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Erigskinde Hipopituitarizmin Tani ve Tedavisi
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OZET

Hipopitiiitarizm hipofizer ya da hipotalamik hastaliklar nedeniyle on ve arka hipofiz bez fonksiyonlarinda total ya da kismi kayip olmasi ile
karakterizedir. Adrenal yetmezlik, hipotiroidizm, hipogonadizm, biiyiime hormon eksikligi ve nadiren diyabetes insipidusa neden olur. En
stk nedeni hipofiz adenomlar1 ve tedavide uygulanan cerrahi ve radyasyon tedavisinin neden oldugu komplikasyonlardir. Klinik bulgular
siklikla hormonal eksikligin siddeti ile iligkilidir. Bununla birlikte hipopituitarizm genellikle eslik eden enfeksiyon ve travma gibi strese yol
acabilecek durumlara kadar klinik olarak sessiz seyreder. Artmig morbidite ve mortaliteye yol agmasi nedeniyle erken tani ve uygun tedavi
onemlidir. Hastalar uzun dénem izlenmeli ve eksik ya da asirt hormon replasman uygulamalarindan kaginilmalidir.

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 vicutta endokrin hormonlarin diizenlen-
mesinde hayati rol oynayan pek ¢ok hormonun dretim
ve salinimindan sorumlu endokrin bezdir. Adenohipo-
fiz (6n hipofiz) gonadotropinler (folikiler stimulan
hormon-FSH ve liiteinize edici hormon-LH), adreno-
kortikotropik hormon (ACTH), bilyime hormonu
(BH) ve prolaktin (PRL) salgilarken, ndrohipofiz
(arka hipofiz) hipotalamusun nérosekretuvar hiicrele-
rinden salinan antidiliretik hormon (ADH) ve oksito-
sini depolar. Hipopituitarizm hipofiz bezinden salgila-
nan hormonlarin bir ya da birden fazlasinda eksiklik
ile karakterizedir. Hipofiz bezinde gelisen %75 hasar
hipopituitarizm ile sonuglanir.
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Hipopituitarizme yol acan nedenler konjenital ve ka-
zanilmig olarak iki grupta siniflandirilabilir. Konjeni-
tal hipopituitarizm genellikle erken baslangi¢li hemo-
dinamik instabilite ve gelisme geriligi ile iligkilidir ve
semptomlar puberteye kadar bulgu vermeyebilir. Bu
dénemde ise hipofizer hormonlarda fizyolojik olarak
gerekli olan hizli yiikselme gergeklesemez ve puberte-
de duraklama gdzlenir?. Eriskin baslangi¢h hipopitui-
tarizmin en sik nedenini ise hipofiz adenomlar1 olustu-
rur®. Erigkin hipopituitarizmine en sik yol agan neden-
ler tablo I’de gdsterilmistir®.

Hipopituitarizm primer ve sekonder olarak da siif-
landirilabilmektedir. Primer hipopituitarizm hipofiz-
deki hormon sekrete eden hicrelerin kaybi, hasari ya
da disfonksiyonu sonucu gelisen tabloya verilen isim-
dir. Sekonder hipopituitarizm ise hipotalamus veya
stalkin hipofiz ile vaskuler ya da noral baglantisindaki
kesilme sonucu hipofiz hormon sekresyonunda azal-
maya yol agmasi durumudur®.

Hipopituitarizm genellikle yavas seyirli baslangi¢
gOsterir ve ¢ogu zaman hipopituitarizmin nedeni,
hastanin yas1, hormon sekresyonundaki kaybin hiz1 ve
derecesi Klinik bulgularm gelisimi tizerinde etkilidir.
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Kismi hormon eksiklikleri yillarca tan1 almadan yavas
seyirli seyredebilirken, hormon sekresyonunda ani ve
tam kayip acil medikal tedavi gerektiren durumlara
neden olabilir (Tablo I1)*.

Tablo I. Eriskinde kazanilmig hipopituitarizm neden-

leri.
Neoplastik Enfeksiyoz
Hipofiz adenomu Bakterial
Kranyofarengioma Fungal
Meningioma Paraziter
Kist (Rathke kleft, araknoid, R
epidermoid, dermoid) Thoerkliloz
Germinoma Sifiliz
Glioma Vaskdler
Astrositoma Hipofiz timér apopleksisi
Ganglionéroma Sheehan’s sendromu

intrasellar karotid arter anev-

Paragangliom .
araganglioma rizmasi

Teratoma Subaraknoid hemoraji
Kordoma Travmatik

Pituisitoma Kafa travmasi
Ependimoma ilaglar

Opiyatlar (6zellikle gonadot-
ropin, ACTH ve GH)

GK'ler (yalniz ACTH)
Megestrol asetat (yalniz

Hipofiz karsinomlar

Metastazlar
Sella, parasellar ve hipotalamik

hastaliklarin tedavisi ACTH)
. Somatostatin analoglari (GH,
Cerrahi ACTH, TSH)
Radvoterapi CTLA-4 blokerleri (ACTH,
yoterap TSH, LHIFSH)
infiltrafif/ inflamatuvar hastaliklar Empty sella
Otoimmiin (lenfosittik hipofizit, idiyopatik

hipofiz ve POUF-1 antikorlar
Hemokromatozis

Graniilomatoz (grantlomatozis
ve polianjitis, sarkoidoz)

Langerhans hicreli histiositozis
Dev hiicreli graniiloma

Ksantomatoz hipofizit

Biiylime hormonu sekrete eden hiicrelerin basinca
dayaniksiz olmasi nedeniyle ilk ve en sik goriilen
hipofiz hormon eksikligi BH eksikligidir. Biiyiime
hormon eksikligini sirastyla gonadotropin (FSH, LH),
TSH, ACTH ve prolaktin eksikligi takip eder. Prolak-
tin eksikligi Sheehan’s sendromu diginda nadir goriil-
mektedir’.

Hipopitiiitarizm artmig mortalite ile iligkilidir. geng
hastalarda, kadinlarda ve DI’u olan hastalarda mortali-
te daha yiiksektir®.
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Tablo I1. Hipopituitarizmin klinik bulgulari’.

Semptom/ bulgular Hipofizer trofik hormon

eksikligi
Genel
Halsizlik, yorgunluk ACTH, TSH, LH/FSH, GH
Kilo alimi TSH
Kilo kaybi ACTH

ACTH, TSH, LHIFSH, GH
TSH, LHIFSH, GH

Azalmis egzersiz kapasitesi
Bozulmus uyku kalitesi

Depresyon TSH, GH, LH/FSH
Kognitif fonksiyonlarda azalma ACTH, TSH, ?GH
Soguk intoleransi TSH
Deri
Solukluk ACTH, LH/FSH
Kuru cilt ACTH, TSH
aZSaT\r%I:rda incelme, viicut killarinda ACTH, TSH, LHIFSH
Kardiyovaskdiler/ metabolik
Hipertansiyon TSH, GH
Hipotansiyon, 6zellikle ortostatik ACTH

Bradikardi TSH
Yagsiz viicut kitlesinde azalma, yad

kitlesinde artma GH
Hiperlipidemi TSH, GH
to:zrs:rl]lgl rezistansi, bozulmus glukoz TSH, GH
Hipoglisemi ACTH
Kardiyak fonksiyonlarda bozulma ACTH, TSH, GH
Premattire ateroskleroz TSH, GH
Pulmoner
Nefes darligi, efor dispnesi ACTH, TSH
Gastrointestinal
Anoreksi ACTH
Bulanti/ kusma ACTH
Diyare ACTH
Konstipasyon TSH
Kas iskelet
Kas gligsiizlUigu ACTH, TSH, LH/FSH, GH
Osteoporoz, kiriklar ACTH, TSH, LH/FSH, GH
Renal
Susama artis| ADH
Politri, nokturi ADH
Reproduktif

Oligo/amenore ACTH, TSH, LH/FSH

Erektil disfonksiyon LH/FSH
Libidoda azalma LH/FSH
Sicak basmasi LH/FSH
infertilite LH/FSH
Vajinal kuruluk LH/FSH

Santral Adrenal Yetmezlik:

Santral adrenal yetmezlik (AY) ACTH eksikligi (se-
konder AY) ya da kortikotrop releasing hormon
(CRH) eksikligi nedeniyle (tersiyer AY) yetersiz kor-
tizol salinmasi sonucu olusur’. Eksojen steroid alim
dislandiktan sonra santral AY’in prevalansi milyonda
150-280 olgudur®.

ACTH eksikliginin bulgular1 nonspesifik olmakla
birlikte en sik halsizlik, istahsizlik, bas agrisi, kilo
kaybi, bulanti, kusma, karin agrisi, miyalji ve konsant-
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rasyon gi¢liigii gorilmektedir. Hiponatremi Kkortizol
eksikliginin neden oldugu renal serbest su klirensinde
azalmaya bagl olarak goriilmektedir. Primer AY’in
aksine santral AY’de, aldosteron sekresyonunun kis-
men korunmus olmasi nedeniyle hiperkalemi beklenen
bir bulgu degildir®.

Santral AY tanisinda giin i¢i rastgele kortizol 6l¢limu
Onerilmemektedir. Sabah 08.00-09.00 saatlerinde
olculen serum kortizol dizeylerinin <3 pg/dL olmasi
AY tamisim1 dogrularken, >15 pg/dL taniyr dislar.
Serum kortizol duzeyi 3-15 pg/dL arasi degerlerde
ACTH uyan testi yapilmasi onerilir ve ACTH uyar1
sonrasi 30 veya 60. dakikalarda pik kortizol seviyesi-
nin 18.1 pug/dL altinda olmasi AY tanisini dogrular.
Herhangi bir nedenle steroid kullanan hastalarda hipo-
talamo-hipofizer-adrenal aksin degerlendirilmesi plan-
landiginda hidrokortizonun 18-24 saat, sentetik gluko-
kortikoidlerin ise daha uzun siire 6nce kesilerek deger-
lendirme yapilmasi 6nerilmektedir®.

Santral Hipotiroidizm:

Santral hipotiroidizm tiroid stimilan hormon (TSH)
ya da TSH salgilatict hormon (TRH) sekresyonunda
yetersizlik sonrasi goriilen hipotiroidi tablosudur ve
genellikle diger hormon eksiklikleri ile birlikte gori-
lir*, Semptomlar daha hafif seyirli olmak sartiyla
primer hipotiroidi bulgulartyla benzerdir. Halsizlik,
soguk intoleransi, istah azalmasi, kabizlik, cilt kurulu-
gu en sik gzlenen semptom ve bulgulardir®,

Santral hipotiroidide serum TSH diizeyleri diisiik,
normal veya 1limli yiiksek olabilir. Primer hipotiroidi-
nin aksine TSH ve serbest T4 (sT4) duzeyleri birbirle-
riyle korele seyretmez. Serum T3 ya da sT3 dizeyleri-
nin 6lcimi de genellikle santral hipotiroidi tanisinda
yardimer olmamaktadir. Diisiik serum serbest T4 di-
zeyine diisiik, normal TSH dizeylerinin eslik etmesi
hipofiz patolojisi varliginda santral hipotiroidi tanisini
dogrular. Bilinen hipofizer patoloji ve eslik eden hipo-
tiroidi semptomlar1 varliginda diisiik-normal serbest
T4 saptanmasi veya izlemde serbest T4 diizeylerin-
de %20 veya daha fazla azalma olmasi durumunda L-
tiroksin tedavisi baslanmasi onerilmektedir®.

Santral Hipogonadizm:

Santral hipogonadizm erkeklerde diislik testosteron
diizeylerine eglik eden bozulmug spermatogenez bul-
gularinin varhig ile karakterizedir. Diisiik testosteron
diizeyleri libido ve enerjide azalma ve sicak basmasi
sikayetlerine neden olur. Premenapozal kadinlarda ise
diigiik serum Ostrojen seviyeleri ile birlikte oligomeno-
re ya da amenore gibi ovulasyon bozuklugu bulgulari,
sicak basmasi, vajinal atrofi goriiliir. Hipopituitarizmli
kadinlarda serum androjen diizeylerinde de disiikliik
bildirilmistir'®.

Erkeklerde santral hipogonadizm siliphesi varliginda
tanida serum FSH, LH ve testosteron diizeyleri 6l¢il-
melidir. Hiperprolaktineminin hipogonadotropik hipo-

gonadizme yol agmast ve hiperprolaktinemi tedavisi
ile hipogonadizmin diizelebilmesi nedeniyle hipogo-
nadizmli hastalarda prolaktin 6lgimi onemlidir. Ol-
cumlerin bir gecelik aghgi takiben sabah saatlerinde
yapilmasi ve smirda diisiik testosteron seviyeleri var-

liginda dl¢iimiin tekrarlanmasi dnerilmektedir®*,

Kadinlarda ise santral hipogonadizm tanisi; oligome-
nore ya da amenore varliginda, hiperprolaktinemi,
hiperandrojenizm ve tiroid disfonksiyonu gibi ovulas-
yon bozuklugu ve menstriiel diizensizlige neden olabi-
lecek nedenler ve amenoreik hastalarda gebeligin
dislanmasinin ardindan serum FSH, LH ve &stradiol
dlgiimleri yapilarak konur*'?. Postmenapozal kadin-
larda ise hasta hormon replasman tedavisi almiyorsa
yiiksek FSH ve LH diizeylerinin goriilmemesi tan1 i¢in
yeterlidir. Hormon replasman tedavisi alan kadinlarda
ise FSH duzeylerinde %60, LH dizeylerinde %50’ye
kadar diisme olabilecegi akilda tutulmaldir®™,

Eriskin Biiyiime Hormon Eksikligi:

Erigkin biiyiime hormonu eksikligi egzersiz toleran-
sinda azalma, genel iyilik hali ve yasam kalitesinde
azalma, santral yaglanmada artig ve hiperlipidemi ile
karakterizedir. Kemik mineral dansitesinde azalma ve
kirik riskinde artis goriilebilir. Baz1 ¢aligmalarda ste-
roid ve tiroid hormon replasmani alan ancak blytme
hormon tedavisi almayan hipofizer yetmezlikli hasta-
larda saglikli popiilasyona gore kardiyovaskiiler mor-
talitede iki kat artis bildirilmistir***.

Biiyime hormonu sekresyonunun heterojen pulsatil
patern gostermesi nedeniyle BHE siiphesi olan hasta-
larda tek basina BH Ol¢Umii degerli olmamakta ve
tanida stimiilasyon testlerinin yapilmasi onerilmekte-
dir. BH sonuglar1 yorumlanirken nutrisyonel ve hor-
monal durum, egzersiz, kilo ve yas gibi BH sekresyo-
nunu etkileyebilecek faktérler g6z éniinde bulundu-
rulmalidir™*®. BH’nun aksine IGF-1 24-30 saat yar
omrii ile daha kararli bir molekiil olup yasa goére di-
zeltilmis degerler ile BH biyoaktivitesini yansitmada
degerli role sahiptir. Bununla birlikte BH eksikligi
olan yetiskinlerde %20 normal olabilecegi akilda
tutulmalidir®,

Prolaktin Eksikligi:

Prolaktin eksikligi dogum sonrasi siit iiretiminin sag-
lanamamasi disinda klinik bulgu vermez'’. Prolaktin
eksikligi siklikla hipotalamohipofizer hastaliklarda
tan1 aninda ya da cerrahi veya radyoterapi sonrasi
gorulebilmektedir. Kazamilmig prolaktin eksikligi
hipofizer hasarin siddetini gosteren bir marker olarak
degerlendirilebilmekle birlikte cogu hipopituitarizmli
olguda tam tersine stalk basisina bagl olarak hiperp-
rolaktinemi saptamr®. Prolaktin rezervlerini degerlen-
dirmede standardize bir testin bulunmamasi nedeniyle
prolaktin eksikliginin rutin laboratuvar takibi 6neril-
memektedir'®,
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Santral (nérojenik) Diyabetes insipidus:

Arka hipofiz bezinden salgilanan ADH (vazopresin)
ve oksitosin hormonlarindan sadece ADH eksikligi en
stk klinik bulguya yol acar. Santral Di olarak adlandi-
rilan ADH eksikliginin baglica bulgular1 poliiiri, poli-
dipsi ve noktiiridir. Altta yatan hastaligin siddetine
gore baslangict akut ya da kronik olabilmektedir. Eglik
eden santral AY varliginda ADH salinimi artabilece-
ginden DI semptomlarinda iyilesme gézlemlenebil-
mekte ve kortizol replasmani sonrast bulgular agikar
hale gelebilmektedir'’. Santral Di tanisinda politirisi
olan hastalarda es zamanl serum ve idrar osmolarite
Olcimu oOnerilir. Politri 24 saatte >50mL/kg idrar
miktar1 olarak tanimlanir. Semptom ve bulgular varli-
gmdi hastaligin tanisi su kisitlama testi ile konulmak-
tadir™.

Hipopituitarizmde Hormon Replasmani
Glukokortikoid Replasmani:

Kortizol sekresyonu sirkadien ritm gdésterir. Uykuda
en distiktiir, sabaha kars1 yiikselir, sabah uyanildigin-
da pik yapar ve giin iginde tekrar diiser’®. Saglkli
bireylerde giinlik fizyolojik kortizol tretimi metrekare
basina yaklasik 5-10 mg kortizoldiir ve yaklagik ola-
rak 15-20 mg/giin hidrokortizon replasman dozuna
tekabil eder”. Gunlik tedavi dozu sabahki doz en
yiiksek olmak kaydiyla 2 ya da 3 bolinmis dozda
uygulanir. Doz klinik bulgulara gore ayarlanmali,
yiksek dozlardan kagmilmalidir. Aldosteron iiretimi-
nin baglica diizenleyicileri ACTH’dan ziyade anjioten-
sin II ve potasyum olmasi sebebiyle primer AY’in
aksine tedavide mineralokortikoid gerekliligi bulun-
maz'®.

Tiroid Hormon Replasmani:

Tiroid hormon replasman tedavisinde, uzun yart 6mrii
sayesinde giinde tek doz kullanim kolaylig1 saglamasi
nedeniyle sentetik levotiroksin sodyum tercih edil-
mektedir. Baglangi¢ dozu hipopitiiitarizm siiresi kisa
ve gen¢ hastalarda 100 mcg/giindir. Uzun stredir
hipopitiiitarizmi mevcut, yasli ve eslik eden iskemik
kalp hastaligi olan hastalarda 25-50 mcg/gin gibi
diigiik dozlarda tedaviye baglanmalidir. Tedavi edil-
memis siddetli ACTH eksikligi olan hastalarda tiroid
hormon replasman tedavisinin adrenal krize yol acabi-
lecegi bilinmelidir®. Ortalama 1.6 pg/kg/giin doz uy-
gun olmakla birlikte doz ayarlar1 hastanin klinik bul-
gulari, yasi, komorbiditeleri ve sT4 diizeyleri dikkate
alinarak yapilmalidir. L-tiroksin (L-T4) dozu serum
sT4 diizeyini referans degerlerin orta-Ust arahiginda
tutacak diizeyde olmalidir. Tedavide triiodotironin (L-
T3) replasmant onerilmez”.

Testosteron Replasmani:

Testosteron preparatlari oral, intramuskiiler, subkutan,
bukkal, transdermal ve intranazal yoldan uygulanabi-
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ir®®. Giiniimiizde oral testosteron preparatlar1 hepato-
toksik yan etkileri nedeniyle kullanilmaz iken, en sik
uzun etkili enjeksiyonlar ve topikal tedaviler tercih
edilmektedir®’. Intramuskiiler preparatlarin absorbsi-
yon profilleri farklidir. Bu nedenle genellikle prepara-
tin ¢esidine gore degisen haftalik siirelerde uygulanir-
lar?. Transdermal preparatlarm giinde tek sefer kulla-
nim kolaylig1, uygulama rahatligi ve daha diisiik pik
ve disiislere yol agma avantajlari vardir. Bununla
birlikte baz1 hastalarda lokal cilt irritasyonu yapabilir.
Ayni zamanda partnere bulagsma riski bulunabilmesi
nedeniyle aksilla gibi partner ile temasin olmayacagi
bolgelere uygulanmasi 6nerilir™. Elli yas iizerindeki
tiim hastalar olas1 prostat patolojisi agisindan tedavi
oncesi rektal muayene edilmelidir®.

Takipte ilk y1l 3-6 aylik periyotlar ile, sonrasinda ise
yillik tam kan sayimi, prostat spesifik antijen (PSA)
ve total testosteron diizeyleri bakilmali, digital rektal
muayene yapilmalidir™®. Hematokrit ~ diizeylerinin
>%55 saptanmast durumunda tromboembolik olay
riski nedeniyle tedavi sonlandirilmalidir. Rektal mua-
yenede siipheli bulgular varliginda ya da PSA >4
ng/dL saptandiginda prostat biyopsisi ile prostat kan-
ser varlig1 ekarte edilmelidir®.

Premenapozal Kadinlarda Ostrojen Replasmani:

Santral hipogonadizmli premenapozal kadinlarda
kontraendikasyon olmamasi kosuluyla ostrojen rep-
lasman tedavisi yapilmaldir. Tedavide histerektomi
Oykiisii olan kadinlarda yalmz ostrojen tedavisi veri-
lirken, normal kosullarda endometrial hiperplazi ve
karsinomadan kagimmak i¢in &strojen progesteron
kombinasyon tedavisi verilmesi 6nerilmektedir®’.
Ostrojen tedavisinin 45 yas ve iizerine kadar devami
kardiyovaskiiler hastalik riskini ve mortaliteyi azaltir®.

Oral, transdermal, topikal jel ve losyonlar, inravajinal
kremler ve tabletler ve vajinal halkalar olmak (zere
farkli form ve etkinlikte Ostrojen preparatlari bulun-
maktadir. Tedavi se¢ciminde preparatin yan etki riski,
maliyeti, hastanin uygunlugu ve tercihi gdz Oniine
almmalidir®®. Tedavi izleminde semptomlar ve ilaca
bagli yan etkiler degerlendirilir, serum &stradiol 6lgu-
mii kullanilmaz’.

Biiyiime Hormon Replasmani:

Biiylime hormon eksikligi kanmitlanmig ve kontraendi-
kasyonu olmayan 60 yasindan kiiciik hastalara baslan-
gi¢c dozu olarak 0.2-0.4 mg/giin, 60 yasindan biiyiik
hastalara 0.1-0.2 mg/giin dozunda BH tedavisi oneril-
mektedir. Doz titrasyonu 6 haftalik araliklar ile 0.1-0.2
mg/giin doz arttirilarak yapilmali, serum IGF-1 diizey-
leri normalin iist sinirinin altinda tutulmalt ve IGF-1
diizeyleri istenen dlzeylere ulagtiginda 6 ayda bir
izleme devam edilmelidir. Uzun siireli izlemde ayrica
6 ayda bir kan sekeri ve lipid diizeyleri 6l¢iilmeli, kilo,
kan basinci, bel ¢evresi ve viicut kitle indeksi deger-
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lendirilmeli, 18 ayda bir kemik mineral dansite 6l¢im-
leri yapiimalidir®’.,

Diabetes Insipidus:

1-desamino-8-D-arjinin-vazopresin (DDAVP) ADH'n
sentetik analogudur. Cogu hastada gece yatmadan
once alinan tek doz intranazal DDAVP semptomlari
kontrol altina almaya yeterli olur. Bununla birlikte doz
fazlasi, su alimi1 devam ettigi taktirde hiponatremiye
yol acabilir®. Glukokortikoid eksikligi serbest renal su
klirensini azaltarak Di’daki poliliriyi maskeler®. Bu
nedenle DI gelisimi acisindan izlem GK replasman
tedavisi baslandiktan sonra yapilmalidir®.

Sonug olarak; hipopituitarizm mortalitesi olabilen,
heterojen etyolojiye sahip bir hastaliktir. Tanida uyari
testinin gerekli oldugu BH ve ACTH eksikligi disinda
tan1 bazal hormon testlerinin 6l¢iimii ile konulabil-
mektedir. Fizyolojik ve uygun dozlarda hidrokortizon,
tiroid ve gonadal hormon replasman tedavileri ile
mortalite Uzerindeki koti etkiler énlenebilir. Bu ne-
denle, ozellikle biiyiiyen hipofiz adenom varligi,
gebelik arzusu, hipofizer apopleksi gibi durumlar
basta olmak tizere hipopituitarizmli hastalar bu konu-
da deneyimli merkezlerde takip ve tedavi edilmelidir.
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