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ON HIiPOFiZ BEZi YETERSIZLiGiNiIN NEDENLERI

Rifat Emral*

OZET

Hipopituitarizm én hipofiz bezinde iiretilen bir veya bir-
den fazla hormonun, ya da tim hormonlarin yetersizligi
sonucu gelisen klinik sendromlara verilen isimdir. Hipopi-
tuitarizm su nedenlere bagli olusabilir: intrinsik veya pri-
mer hipofiz hastaligi, intrinsik hipotalamik veya sekonder
hipofiz hastaligi, ve ekstrinsik ekstrasellar veya parasellar
hastalik. Hipotalamo-hipofizer bolgenin rahatsizliklari ya-
pisal bir sorunun saptanabildigi ‘yapisal veya organik’ bo-
zukluklar ve yapisal bir sorunun saptanamadigi, potansi-
vel olarak geri déniisiimlii olabilen ‘fonksiyonel” bozuk-
luklar olarak siniflanabilir. Yapisal bozukluklar su durum-
lari icerir: gelisimsel bozukluklar, travmatik bozukluklar,
vaskiiler bozukluklar, inflamatuvar bozukluklar, ve neop-
lastik bozukluklar. Fonksiyonel sebepler her ne kadar hi-
popituitarizmin en sik nedenini olustururlarsa da, eriskin-
lerde hipopituitarizm genellikle hipofiz adenomlarina
bagli olarak veya hipofiz adenomlarinin tedavisi sirasinda
ortaya ¢cikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hipopituitarizm, Organik hipofiz has-
taligi, Fonksiyonel hipofiz hastaligi

SUMMARY
Hypopituitarism
Hypopituitarism is the clinical syndrome which results
from failure of the anterior pituitary gland to produce one,
more than one, or all of its hormones. Hypopituitarism
can result from: intrinsic or primary pituitary disease, int-
rinsic hypothalamic or secondary pituitary disease, and
extrinsic extrasellar or parasellar disease. Disorders of the
hypothalamic-pituitary unit can be classified into ‘structu-
ral or organic’ disorders where a stuctural disorder is iden-
tifiable, and ‘functional’ disorders where a potentially re-
versible dysfunction occurs in the absence of an identifi-
able stuctural abnormality. Stuctural disorders includes:
developmental disorders, traumatic disorders, vascular di-
sorders, inflammatory disorders, and neoplastic disorders.
Although the functional disorders are the most frequent re-
ason of hypopituitarism, in adult population, hypopituita-
rism is generally due to the pituitary adenomas or may be
developed during the treatment of the pituitary adenomas.

Key Words: Hypopituitarism, Organic pituitary disease,
Functional pituitary disease.

On hipofiz bezi, diger adiyla adenohipofiz, en-
dokrin sistemin orkestra sefi olarak kabul edilmek-
tedir. On hipofiz bezi yetersizligi, yani ‘hipopitu-
itarizm’, bu bezde uretilen bir veya birden fazla
hormonun, ya da tim hormonlarin yetersizligi so-
nucu gelisen klinik sendromlara verilen isimdir.
Yalniz bir adenohipofiz hormonunun eksikligine
‘selektif veya izole hipopituitarizm’, tiim adenohi-
pofiz hormonlarinin eksikligi sonucu gelisen kli-
nik tabloya ise ‘panhipopituitarizm’ adi verilmek-

tedir(1). Hipopituitarizmin eriskin toplumdaki insi-
dansi yillik milyonda 8-10 yeni vakadir(2, 3). Bu-
guin artik bilinmektedir ki saglikli bireylere gore hi-
popituiter olan kisilerin mortalite riskleri belirgin
olarak artmistir. Bir calismaya gore bu risk normal
saglikh bireylerden 1.8 kat fazladir(2). Basta gelen
olim nedeni ise vaskiler hastaliklardir. Asempto-
matik hipopituiter bireylerde dahi ateroskleroz
sikhiginda artis tespit edilmistir(4, 5).
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On hipofiz bezinde baslica ‘growth hormon’
(GH), prolaktin, adrenakortikotrop hormon
(ACTH), follikul stimulan hormon (FSH), luteini-
zan hormon (LH) ve tiroid stimulan hormon (TSH)
dretilip salgilanmaktadir. Tim bu hormonlarin
retimi ve salgilanmasi hipotalamusdan, hipotala-
mo-hipofizer portal sistem araciliyla 6n hipofize
ulagsan salgilatici ve/veya baskilayici diger hor-
monlarin kontrolu altinda olmaktadir. Genel ola-
rak hipofiz hormon diizeyleri gtin icinde dalgalan-
malar gosterir ve salgilanmalari hedef organlardan
salgilanan hormonlarin ‘feedback’ inhibisyonuna
bagl olmaktadir. Bunun tek istisnasini prolaktinin
salgilanmasi olusturur. Normal prolaktin diizeyle-
ri dopaminin devamli tonik inhibisyonu araciligiy-
la saglanir(6, 7). Prolaktin disindaki 6n hipofiz
hormonlarinin, hedef organlardan salgilattiklari
hormonlara bakilmaksizin tek baslarina élgtilme-
leri hipofizer yetersizlik tanisini koymada yeterli
olmaz. Eger bir hedef endokrin bezin salgiladig
hormon kesin olarak dustik ise ve bu hedef bezi
uyaran hipofiz hormonu da subnormal diizeyler-
deyse, bu durum hipofizer veya hipotalamik sevi-
yede bir yetersizligi gosterir. Hafif hedef bez yeter-
sizliginin oldugu durumlarda normal hipofiz hor-
mon konsantrasyonunun tespiti biyolojik olarak
hipoaktif bir hipofiz hormon salinimi oldugunu
gosterir(8). Bazi durumlar hormon diizeylerinde
dists yaparak yanliglikla hipopituitarizm tanisina
yol acarken bazi durumlar da hormon dizeylerini
yukselterek hipopituitarizm tanisinin atlanmasina
neden olabilirler. Bu durumlar:

1. Tiroid, adrenal ve gonadlardan salgilanan
periferik hormonlar dolagimda kismen tastyici pro-
teinlerine bagl olarak bulunurlar. Bu tasiyici pro-
teinlerin dizeylerini etkileyen herhangi bir hasta-
likta veya ilacin kullanilmasinda total hormon
konsantrasyonu degisir, ancak bu durumdan ser-
best hormon dizeyleri etkilenmez. Bu nedenle
serbest hormon diizeylerinin 6lgtilmesi daha uy-
gundur.

2. Hipofiz hormonlarindan birinin asiri ya da
az salgilanmasi diger hipofiz hormon dizeylerini
etkileyebilir.

3. Hormonlarin idrarla atilmasini etkileyen du-
rumlar (Gremi, nefrotik sendrom) veya karacigerde
yikimini bozan durumlar (cesitli karaciger hasta-
liklari, hipotiroidizm), ayrica agir hastalik durum-
lari hormon konsantrasyonlarini degistirebilir; or-

negin otiroid hasta sendromu sekonder hipotiro-
idinin laboratuvar bulgularini gosterebilir(9).

4. Bazi ilaglar da hormon diizeylerinde degi-
siklige yol acabilirler. Ornegin fenitoin ve yiiksek
dozlarda salisilatlar tiroksin baglayici proteinin
hormon baglanma yerine baglanabilirler ve bu se-
kilde total T4 diizeyi diser, fakat serbest fraksiyon-
da degisiklik olmaz.

Hipopituitarizmi oldugu saptanan hastalarda
yilda bir veya hastanin klinik durumuna goére daha
stk araliklarla laboratuvar testlerini tekrarlamak
gereklidir(1). Hipopituitarizme bagli olmayan
semptomlari tanimak énemlidir zira hipopituiter
hastalarda baska endokrin hastaliklara bagh 6z-
gtin olmayan sikayetler sik gortlebilmektedir. Do-
layistyla her semptom replasman dozu yetersizli-
gini veya fazlahigini gostermez. Eger endojen se-
rum hormon dizeyleri normalse ve hasta kullan-
makta oldugu hormonu 6nerilen dozun st hudu-
tunda aliyorsa ya da hasta daha 6nce ayni dozday-
ken aylarca stabil kalmigsa, hastanin semptomlari
replasman tedavisiyle ilgili degildir, bagka bir has-
talik durumunu sorgulamak gerekir.

On hipofiz bezi yetersizliginin etyolojisi.

Hipopituitarizm su nedenlerden olusmaktadir:
1- Intrinsik veya primer hipofiz hastaligi- On hi-

pofiz bezindeki hormon salgilayan hicrelerin

yoklugu, destriiksiyonu veya disfonksiyonu so-
nucu olusur.

2- Intrinsik hipotalamus veya sekonder hipofiz
hastaligli- Hipotalamusdaki dtzenleyici hor-
monlarin yetersizligi veya yoklugu sonucu 6n
hipofiz bezindeki hormonlarin tretim ve salgi-
lanmasinin bozulmasi sonucu olusur.

3- Ekstrinsik ekstraselliler veya parasellar hasta-
lik- Hipotalamo-hipofizer endokrin sistemi ba-
st altina alan, infiltre eden ya da tamamen or-
tadan kaldiran sebeplerce olusmaktadir. Hipo-
talamo-hipofizer sistemin bozuklugu ‘yapisal
ya da organik’ olabilecegi gibi, geri doniisiim-
|t de olabilen ‘fonksiyonel” disfonksiyon sek-
linde de gorulebilir.

Yapisal Bozukluklar

A-Gelisimsel Bozukluklar.

- Hipofiz bezinin konjenital yoklugu: Aplazi ve-
ya hipoplazi seklinde olabilir. Siklikla anense-
fali ve holoprosensefali gibi orta hat 6n beyin
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gelisim kusurlariyla birliktelik gosterir. Genel-
likle letal malformasyonlar olmakla beraber
hafif formlarinda yenidogan cesitli derecelerde
hipofiz bezi yetersizligiyle dogar(10, 11).
Ektopik hipofiz: Hipofiz bezinin ‘sella turcica’
disinda gelismesinden olusur. Hipotalamo-hi-
pofizer sistemin vaskuler baglantisi olusamaya-
cagi icin hipopituitarizmle sonuclanir.

Gelisimsel kistler: Kistik kitleler hipofiz bezi
icinde veya cevresinde yerlesebilirler. Hipofiz
bezine direk basi yaparak, ya da hipotalamus
ve hipofiz sapina basi olusturarak hipopituita-
rizme yol acarlar(12).

Rathke kleft kisti: Rathke kesesinden kaynakla-
nan, siklikla sella icinde yerlesen, nadiren sup-
rasellar olabilen kistlerdir(13).

Araknoid kistler: Oldukca nadir, genellikle co-
cukluk caginda gortlen suprasellar subarakno-
id bosluk yerlesimli kistlerdir(14).

Epidermoid kistler: Daha ¢ok ikinci dekadda
gorilen, parasellar bolgeye yerlesme meylinde
olan, yavas buytyen kistlerdir(15). Cok nadir
olarak malign transformasyona ugrayabilirler.

Dermoid kistler: Sellar bolge yerlesimli olmasi
ahisilmis bir durum degildir. Periferal kalsifikas-
yon gosterebilir(15).

Konjenital empty sella: Sellada genisleme ya-
pan, sik gorilen sebeplerden biridir(16). Sellar
diafragmanin hasarlanmasi sonucu sellar bol-
geye araknoidin fitiklasmasi ile gelisir. inkomp-
let hipofiz izolasyonu sendromuna neden ola-
bilir(17). Primer empty sella sendromu olanla-
rin %50’sinde benign intrakranial hipertansi-
yon gortlir(18). Hipofiz bezinin %90"indan
fazlasinin basi altinda kalmasi veya atrofiye git-
mesi sonucu hipopituitarizm olusur. Ancak pri-
mer empty sella hastalarinin biyik kisminda
hipofiz fonksiyonlari normaldir, fakat %15 ka-
darinda hafif hiperprolaktinemi gorulebilir(18).

B-Travmatik Bozukluklar.

Kazalara bagl kafa travmasi: Sellar bolgenin
direk kirllmasi sonucu olusan hipofiz hasarlan-
masiyla sonuglanabilir(19). Bez icine kanama,
hipotalamus hasari, hipofiz sapi kesisiyle, ya
da yetersiz kanlanma, vazospazm ve sok sonu-
cu iskemik hipofiz infarkti geliserek hipopitu-
itarizm olusabilmektedir(20). Olusan hipofiz

bezi yetersizligi selektif veya multihormo-
nal(21), gecici veya kalici tarzda olabilir(22).

Norosirurjikal travma: En sik goriilen hipofizer
travma sebebidir. Hipofizdeki veya yakin kom-
sulugunda bulunan intrakranial timorlerin
transsfenoidal veya transkranyal yaklagimla ¢i-
karilmasi sirasinda hipofiz bezi, sapi ya da hi-
potalamus zarar gorebilmektedir. Gegici veya
kalici olabilen hipopituitarizm gelisebilir. Hi-
pofiz cerrahisi sonrasi hastanin noérosirurjikal
ve endokrinolojik acidan siki bir degerlendiril-
mesi yapilmalidir. Erken postoperatif donemde
cogu kez gecici olabilen ve 2 hafta kadar siire-
bilen diabetes insipidus veya uygunsuz antidi-
dretik hormon salinimi gelisebilecegi icin se-
rum sodyumunun ve idrar yogunlugunun belir-
li arahklarla ol¢tilmesi gereklidir(23). Preope-
ratif baslanan stres dozundaki glukokortikoid
tedavisine hasta diizelene dek ve hipotalamo-
hipofizer-adrenal aks calisana dek devam edil-
melidir. Yine operasyondan evvel saptanan
hormon eksikliklerinin replasmani da postope-
ratif olarak strdurtlmelidir. Hasta cerrahiden
sonra mumkin oldugunca erken donemde
kontrola ¢agrilmalidir ki genelde ideal deger-
lendirme zamani hastaneden ciktiktan bir ay
sonradir.

Radyoterapi: Hipofiz bezi hipofizer adenomla-
rin veya bu bolgeye yakin timorlerin tedavisi
icin uygulanan radyoterapiden etkilenebilmek-
tedir. Radyoterapi adenohipofizde ilerleyici
koagtilasyon nekrozuna yol agmakta, nérohi-
pofiz ise genelde radyoterapiden fazla etkilen-
memektedir. Atrofi ve fibrozis radyoterapinin
sonucu olarak gelisir ve ‘sekonder empty sella’
gorilebilir. Radyoterapiden sonraki ilk yil igin-
de 3 ayda bir ve daha sonra da yilda bir hipo-
fiz hormon akslarinin degerlendirilmesi gerek-
lidir(18). Etkilenmeye basladigi tespit edilen
akslarin daha sik kontrolu gerekir. Bazen de
aks tamamen bozulmadan klinik duruma baki-
larak hormon replasman tedavisi baslanabilir.
Kafa kaidesi, nazofarinks veya kranyuma uygu-
lanan ortalama 5000 radlik radyoterapi sonrasi
10 yil icinde hastalarin %75 kadarinda hipofiz
yetersizligi gelismektedir(24). Kranyal radyote-
rapi almis 32 cocugun izlendigi bir kohort ca-
lismada, radyoterapiden 2-13 yil sonra hastala-
rin %91’inde bir veya birden fazla hipotalamo-
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hipofizer hormon yetersizliginin gelistigi goste-
rilmistir(25). Biiyime hormonu 6n hipofiz hor-
monlari icinde radyoterapiye en duyarli olan
hormondur ve radyoterapiden 1-4 yil sonra ek-
sikligi gelisebilmektedir(26); TSH ise radyote-
rapiye en direncli on hipofiz hormonudur.
Hastalarin ticte ikisinde ACTH yetersizliginden
once gonadotropin yetersizligi gorilir. Geri
kalan Gcte birinde ise ACTH vyetersizligi daha
once gelismektedir(27). Dustik doz radyoterapi
sonrasi izole GH eksikligi gelisirken daha yik-
sek dozlar genellikle panhipopituitarizmle so-
nuglanir(27).

C-Vaskiiler Bozukluklar.

Hipofiz bezi infarkti: Hipotalamo-hipofizer
portal sistemin kesintiye ugramasi sonucu geli-
sen hipofiz bezinin noninflamatuvar koagulas-
yon nekrozudur.

Postpartum hipofiz nekrozu (Sheehan sendro-
mu): Dogum sirasinda ciddi kanama veya hi-
povolemik sok yasamis kadinlarda goralir.
Siklikla neden ‘placenta previa’ veya plasenta-
nin ayrilmamasidir. Gebelikte hipofiz bezi, ar-
tan Ostrojenin etkisiyle baglica laktotrop hucre-
lerin hiperplazi ve hipertrofisi nedeniyle belir-
gin sekilde buyur. Bu nedenle de dogum sira-
sinda olusan agir kanama ve hipotansiyona da-
ha hassas hale gelir(28). Kanamanin ciddiyeti-
ne bagh olarak nekrozun derecesi de degisir.
Klinik hipopituitarizm 6n hipofiz bezinin %70-
75'i nekroz olana dek gelismez. Komplet hipo-
pituitarizmin gelismesi icinse bez dokusunun
%90’inin tahrip olmasi gerekir.

Adenohipofiz nekrozu: Hipofiz bezi infarktlar
cesitli derecelerde olmakla birlikte diabetes
mellitusda(29), travmatik kafa travmasinda(19),
serebrovaskiler olaylar sonucunda, obstriktif
hidrosefalide, epidemik hemorajik ateste, vas-
kalitlerde ve mekanik ventilatore bagli termi-
nal hastalarda da gelisebilmektedir. Kortikotro-
pik ve tirotropik hticreler hipotalamik veya hi-
pofizer hasarlanmaya en direncli olan hicre-
lerdir ve genellikle en son bunlarin fonksiyon
kaybi goralar.

Hipofiz hemorajileri: Nadirdir. Genelde hipo-
fiz adenomlarinin kendi iclerine kanamalari
sonucu olusur. Ani gelisirse ‘hipofizer apoplek-
si sendromu’ adi verilen ciddi ve fatal seyirli

olabilen bir tablo meydana gelir(30). Bazen tu-
mor icine kanamalar, timorin otonekrozuna
ve dolayisiyla hormon salgilayan timorlere
bagl gelisen tablonun ortadan kalkmasina yol
acabilir. Ancak genellikle de hipofiz yetersizli-
gi tabloya eklenmektedir.

Anevrizmalar: Internal karotid arterin kavernéz
sinus segmentinin veya Willis cemberinin
anevrizmalari sella icine yayilabilirler ve hipo-
fiz adenomu gibi bulgu verebilirler(31). Ayrica
sellar bolgeyi basiya ugratarak hipopituitariz-
me yol agabilirler.

D-Inflamatuvar Bozukluklar.

Akut infeksiyonlar: Hipofiz bolgesinde akut in-
feksiyonlar nadirdir. Sfenoid kemik osteomye-
liti, ptrdlan sfenoid sinuzit, bakteriyel menen-
jit, purilan otitis media veya kavernoz sinus
stipuratif tromboflebiti gibi durumlarda komsu-
luk yoluyla infeksiyonun direk yayilimi sonucu
gelisen tablolardir. Septisemilerde de gorilebi-
lir. Purilan hipofizit ve hipofiz abseleri, hipo-
fiz timorleri veya kistlerine bagli, bazen de bu
bolgeye yonelik cerrahi girisimler sonrasi geli-
sebilmektedir(15, 32).

Graniilomatoz infeksiyonlar: Nadir durumlar
olup hipofiz bolgesine yerlesen tuberkiloz, sifi-
liz ve mantar infeksiyonlari (histoplazmoz,
koksidioz), parazitik infeksiyonlar (toksoplaz-
moz) ve viral infeksiyonlar (herpes, influenza,
kizamik, kabakulak, polio, AIDS, sitomegalovi-
rus) sonucu gelisirler(15, 33).

Lemfositik hipofizit: Genel olarak kadinlarda
gorilen, gebelik veya postpartum donemde or-
taya ¢ikan, otoimmun etyolojili, dolayisiyla di-
ger otoimmun endokrinopatilerle ya da diger
otoimmun hastaliklarla birliktelik gosterebilen,
kimi vakalarda ‘antipituiter antikor’ tespiti ile
taninabilen bir hastaliktir(34). Hipofiz bezinde
lemfosit infiltrasyonu karakteristik bulgusudur.
Fokal infiltrasyon olabilecegi gibi bazen lez-
yon genisleyip hipofiz bezini buyitir. Ancak
parankim lemfosit ve plazma hticrelerince isti-
la edildigi icin adenohipofiz hticreleri sayica
azalir. Genellikle hipofiz kitlesi ve eslik eden
hipopituitarizm seklinde tani alir. Bu nedenle
bazen yanlislikla hastalar hipofiz cerrahisine
verilebilmektedir. Hastalik ilerledikce bez atro-
fiye ugrar ve ‘sekonder empty sella’ gelisir.
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- Sarkoidoz: Santral sarkoidoz nadirdir. Siklikla
adezif araknoidit ve hipotalamo-hipofizer ala-
nin graniilomatéz tutulumuyla birliktedir. in-
filtratif noddller suprasellar veya sellar kitleler
gibi gorulebilir(35). Hipopituitarizm genellikle
hipotalamusun tutulmasina baghdir. Lezyonlar
sinirli olabilecegi gibi bazen ilerleyici hal ala-
bilirler. Genelde santral sinir sistemi sarkoido-
zu, sistemik sarkoidozun bir komponenti ola-
rak ortaya cikar.

Dev hicreli grantlom: Genelde eriskinlerde
gortlen, oncelikle adenohipofizi etkileyen na-
dir granulomatoz bir hastaliktir(36). Hipofiz
bezi dev hiicreli grantlomlarca istila edilir ve
fibrozise gider. Diger organlari genel olarak
tutmazsa da nadiren adrenaller de etkilenebi-
lir.

Histiositoz: Hand-Schuller-Christian hastalig
daha cok hipotalamus, hipofiz sapi ve arka hi-
pofizi tutarsa da 6n hipofiz de tutulabilir. Tutu-
lan alanlar makrofaj, histiosit, eozinofil ve lem-
fositlerin istilasina ugrar(37). Hipopituitarizm
siklikla hipotalamusun tutulmasina baghdir.

Hemokromatozis ve hemosiderozis: Demir
adenohipofiz hicrelerinin sitoplazmalarinda,
oncelikle de gonadotrop hticrelerde birikir ve
fibrozis geliserek hipopituitarizme yol
acar(38).

E-Neoplastik Hastaliklar.

Hipofiz adenomlari: Sikga gortlen timorler-
dir(15, 39). Mikro veya makroadenom seklinde
ortaya cikabilirler. Geneli benigndir ve yavas
biydrler. Nadiren ergenlikten 6nce tani alirlar
ve genelde gorilme yaslari orta yaslar civari-
dir. Her iki cinsiyette esit agirlikta rastlanilir.
Cogunlugu hormonal aktif olup salgiladiklari
hormonlara bagli klinik bulgu verirler. Ancak
%20 kadari klinik ve endokrinolojik olarak ses-
sizdir. Nadiren multipl endokrin neoplazi tip
1’in bir komponenti olarak da gelisebilirler.
Eriskinlerde hipopituitarizmin en sik nedenini
hipofiz adenomlari olusturur. Hipofiz bezinde
mekanik basi ve buna bagli destriiksiyon yapa-
rak, daha nadir olarak da timériin suprasellar
yayilimi sonucu hipotalamus veya hipofiz sapi-
na hasar vererek hipopituitarizme neden olur-
lar. Makroadenomlarda hipopituitarizm gelis-
mesi daha olasi iken mikroadenomlarda bu na-

dir bir olaydir. Makroadenomlularin en az
%30’unda bir veya birden fazla hipofizer hor-
mon yetersizligi goriltr ki en sik rastlanan bi-
yime hormonu eksikligidir(18). Hipofiz ade-
nomunun saptanmasi durumunda, tedavi 6n-
cesi hipotalamo-hipofizer adrenal aks ve hipo-
talamo-hipofizer-tiroid aksi degerlendirilmeli
ve prolaktin seviyesi 6lctilmelidir. Hipofiz ade-
nomlarinin tedavisi icin uygulanan cerrahi ve
radyoterapi de hipopituitarizme neden olabil-
mektedir. Hipofiz adenomuna bagli olusan hi-
popituitarizm adenomun medikal veya cerrahi
tedavisi sonrasi diizelebilir. Ozellikle fonksi-
yonsuz hipofiz adenomlarinin biyik bir kis-
minda cerrahi tedavi sonrasi hipofiz fonksiyon-
larinda diizelme tespit edilebilir. Bir calismada
cerrahi sonrasi diizelme oranlari TSH icin
%57, ACTH icin %38, gonadotropinler icin
%32 ve blyime hormonu igin %15 olarak
saptanmistir(40).

Hipofiz karsinomu: Cok nadir timorlerdir(41,
42). Fonksiyonlu veya fonksiyonsuz timorler
olabilirler. Histolojik olarak malign gortntp
metastaz yapabilirler veya metastaz olmadan
seyredebilirler. Benign histolojik goriinime sa-
hip olup da metastaz yapanlari da vardir. Ge-
nelde hizla biylylp cevre dokuyu infiltre
ederler. Klinik olarak ancak metastaz yaptikla-
rinda malign olduklari anlagilir. Metastaz yok-
sa, bu agresif timorler ‘invazif’ olarak isimlen-
dirilirler.

Sarkomlar: Fibrosarkom, osteosarkom ve indi-
feransiye sarkomlar adenohipofize yerlesebilir-
ler(43). Bu cok nadir timorler genelde yillar
once hipofiz bolgesi 1sinlanmis hastalarda go-
ralar. Hizh bayiyen pleomorfik, kanama alan-
lari ve nekroz odaklari iceren tiimorlerdir.

Diger hipofiz neoplazileri: Fibroma, glioma,
meningioma, granuler hicreli timor, koleste-
atoma, paraganglioma, kordoma ve teratoma
bu grup icindedir.

Kranyofaringioma: Rathke kesesi artigindan
koken alan, skuamoz hicreli, enkapsiile, yavas
buytyen timordir(44). Cocuklarda hipotala-
mo-hipofizer bolgeye en sik yerlesen timor-
dir. En sik ikinci dekadda gorulir, fakat hasta-
larin %50'si 20 yas tstiindedir. Ucte ikisi sup-
rasellar veya parasellar yerlesimlidir. Yalniz
tcte biri sella icindedir veya sellaya dogru iler-



50

ON HiPOFiZ BEZi YETERSIZLIGININ NEDENLERI

ler. Cogu kistikse de solid veya miks tipleri var-
dir. Kalsifikasyon gosterebilir. Hipopituitarizm
yapmasi genelde hipotalamusu tutmasina bag-
lidir ancak hipofiz bezini direk olarak basiya
ve destriiksiyona ugratarak da etkileyebilir.

- Metastatik neoplaziler: Kanser hastalarinin %1-

5’inde gorulebilir. Hipofize en sik metastaz ya-
pan kanser meme kanseridir; bunu brons, ko-
lon, prostat, bobrek kanserleri, malign mela-
nom ve hematolojik maligniteler izler(45). Hi-
pofiz bezine metastazlara bagli hipopituita-
rizm nadir bir durumdur zira hastalar genellik-
le hipopituitarizm bulgulari verecek kadar ya-
samazlar.

Fonksiyonel Bozukluklar

Hipopituitarizmin sik sebeplerinden olup ka-

rakteristik olarak tanimlanabilen yapisal anormal-
ligin gorulmedigi, hipotalamo-hipofizer sistemin

etkilendigi rahatsizliklar sonucu gelisebilen, po-
tansiyel olarak geri donusumli bozukluklardir.
Baslica nedenleri:
A- Stres-psikojenik
B- Nitrisyonel:
- Starvasyon
- Obezite
C- Anoreksia nervoza
D- Sistemik hastaliklar:
- Bobrek ve karaciger yetersizligi
- Kontrolsuz diabetes mellitus
E- ilaglar: Vinkristin gibi
F- Hormonlar:
- Glukokortikoidler
- Gonadal steroidler
- Tiroid hormonlar
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