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ÖÖZZEETT

Hipopituitarizm ön hipofiz bezinde üretilen bir veya bir-
den fazla hormonun, ya da tüm hormonların yetersizliği
sonucu gelişen klinik sendromlara verilen isimdir. Hipopi-
tuitarizm şu nedenlere bağlı oluşabilir: intrinsik veya pri-
mer hipofiz hastalığı, intrinsik hipotalamik veya sekonder
hipofiz hastalığı, ve ekstrinsik ekstrasellar veya parasellar
hastalık. Hipotalamo-hipofizer bölgenin rahatsızlıkları ya-
pısal bir sorunun saptanabildiği ‘yapısal veya organik’ bo-
zukluklar ve yapısal bir sorunun saptanamadığı, potansi-
yel olarak geri dönüşümlü olabilen ‘fonksiyonel’ bozuk-
luklar olarak sınıflanabilir. Yapısal bozukluklar şu durum-
ları içerir: gelişimsel bozukluklar, travmatik bozukluklar,
vasküler bozukluklar, inflamatuvar bozukluklar, ve neop-
lastik bozukluklar. Fonksiyonel sebepler her ne kadar hi-
popituitarizmin en sık nedenini oluştururlarsa da, erişkin-
lerde hipopituitarizm genellikle hipofiz adenomlarına
bağlı olarak veya hipofiz adenomlarının tedavisi sırasında
ortaya çıkmaktadır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Hipopituitarizm, Organik hipofiz has-
talığı, Fonksiyonel hipofiz hastalığı

SSUUMMMMAARRYY

HHyyppooppiittuuiittaarriissmm

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.

KKeeyy  WWoorrddss::  Hypopituitarism, Organic pituitary disease,
Functional pituitary disease.

Ön hipofiz bezi, diğer adıyla adenohipofiz, en-
dokrin sistemin orkestra şefi olarak kabul edilmek-
tedir. Ön hipofiz bezi yetersizliği, yani ‘hipopitu-
itarizm’, bu bezde üretilen bir veya birden fazla
hormonun, ya da tüm hormonların yetersizliği so-
nucu gelişen klinik sendromlara verilen isimdir.
Yalnız bir adenohipofiz hormonunun eksikliğine
‘selektif veya izole hipopituitarizm’, tüm adenohi-
pofiz hormonlarının eksikliği sonucu gelişen kli-
nik tabloya ise ‘panhipopituitarizm’ adı verilmek-

tedir(1). Hipopituitarizmin erişkin toplumdaki insi-
dansı yıllık milyonda 8-10 yeni vakadır(2, 3). Bu-
gün artık bilinmektedir ki sağlıklı bireylere göre hi-
popituiter olan kişilerin mortalite riskleri belirgin
olarak artmıştır. Bir çalışmaya göre bu risk normal
sağlıklı bireylerden 1.8 kat fazladır(2). Başta gelen
ölüm nedeni ise vasküler hastalıklardır. Asempto-
matik hipopituiter bireylerde dahi ateroskleroz
sıklığında artış tespit edilmiştir(4, 5).



Ön hipofiz bezinde başlıca ‘growth hormon’
(GH), prolaktin, adrenakortikotrop hormon
(ACTH), follikül stimulan hormon (FSH), luteini-
zan hormon (LH) ve tiroid stimulan hormon (TSH)
üretilip salgılanmaktadır. Tüm bu hormonların
üretimi ve salgılanması hipotalamusdan, hipotala-
mo-hipofizer portal sistem aracılıyla ön hipofize
ulaşan salgılatıcı ve/veya baskılayıcı diğer hor-
monların kontrolu altında olmaktadır. Genel ola-
rak hipofiz hormon düzeyleri gün içinde dalgalan-
malar gösterir ve salgılanmaları hedef organlardan
salgılanan hormonların ‘feedback’ inhibisyonuna
bağlı olmaktadır. Bunun tek istisnasını prolaktinin
salgılanması oluşturur. Normal prolaktin düzeyle-
ri dopaminin devamlı tonik inhibisyonu aracılığıy-
la sağlanır(6, 7). Prolaktin dışındaki ön hipofiz
hormonlarının, hedef organlardan salgılattıkları
hormonlara bakılmaksızın tek başlarına ölçülme-
leri hipofizer yetersizlik tanısını koymada yeterli
olmaz. Eğer bir hedef endokrin bezin salgıladığı
hormon kesin olarak düşük ise ve bu hedef bezi
uyaran hipofiz hormonu da subnormal düzeyler-
deyse, bu durum hipofizer veya hipotalamik sevi-
yede bir yetersizliği gösterir. Hafif hedef bez yeter-
sizliğinin olduğu durumlarda normal hipofiz hor-
mon konsantrasyonunun tespiti biyolojik olarak
hipoaktif bir hipofiz hormon salınımı olduğunu
gösterir(8). Bazı durumlar hormon düzeylerinde
düşüş yaparak yanlışlıkla hipopituitarizm tanısına
yol açarken bazı durumlar da hormon düzeylerini
yükselterek hipopituitarizm tanısının atlanmasına
neden olabilirler. Bu durumlar:

1. Tiroid, adrenal ve gonadlardan salgılanan
periferik hormonlar dolaşımda kısmen taşıyıcı pro-
teinlerine bağlı olarak bulunurlar. Bu taşıyıcı pro-
teinlerin düzeylerini etkileyen herhangi bir hasta-
lıkta veya ilacın kullanılmasında total hormon
konsantrasyonu değişir, ancak bu durumdan ser-
best hormon düzeyleri etkilenmez. Bu nedenle
serbest hormon düzeylerinin ölçülmesi daha uy-
gundur.

2. Hipofiz hormonlarından birinin aşırı ya da
az salgılanması diğer hipofiz hormon düzeylerini
etkileyebilir.

3. Hormonların idrarla atılmasını etkileyen du-
rumlar (üremi, nefrotik sendrom) veya karaciğerde
yıkımını bozan durumlar (çeşitli karaciğer hasta-
lıkları, hipotiroidizm), ayrıca ağır hastalık durum-
ları hormon konsantrasyonlarını değiştirebilir; ör-

neğin ötiroid hasta sendromu sekonder hipotiro-
idinin laboratuvar bulgularını gösterebilir(9).

4. Bazı ilaçlar da hormon düzeylerinde deği-
şikliğe yol açabilirler. Örneğin fenitoin ve yüksek
dozlarda salisilatlar tiroksin bağlayıcı proteinin
hormon bağlanma yerine bağlanabilirler ve bu şe-
kilde total T4 düzeyi düşer, fakat serbest fraksiyon-
da değişiklik olmaz.

Hipopituitarizmi olduğu saptanan hastalarda
yılda bir veya hastanın klinik durumuna göre daha
sık aralıklarla laboratuvar testlerini tekrarlamak
gereklidir(1). Hipopituitarizme bağlı olmayan
semptomları tanımak önemlidir zira hipopituiter
hastalarda başka endokrin hastalıklara bağlı öz-
gün olmayan şikayetler sık görülebilmektedir. Do-
layısıyla her semptom replasman dozu yetersizli-
ğini veya fazlalığını göstermez. Eğer endojen se-
rum hormon düzeyleri normalse ve hasta kullan-
makta olduğu hormonu önerilen dozun üst hudu-
tunda alıyorsa ya da hasta daha önce aynı dozday-
ken aylarca stabil kalmışsa, hastanın semptomları
replasman tedavisiyle ilgili değildir, başka bir has-
talık durumunu sorgulamak gerekir.

ÖÖnn  hhiippooffiizz  bbeezzii  yyeetteerrssiizzlliiğğiinniinn  eettyyoolloojjiissii..

Hipopituitarizm şu nedenlerden oluşmaktadır:

1- İntrinsik veya primer hipofiz hastalığı- Ön hi-
pofiz bezindeki hormon salgılayan hücrelerin
yokluğu, destrüksiyonu veya disfonksiyonu so-
nucu oluşur.

2- İntrinsik hipotalamus veya sekonder hipofiz
hastalığı- Hipotalamusdaki düzenleyici hor-
monların yetersizliği veya yokluğu sonucu ön
hipofiz bezindeki hormonların üretim ve salgı-
lanmasının bozulması sonucu oluşur.

3- Ekstrinsik ekstrasellüler veya parasellar hasta-
lık- Hipotalamo-hipofizer endokrin sistemi ba-
sı altına alan, infiltre eden ya da tamamen or-
tadan kaldıran sebeplerce oluşmaktadır. Hipo-
talamo-hipofizer sistemin bozukluğu ‘yapısal
ya da organik’ olabileceği gibi, geri dönüşüm-
lü de olabilen ‘fonksiyonel’ disfonksiyon şek-
linde de görülebilir.

YYaappııssaall  BBoozzuukklluukkllaarr

AA--GGeelliişşiimmsseell  BBoozzuukklluukkllaarr..

- Hipofiz bezinin konjenital yokluğu: Aplazi ve-
ya hipoplazi şeklinde olabilir. Sıklıkla anense-
fali ve holoprosensefali gibi orta hat ön beyin
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gelişim kusurlarıyla birliktelik gösterir. Genel-
likle letal malformasyonlar olmakla beraber
hafif formlarında yenidoğan çeşitli derecelerde
hipofiz bezi yetersizliğiyle doğar(10, 11).

- Ektopik hipofiz: Hipofiz bezinin ‘sella turcica’
dışında gelişmesinden oluşur. Hipotalamo-hi-
pofizer sistemin vasküler bağlantısı oluşamaya-
cağı için hipopituitarizmle sonuçlanır.

- Gelişimsel kistler: Kistik kitleler hipofiz bezi
içinde veya çevresinde yerleşebilirler. Hipofiz
bezine direk bası yaparak, ya da hipotalamus
ve hipofiz sapına bası oluşturarak hipopituita-
rizme yol açarlar(12).

- Rathke kleft kisti: Rathke kesesinden kaynakla-
nan, sıklıkla sella içinde yerleşen, nadiren sup-
rasellar olabilen kistlerdir(13).

- Araknoid kistler: Oldukça nadir, genellikle ço-
cukluk çağında görülen suprasellar subarakno-
id boşluk yerleşimli kistlerdir(14).

- Epidermoid kistler: Daha çok ikinci dekadda
görülen, parasellar bölgeye yerleşme meylinde
olan, yavaş büyüyen kistlerdir(15). Çok nadir
olarak malign transformasyona uğrayabilirler.

- Dermoid kistler: Sellar bölge yerleşimli olması
alışılmış bir durum değildir. Periferal kalsifikas-
yon gösterebilir(15).

- Konjenital empty sella: Sellada genişleme ya-
pan, sık görülen sebeplerden biridir(16). Sellar
diafragmanın hasarlanması sonucu sellar böl-
geye araknoidin fıtıklaşması ile gelişir. İnkomp-
let hipofiz izolasyonu sendromuna neden ola-
bilir(17). Primer empty sella sendromu olanla-
rın %50’sinde benign intrakranial hipertansi-
yon görülür(18). Hipofiz bezinin %90’ından
fazlasının bası altında kalması veya atrofiye git-
mesi sonucu hipopituitarizm oluşur. Ancak pri-
mer empty sella hastalarının büyük kısmında
hipofiz fonksiyonları normaldir, fakat %15 ka-
darında hafif hiperprolaktinemi görülebilir(18).

BB--TTrraavvmmaattiikk  BBoozzuukklluukkllaarr..

- Kazalara bağlı kafa travması: Sellar bölgenin
direk kırılması sonucu oluşan hipofiz hasarlan-
masıyla sonuçlanabilir(19). Bez içine kanama,
hipotalamus hasarı, hipofiz sapı kesisiyle, ya
da yetersiz kanlanma, vazospazm ve şok sonu-
cu iskemik hipofiz infarktı gelişerek hipopitu-
itarizm oluşabilmektedir(20). Oluşan hipofiz

bezi yetersizliği selektif veya multihormo-
nal(21), geçici veya kalıcı tarzda olabilir(22).

- Nöroşirurjikal travma: En sık görülen hipofizer
travma sebebidir. Hipofizdeki veya yakın kom-
şuluğunda bulunan intrakranial tümörlerin
transsfenoidal veya transkranyal yaklaşımla çı-
karılması sırasında hipofiz bezi, sapı ya da hi-
potalamus zarar görebilmektedir. Geçici veya
kalıcı olabilen hipopituitarizm gelişebilir. Hi-
pofiz cerrahisi sonrası hastanın nöroşirurjikal
ve endokrinolojik açıdan sıkı bir değerlendiril-
mesi yapılmalıdır. Erken postoperatif dönemde
çoğu kez geçici olabilen ve 2 hafta kadar süre-
bilen diabetes insipidus veya uygunsuz antidi-
üretik hormon salınımı gelişebileceği için se-
rum sodyumunun ve idrar yoğunluğunun belir-
li aralıklarla ölçülmesi gereklidir(23). Preope-
ratif başlanan stres dozundaki glukokortikoid
tedavisine hasta düzelene dek ve hipotalamo-
hipofizer-adrenal aks çalışana dek devam edil-
melidir. Yine operasyondan evvel saptanan
hormon eksikliklerinin replasmanı da postope-
ratif olarak sürdürülmelidir. Hasta cerrahiden
sonra mümkün olduğunca erken dönemde
kontrola çağrılmalıdır ki genelde ideal değer-
lendirme zamanı hastaneden çıktıktan bir ay
sonradır.

- Radyoterapi: Hipofiz bezi hipofizer adenomla-
rın veya bu bölgeye yakın tümörlerin tedavisi
için uygulanan radyoterapiden etkilenebilmek-
tedir. Radyoterapi adenohipofizde ilerleyici
koagülasyon nekrozuna yol açmakta, nörohi-
pofiz ise genelde radyoterapiden fazla etkilen-
memektedir. Atrofi ve fibrozis radyoterapinin
sonucu olarak gelişir ve ‘sekonder empty sella’
görülebilir. Radyoterapiden sonraki ilk yıl için-
de 3 ayda bir ve daha sonra da yılda bir hipo-
fiz hormon akslarının değerlendirilmesi gerek-
lidir(18). Etkilenmeye başladığı tespit edilen
aksların daha sık kontrolu gerekir. Bazen de
aks tamamen bozulmadan klinik duruma bakı-
larak hormon replasman tedavisi başlanabilir.
Kafa kaidesi, nazofarinks veya kranyuma uygu-
lanan ortalama 5000 radlık radyoterapi sonrası
10 yıl içinde hastaların %75 kadarında hipofiz
yetersizliği gelişmektedir(24). Kranyal radyote-
rapi almış 32 çocuğun izlendiği bir kohort ça-
lışmada, radyoterapiden 2-13 yıl sonra hastala-
rın %91’inde bir veya birden fazla hipotalamo-
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hipofizer hormon yetersizliğinin geliştiği göste-
rilmiştir(25). Büyüme hormonu ön hipofiz hor-
monları içinde radyoterapiye en duyarlı olan
hormondur ve radyoterapiden 1-4 yıl sonra ek-
sikliği gelişebilmektedir(26); TSH ise radyote-
rapiye en dirençli ön hipofiz hormonudur.
Hastaların üçte ikisinde ACTH yetersizliğinden
önce gonadotropin yetersizliği görülür. Geri
kalan üçte birinde ise ACTH yetersizliği daha
önce gelişmektedir(27). Düşük doz radyoterapi
sonrası izole GH eksikliği gelişirken daha yük-
sek dozlar genellikle panhipopituitarizmle so-
nuçlanır(27).

CC--VVaasskküülleerr  BBoozzuukklluukkllaarr..

- Hipofiz bezi infarktı: Hipotalamo-hipofizer
portal sistemin kesintiye uğraması sonucu geli-
şen hipofiz bezinin noninflamatuvar koagulas-
yon nekrozudur.

- Postpartum hipofiz nekrozu (Sheehan sendro-
mu): Doğum sırasında ciddi kanama veya hi-
povolemik şok yaşamış kadınlarda görülür.
Sıklıkla neden ‘placenta previa’ veya plasenta-
nın ayrılmamasıdır. Gebelikte hipofiz bezi, ar-
tan östrojenin etkisiyle başlıca laktotrop hücre-
lerin hiperplazi ve hipertrofisi nedeniyle belir-
gin şekilde büyür. Bu nedenle de doğum sıra-
sında oluşan ağır kanama ve hipotansiyona da-
ha hassas hale gelir(28). Kanamanın ciddiyeti-
ne bağlı olarak nekrozun derecesi de değişir.
Klinik hipopituitarizm ön hipofiz bezinin %70-
75’i nekroz olana dek gelişmez. Komplet hipo-
pituitarizmin gelişmesi içinse bez dokusunun
%90’ının tahrip olması gerekir.

- Adenohipofiz nekrozu: Hipofiz bezi infarktları
çeşitli derecelerde olmakla birlikte diabetes
mellitusda(29), travmatik kafa travmasında(19),
serebrovasküler olaylar sonucunda, obstrüktif
hidrosefalide, epidemik hemorajik ateşte, vas-
külitlerde ve mekanik ventilatöre bağlı termi-
nal hastalarda da gelişebilmektedir. Kortikotro-
pik ve tirotropik hücreler hipotalamik veya hi-
pofizer hasarlanmaya en dirençli olan hücre-
lerdir ve genellikle en son bunların fonksiyon
kaybı görülür.

- Hipofiz hemorajileri: Nadirdir. Genelde hipo-
fiz adenomlarının kendi içlerine kanamaları
sonucu oluşur. Ani gelişirse ‘hipofizer apoplek-
si sendromu’ adı verilen ciddi ve fatal seyirli

olabilen bir tablo meydana gelir(30). Bazen tü-
mör içine kanamalar, tümörün otonekrozuna
ve dolayısıyla hormon salgılayan tümörlere
bağlı gelişen tablonun ortadan kalkmasına yol
açabilir. Ancak genellikle de hipofiz yetersizli-
ği tabloya eklenmektedir.

- Anevrizmalar: İnternal karotid arterin kavernöz
sinus segmentinin veya Willis çemberinin
anevrizmaları sella içine yayılabilirler ve hipo-
fiz adenomu gibi bulgu verebilirler(31). Ayrıca
sellar bölgeyi basıya uğratarak hipopituitariz-
me yol açabilirler.

DD--İİnnffllaammaattuuvvaarr  BBoozzuukklluukkllaarr..

- Akut infeksiyonlar: Hipofiz bölgesinde akut in-
feksiyonlar nadirdir. Sfenoid kemik osteomye-
liti, pürülan sfenoid sinuzit, bakteriyel menen-
jit, pürülan otitis media veya kavernöz sinus
süpüratif tromboflebiti gibi durumlarda komşu-
luk yoluyla infeksiyonun direk yayılımı sonucu
gelişen tablolardır. Septisemilerde de görülebi-
lir. Pürülan hipofizit ve hipofiz abseleri, hipo-
fiz tümörleri veya kistlerine bağlı, bazen de bu
bölgeye yönelik cerrahi girişimler sonrası geli-
şebilmektedir(15, 32).

- Granülomatöz infeksiyonlar: Nadir durumlar
olup hipofiz bölgesine yerleşen tüberkiloz, sifi-
liz ve mantar infeksiyonları (histoplazmoz,
koksidioz), parazitik infeksiyonlar (toksoplaz-
moz) ve viral infeksiyonlar (herpes, influenza,
kızamık, kabakulak, polio, AIDS, sitomegalovi-
rus) sonucu gelişirler(15, 33).

- Lemfositik hipofizit: Genel olarak kadınlarda
görülen, gebelik veya postpartum dönemde or-
taya çıkan, otoimmun etyolojili, dolayısıyla di-
ğer otoimmun endokrinopatilerle ya da diğer
otoimmun hastalıklarla birliktelik gösterebilen,
kimi vakalarda ‘antipituiter antikor’ tespiti ile
tanınabilen bir hastalıktır(34). Hipofiz bezinde
lemfosit infiltrasyonu karakteristik bulgusudur.
Fokal infiltrasyon olabileceği gibi bazen lez-
yon genişleyip hipofiz bezini büyütür. Ancak
parankim lemfosit ve plazma hücrelerince isti-
la edildiği için adenohipofiz hücreleri sayıca
azalır. Genellikle hipofiz kitlesi ve eşlik eden
hipopituitarizm şeklinde tanı alır. Bu nedenle
bazen yanlışlıkla hastalar hipofiz cerrahisine
verilebilmektedir. Hastalık ilerledikçe bez atro-
fiye uğrar ve ‘sekonder empty sella’ gelişir.
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- Sarkoidoz: Santral sarkoidoz nadirdir. Sıklıkla
adezif araknoidit ve hipotalamo-hipofizer ala-
nın granülomatöz tutulumuyla birliktedir. İn-
filtratif nodüller suprasellar veya sellar kitleler
gibi görülebilir(35). Hipopituitarizm genellikle
hipotalamusun tutulmasına bağlıdır. Lezyonlar
sınırlı olabileceği gibi bazen ilerleyici hal ala-
bilirler. Genelde santral sinir sistemi sarkoido-
zu, sistemik sarkoidozun bir komponenti ola-
rak ortaya çıkar.

- Dev hücreli granülom: Genelde erişkinlerde
görülen, öncelikle adenohipofizi etkileyen na-
dir granülomatöz bir hastalıktır(36). Hipofiz
bezi dev hücreli granülomlarca istila edilir ve
fibrozise gider. Diğer organları genel olarak
tutmazsa da nadiren adrenaller de etkilenebi-
lir.

- Histiositoz: Hand-Schuller-Christian hastalığı
daha çok hipotalamus, hipofiz sapı ve arka hi-
pofizi tutarsa da ön hipofiz de tutulabilir. Tutu-
lan alanlar makrofaj, histiosit, eozinofil ve lem-
fositlerin istilasına uğrar(37). Hipopituitarizm
sıklıkla hipotalamusun tutulmasına bağlıdır.

- Hemokromatozis ve hemosiderozis: Demir
adenohipofiz hücrelerinin sitoplazmalarında,
öncelikle de gonadotrop hücrelerde birikir ve
fibrozis gelişerek hipopituitarizme yol
açar(38).

EE--NNeeooppllaassttiikk  HHaassttaallııkkllaarr..

- Hipofiz adenomları: Sıkça görülen tümörler-
dir(15, 39). Mikro veya makroadenom şeklinde
ortaya çıkabilirler. Geneli benigndir ve yavaş
büyürler. Nadiren ergenlikten önce tanı alırlar
ve genelde görülme yaşları orta yaşlar civarı-
dır. Her iki cinsiyette eşit ağırlıkta rastlanılır.
Çoğunluğu hormonal aktif olup salgıladıkları
hormonlara bağlı klinik bulgu verirler. Ancak
%20 kadarı klinik ve endokrinolojik olarak ses-
sizdir. Nadiren multipl endokrin neoplazi tip
1’in bir komponenti olarak da gelişebilirler.
Erişkinlerde hipopituitarizmin en sık nedenini
hipofiz adenomları oluşturur. Hipofiz bezinde
mekanik bası ve buna bağlı destrüksiyon yapa-
rak, daha nadir olarak da tümörün suprasellar
yayılımı sonucu hipotalamus veya hipofiz sapı-
na hasar vererek hipopituitarizme neden olur-
lar. Makroadenomlarda hipopituitarizm geliş-
mesi daha olası iken mikroadenomlarda bu na-

dir bir olaydır. Makroadenomluların en az
%30’unda bir veya birden fazla hipofizer hor-
mon yetersizliği görülür ki en sık rastlanan bü-
yüme hormonu eksikliğidir(18). Hipofiz ade-
nomunun saptanması durumunda, tedavi ön-
cesi hipotalamo-hipofizer adrenal aks ve hipo-
talamo-hipofizer-tiroid aksı değerlendirilmeli
ve prolaktin seviyesi ölçülmelidir. Hipofiz ade-
nomlarının tedavisi için uygulanan cerrahi ve
radyoterapi de hipopituitarizme neden olabil-
mektedir. Hipofiz adenomuna bağlı oluşan hi-
popituitarizm adenomun medikal veya cerrahi
tedavisi sonrası düzelebilir. Özellikle fonksi-
yonsuz hipofiz adenomlarının büyük bir kıs-
mında cerrahi tedavi sonrası hipofiz fonksiyon-
larında düzelme tespit edilebilir. Bir çalışmada
cerrahi sonrası düzelme oranları TSH için
%57, ACTH için %38, gonadotropinler için
%32 ve büyüme hormonu için %15 olarak
saptanmıştır(40).

- Hipofiz karsinomu: Çok nadir tümörlerdir(41,
42). Fonksiyonlu veya fonksiyonsuz tümörler
olabilirler. Histolojik olarak malign görünüp
metastaz yapabilirler veya metastaz olmadan
seyredebilirler. Benign histolojik görünüme sa-
hip olup da metastaz yapanları da vardır. Ge-
nelde hızla büyüyüp çevre dokuyu infiltre
ederler. Klinik olarak ancak metastaz yaptıkla-
rında malign oldukları anlaşılır. Metastaz yok-
sa, bu agresif tümörler ‘invazif’ olarak isimlen-
dirilirler.

- Sarkomlar: Fibrosarkom, osteosarkom ve indi-
feransiye sarkomlar adenohipofize yerleşebilir-
ler(43). Bu çok nadir tümörler genelde yıllar
önce hipofiz bölgesi ışınlanmış hastalarda gö-
rülür. Hızlı büyüyen pleomorfik, kanama alan-
ları ve nekroz odakları içeren tümörlerdir.

- Diğer hipofiz neoplazileri: Fibroma, glioma,
meningioma, granüler hücreli tümör, koleste-
atoma, paraganglioma, kordoma ve teratoma
bu grup içindedir.

- Kranyofaringioma: Rathke kesesi artığından
köken alan, skuamöz hücreli, enkapsüle, yavaş
büyüyen tümördür(44). Çocuklarda hipotala-
mo-hipofizer bölgeye en sık yerleşen tümör-
dür. En sık ikinci dekadda görülür, fakat hasta-
ların %50’si 20 yaş üstündedir. Üçte ikisi sup-
rasellar veya parasellar yerleşimlidir. Yalnız
üçte biri sella içindedir veya sellaya doğru iler-
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ler. Çoğu kistikse de solid veya miks tipleri var-
dır. Kalsifikasyon gösterebilir. Hipopituitarizm
yapması genelde hipotalamusu tutmasına bağ-
lıdır ancak hipofiz bezini direk olarak basıya
ve destrüksiyona uğratarak da etkileyebilir.

- Metastatik neoplaziler: Kanser hastalarının %1-
5’inde görülebilir. Hipofize en sık metastaz ya-
pan kanser meme kanseridir; bunu bronş, ko-
lon, prostat, böbrek kanserleri, malign mela-
nom ve hematolojik maligniteler izler(45). Hi-
pofiz bezine metastazlara bağlı hipopituita-
rizm nadir bir durumdur zira hastalar genellik-
le hipopituitarizm bulguları verecek kadar ya-
şamazlar.

FFoonnkkssiiyyoonneell  BBoozzuukklluukkllaarr

Hipopituitarizmin sık sebeplerinden olup ka-
rakteristik olarak tanımlanabilen yapısal anormal-
liğin görülmediği, hipotalamo-hipofizer sistemin

etkilendiği rahatsızlıklar sonucu gelişebilen, po-
tansiyel olarak geri dönüşümlü bozukluklardır.
Başlıca nedenleri:

A- Stres-psikojenik

B- Nütrisyonel:
- Starvasyon
- Obezite

C- Anoreksia nervoza

D- Sistemik hastalıklar:
- Böbrek ve karaciğer yetersizliği
- Kontrolsuz diabetes mellitus

E- İlaçlar: Vinkristin gibi

F- Hormonlar:
- Glukokortikoidler
- Gonadal steroidler
- Tiroid hormonları
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