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Hipofiz yetmezli¤i

Prof. Dr. Cande¤er Y›lmaz
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›

C anl›lar›n en önemli fizyolojik ifllevleri ; yaflam›n sürdü-
rülmesi, beslenme, büyüme, üreme olarak özetlenebilir.
Bunlar›n oluflmas› için; metabolizman›n ve enerji denge-

sinin düzenlenmesi, bunun sonucunda vücudun iç dengesinin
sürdürülmesi, çevresel uyaranlara karfl› gerekli korunma ve
savunma yan›t›n›n ayarlanmas› gerekir. Tüm bu ifllevlerde hi-
pofiz bezi, SSS ile çevresel bezler aras›ndaki en önemli ara
noktad›r. Hipofiz bezi birden çok hormon için kontrol nokta-
s›d›r. Endokrin bezlerin üretti¤i hormonlar›n kan düzeyleri,
hipofizden salg›lanan ve kendilerini uyar›c› hormon sal›n›m›-
n› art›r›r veya azalt›rken, di¤er çevresel uyar›lar ile nöromedi-
yatörlerle, hipotalamus hormonlar› da hipofiz hormonlar›n›n
salg›lanmas›n›n kontroluna ve iflleyifline katk›da bulunur. Ya-
ni, hipofiz hormonlar›n›n kontrolu; hipotalamik k›sa yol, en-
dokrin bezden gelen uzun yol, çevresel ve endogen di¤er etki-
leflimlerle sürer.

Ön hipofiz hormonlar› ya glikoprotein veya polipeptid ya-
p›s›ndad›r. Bu hormonlar sinyal iletisi için hücre membran›n-
da reseptörlerine yap›fl›rlar. GH ve PRL do¤rudan çevresel do-
kulara etki yaparken, TSH, ACTH, FSH, LH hedef endokrin
organdan hormon sentezini uyar›r. Ön hipofiz hormonlar› he-
def hücrelerinde trofik etki gösterdi¤inden tropinler olarak da
adland›r›l›rlar. Hipofiz ön lobu; hormonlar d›fl›nda büyüme
faktörleri, interlökinler, nörohormonlar da salg›layarak lokal
etkiler yarat›r.

H‹POP‹TÜ‹TAR‹SM
Hipopitüitarism : Hipofiz yetmezli¤i; Baflta hipofiz ön lobu

olmak üzere tüm hipofiz hormonlar›n›n hormonal etkinli¤in-
de yetersiz ifllev ortaya ç›kmas› ve bunlara ba¤l› olan sonuçla-
r›n genel ad›d›r. Ancak, s›kl›k ön hipofizle ilgili yetmezlik kli-
nik tablolar›yla karfl›lafl›ld›¤›ndan ve önemli endokrin ifllevle-
rin kontrolü ön hipofizde oldu¤undan sadece ön hipofiz yet-
mezli¤i de hipopitüitarizm olarak adland›r›lmaktad›r. Hipofiz
yetmezli¤i, total, parsiyel veya unilateral olarak geliflebilir.
Ayr›ca, hipofiz yetmezli¤i birdenbire (akut) veya yavafl yavafl
geliflebilir. Klinik bulgular› aç›s›ndan aç›k klinik belirtilerle ve-
ya gizli olarak seyredebilir. Tüm bu özellikler de¤iflik s›n›flan-
d›rmalar yap›lmas›n› sa¤lam›flt›r.

Eriflkinlerde milyonda 7-8 oran›nda görülür.Kad›nlarda
gebelik ve sonras›nda biraz daha risk art›fl› olmakla birlikte be-
lirgin bir cinsiyet fark› yoktur. Ancak, endokrinolojinin morta-
lite ve morbiditesi yüksek olan önemli sorunlar›ndan birisidir.
Hipofiz yetmezli¤inin mortalitesini gösteren ilk yay›n, 1956-
1987 y›llar›n› kapsayan, mortalitesi daha yüksek olan akrome-
gali ve Cushing sendromunun dahil edilmedi¤i, 333 hastadan
104 tanesinin öldü¤ü yani normallere göre 1.8 kere yüksek
mortalite bildirilen ‹sveç çal›flmas›d›r . Mortalitenin artmas›-
n›n nedeni hipofiz yetmezli¤inin tipi veya derecesi de¤il s›k-
l›kla vasküler olaylard›r. Sonralar› UK ve ‹sveç’ten mortalite-
nin 1.75 ve 2.2 kat yüksek oldu¤unu destekleyen çal›flmalar
bildirilmifltir. Bu sonuçlar, daha sonraki epidemiyolojik çal›fl-
malarla da do¤rulanm›flt›r. Vasküler mortalite art›fl›n›n GH
yetmezli¤inden oldu¤una inananlar artmaktad›r. GH yetmez-
li¤ine ba¤l› vücud kompozisyonu bozuklu¤u, lipid bozuklu-
¤u, insulin duyars›zl›¤› ateroskleroz art›fl›ndan sorumlu olabi-
lir. ‹ki veya üç hormon yetmezlikli hipopitüitarizmde GH yet-
mezli¤inin a¤›rl›¤› ve sorunlar› artm›flt›r. 

Genel olarak hipofiz ön lop hormonlar› uyar›c› etki göster-

di¤inden ve yetmezlik durumunda çevresel endokrin bezlerde
hormon üretimi duraca¤›ndan santral yetmezlik veya primer
yetmezlik olarak adland›r›l›r. Oysa, hipotalamik releasing hor-
mon veya faktörlere ba¤l› olarak ön hipofiz hormonlar›nda
yetmezlik oluflmufl ise, sekonder yetmezlikten söz edilir. Bir
di¤er tan›mlama ise, tersiyer yetmezliktir.

Nedenleri oldukça fazla (tablo 1) ise de, eriflkinlerde en
fazla hipofiz adenomu, hipofiz cerrahisi veya radyoterapiye
ba¤l› olarak geliflir. Kuflkusuz operasyonun etkisinin olmas›n-
da tümörün büyüklü¤ü, mali¤nite derecesi, yayg›nl›¤›, dene-
yimli cerrah›n varl›¤› önemli belirleyicilerdir. Küçük ve non-
fonksiyone tümörler operasyon sonras›nda ön hipofiz hor-
monlar›nda belirgin bozulma yapmaz. Di¤er tümörlerde TSH,
ACTH, GH yetmezli¤i geliflir. Hastalarda hemen operasyon
sonras› hipofiz yetmezli¤inin aranmas› için tetkik yap›lmas›
önerilmez. Gene de operasyon öncesi de¤erlerin bilinmesi iyi-
dir. 

Hipofiz yetmezli¤ine yol açan nedenlerden klinik önemi
olanlardan baz›lar› k›saca flu özellikleri gösterir:

Genetik ve idiyopatik nedenler; Hipofiz yetmezli¤inin
nadir görülen, kal›tsal, otozomal resesif veya X e ba¤l› geçiflli
veya sporadik olan nedenleridir. Asl›nda nörolojik bir sendro-
mun parças› gibidir. Son y›llarda idiyopatik denilen vakalarda
bile genetik tan›lar konmaya bafllanm›flt›r. S›kl›kla transkripsi-
yon faktörlerini kodlayan genlerde de¤ifliklikler bulunmufltur.
Bunlar Rathke kesesi veya erken hipofiz embriyogenezinde
gerekli olan Pax6, Six3 ve Rpx gibi transkripsiyon faktörleri-
dir. Ptx-1 genini kodlayan mutasyonlarda tüm hipofiz hor-
monlar›nda yetmezlik ortaya ç›kar. Pit-1, profet (Prop-1) mu-
tasyonlar› ailesel LH/FSH, TSH, GH ve PRL yetmezli¤ine yol
açar. PIT-1(hipofize özgü transcription faktör-1): Pit-1, growth
hormon faktör 1 (GHF-1) ve POUIF-1, memelilerde hormon
ekspresyonu ve hipofiz gelifliminden sorumlu faktörlerdir.
POU, Pit-1 için bir akronimdir. Oct-1 yayg›n olarak, Oct-2 be-
yin çevresindeki B-lenfositlerde, Unc-86 Caenorhabditis ele-
gans nöronal hücre gelifliminde eksprese edilir. Pit-1; 2 tane
protein domain içerir. Bunlar POU-spesifik ve POU-homeo;
her ikisi de yüksek afinite ile GH ve PRL geninin DNA s›na
ba¤lan›r. Pit-1 geninin ayn› zamanda PRL sal›n›m›nda ;
TRH_beta subünitinin genlerinin TRH ve cAMP nin hormonal
düzenlenmesinde önemi vard›r. Pit-1 yetmezli¤i insanlarda
GH, PRL, TSH-salg›layan ön hipofiz hücrelerinin gelifliminde
hipoplazi yarat›r. Hipofiz hipoplazisi geliflir ve TSH, GH, PRL
yetmezli¤i ile belli olur. Farelerde oldu¤u gibi insanlarda da
baz› mutasyonlar Trp261Cy gibi, transcriptional ifllevlerin ve
DNA ba¤lanmas›n›n tam eksikli¤ine yol açar. Dominant mu-
tasyon codon 271 de arginin ve triptofan aras›ndad›r. Pratikte
pit-1 gen mutasyonlar›n›n oluflturdu¤u klinik tablolar azd›r,
bazal PRL ve TSH düzeyine efllik eden GH yetmezli¤i fleklin-
de görülür.

PROP 1. Son zamanlarda bulunmufl, hipofiz gelifliminden
sorumlu hemodomain faktörüdür. Prophet of Pit-1(PROP1)
olarak adland›r›lm›flt›r. Bu flekilde olanlarda GH, TSH,
PRL,gonadotropin yetmezli¤i geliflir. PROP1 gen anormallik-
leri erken çocuklukta tan›nabilir.

HESX 1: Hipopitüitrizm ile septo-optik displazisi olanlar-
da rastlanan bir gen sorunudur. HESX1 ile PROP1 aras›nda
iliflki vard›r.
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Tablo 1. Hipotalamik-hipofizer yetmezlik nedenleri

A. Tümör olmayan nedenler
1- Malformasyonlar

. hipofizde agenezi veya hipoplazi

. empty sella
2- Nörolojik defektle birlikte olan genetik bozukluklar

. Kallman sendromu

. Laurence-Moon- (Bardet- Biedl) sendromu

. Alström sendromu

. Prader Willi sendromu
3- Genetik ve idyopatik bozukluklar

. GH yetmezli¤i,

. ‹diyopatik hipoprolaktinemi,

. ‹diyopatik hiperprolaktinemi,

. ‹diyopatik santral hipotiroidism

. ‹diyopatik santral hipogonadism,

. ‹diyopatik santral prekoks puberte,

. Uygunsuz TSH sal›n›m›, tiroid hormon direnci, PRTH,
4-   Vasküler lezyonlar

. Anevrizma,

. Hipofizer apopleksi,

. Hipofizde iskemik nekroz,
5 -  ‹nflamatuvar ve granülomatöz nedenler

. Bakteriyel hipofizit,

. Lenfositik tiroidit,

. Sarkoidoz,

. Histiyositozis X,
6- Metabolik bozukluklar   

. Hemokromatoz,

. .Amiloidoz,

. Mukopolisakkoridoz,

. Kronik böbrek, karaci¤er yetmezli¤i ve malnütrisyon,
7- Kafa travmalar›,
8- Psikojenik bozukluklar,

. Psikiyatrik hastal›klar,

. Psikojenik amenore,

. Psikososyal dwarfism,

. Pseudociesis  ,
. Bulimia-anoreksia gibi yeme bozukluklar›,

9- ‹yatrojenik bozukluklar,
. Cerrahi sonras› hipopitüitarism,
. Radyasyon tedavisi,
. Hormonlar ve ilaçlar,

B- Neoplazik lezyonlar
1- Hormon salg›layan hipofiz adenomlar›

. Somatotropinomalar

. Prolaktinomalar,

. Kortikotropinomalar,

. Trotropinomalar,

. Gonadotropinomalar,

. Birden çok hormon salg›layan hipofiz adenomlar›,
2- Klinik olarak ifllevsiz olan hipofiz adenomlar›,

. Sekresyonsuz adenomlar,

. Alfa subunit salg›layan adenomlar,

. Silent adenomlar,
3- Hipofiz adenokanserleri
4-  Hipofizer olmayan tümörler,

. Kraniyofarengeomalar,

. Meningeomalar,

. Gliomalar,
. Hamartomalar ,
. Mali¤n tümörlerin birikintileri, 
. Lösemik infiltrasyonlar.

‹diyopatik TSH yetmezli¤i
Nadir görülür. Genetik veya akkiz bir durum olarak orta-

ya ç›kar. TSH-beta subüniti kodlayan gen mutasyonlar› vard›r.
Alfa –Subünitin oluflumu veya reseptör ba¤lanmas›nda kusur
oluflturur. TRH reseptör gen mutasyonlar›nda da TSH yet-
mezli¤i geliflir. TRH defekti TSH nin glikasyonunu de¤ifltir-
mektedir. Antitiroid antikor yüksekli¤i yoktur, kan tiroid hor-
mon düzeyleri düflüktür. TSH düflüktür, normal ve yüksekçe
olanlarda biyolojik aktivite yetersizdir. TRH ye TSH yan›t›
yoktur veya hipofiz kökenli santral hipotiroidizmde yan›t ge-
cikmifl, uzam›fl, veya azalm›flt›r. Hipotalamik olanlarda ise hi-
pofiz sa¤lam oldu¤undan TRH uyar›s› ile TSH abart›l› olarak
artar. Tedavi L-tiroksin iledir.

Hipofizer apopleksi: S›kl›kla hipofiz tümörlerine ba¤l›
olarak geliflen hipofiz içine kanamad›r. Hipofiz yetmezli¤inin
önemli s›k görülen ve mortaliteyi art›r›c› olan nedenlerinden
birisidir. Adenom için radyasyon tedavisi uygulanmas›, kafa
travmas›na ba¤l› lezyonlar, GnRH testi, antikoagülan kullan›-
m› sonucu geliflebilir. Tümör kapsülünün y›rt›lmas›yla hipofiz
hücreleri ve kan kiasmay› doldurur. Bafla¤r›s›nda kötüleflme,
menengizm, görme bulan›kl›¤›, mental konfüzyon, oftalmop-
leji, akut adrenal yetmezli¤i belirti ve bulgular›yla klinik bul-
gular verir.Bazan klinik belirtiler siliktir.

‹skemik hipofiz nekrozu: Hipofiz yetmezli¤inin vasküler
nedenlerinden birisidir. Hipofiz bezi çok kanl› bir dokudur.
Kan deste¤inin azalmas› hücre harabiyetine yol açar. Bunun
en s›k görülen nedeni postpartum dönemdeki afl›r› kanamala-
ra ba¤l› vazospazm sonucunda iskemiye ba¤l› olarak hipfizde
nekroz geliflmesidir (Sheehan sendromu). DM, hipovolemik
flok, kafa travmalar› sonunda da geliflebilir. Hipofiz nekrozu
hipofiz yetmezli¤ine yol açar. Postpartum amenore, bebe¤ini
besliyememe dikkat çekmelidir. Ne yaz›kki bu hastalar çok
uzun y›llar sonra tan›nabilmektedir. Son y›llarda yaflam kalite-
si öne al›narak rhGHtedavisinde onay al›nm›flt›r.

Radyoterapi: Hipofiz yetmezli¤inin klinik olarak s›k görü-
len nedenlerinden biridir. Herhangibir nedenle bafl boyun rad-
yoterapisi geçirilmiflse, ve bu s›rada hipotalamus ve hipofiz
ekseni radyasyon alan› içinde kalm›flsa, bir veya birden çok ön
hipofiz hormonu yetmezli¤i ortaya ç›kar. Bu etkinin geliflme-
sinde de süre, total doz, fraksiyon say›s› önemlidir. Küçük
dozlarda sadece izole GH yetmezli¤i görülebilirken, daha
yüksek dozlarda tüm hipofiz hormonlar›nda yetmezlik ortaya
ç›kar. Büyük radyasyon dozlar›nda en erken GH yetmezli¤i
ortaya ç›kar. 30 Gy , 3 hafta radyasyon uygulanan hastalarda
2-5 y›l içinde %100 hipofiz yetmezli¤i oluflur. Yüksek doz rad-
yasyon ile paradoks olarak gonadotropin yetmezli¤i, daha az
dozlarda ise, erken puberte ile birliktedir.

‹yatrojenik hipopitüitarizm: Hipofize yap›lan cerrahi giri-
flimlerin hipofiz sap›n›, veya dokuyu zedelemesi sonucunda
hipopitüitarizm geliflebilir. Önce gonadotropin yetmezli¤i gö-
rülür, bunu GH, TSH, ACTH yetmezli¤i izler. Hiperprolakti-
nemi s›kl›kla vard›r. Hipotalamik yetmezli¤e ba¤l› hipofiz yet-
mezli¤ini do¤rulayan laboratuar bulgular› vard›r.

Uzun süreli olarak kortikosteroid tedavisi alanlarda hipo-
talamus-hipofiz- adrenal ekseninin uzun süreli bask› alt›nda
kalmas› sonucu: çocuklarda büyüme yetersizli¤i, eriflkinlerde
ilac›n b›rak›lmas› s›ras›nda akut adrenal yetmezlik görülür.
Geçici olarak TSH ve gonadotropin yetmezli¤i geliflir ve yeri-
ne koyma tedavisi ile düzelir. Yüksek dozda estrogen kullan›l-
mas› sonucunda hiperprolaktinemi geliflebilir. Nöroaktif ilaç-
lar›n günlük yaflamda s›k kullan›lmas› nedeniyle öyküde kul-
lan›m› varsa hiperprolaktinemiden sorumlu olabilece¤i hat›r-
lanmal›d›r.

Lenfositik hipofizit:
Nadir görülen, otoimmun bir hipofiz yetmezli¤i nedenidir.

Kad›nlarda puerperyumda veya gebelikte izole veya di¤er
otoimmun hastal›klarla beraber bulunur. Yak›nma ve radyolo-

jik bulgular nonfonksiyone hipofiz adenomunu düflündürür:
görme bulan›kl›¤›, hipopitüitarism, s›kl›kla hiperprolaktinemi,
suprasellar hipofiz genifllemesi vard›r. Klinik tan› zordur. His-
topatolojik tan› gerekir. Hipofiz parankiminde ve sap›nda len-
fosit infiltrasyonlar olur.

H‹POP‹TÜ‹TAR‹ZM‹N KL‹N‹K ÖZELL‹KLER‹
Klinik özellikler olay›n bafllama flekline, bafllama zaman›na

ve tek ya da çoklu hormon yetmezliklerinin bulunmas›na gö-
re de¤iflir. Akut ateflli hastal›klar, hipofiz apopleksisi, hemora-
ji, ileri derecede yo¤un uzun süreli ve vücut için tüketici nite-
likteki egzersizler, uzun süre so¤ukta kalma, malnütrisyon,
uzun süreli açl›klar, daha önceden silik olarak var olan ›l›ml›



10

düzeydeki bir hipofiz yetmezli¤ini art›r›c› olaylar gibi hipofi-
zin h›zl› tükenmesine yol açan bir flekilde bafllam›flsa, hipofi-
zin yetmezli¤i de h›zl› bafllar ve klinik bulgular belirgin ve h›z-
l› olarak ortaya ç›kar. Klasik olarak en h›zl› klinik veren durum
adrenal yetmezli¤ine ba¤l› flok ve hipotansiyon fleklindedir.
Hemorajide oldu¤u gibi h›zl› ilerleyen bir lezyon varsa, klinik
bulgular; giderek artan görme bozuklu¤u, bafla¤r›s›, kafa içi
bas›nç art›m›na ba¤l› bulgular, mental bozukluk, koma ve ölü-
me dek ilerler.

Kronik hipopitüitarizmde ise, olaylar›n geliflimi yavaflt›r
ve bazen belirsiz semptomlar fleklinde bafllar. Klinik bulgula-
r›n ortaya ç›k›fl› çevresel endokrin bezin hormonal etkinli¤in-
deki azalmaya ba¤l› oldu¤undan, hipofiz yetmezli¤inin se-
konder veya tersiyer nedene ba¤l› olmas›n›n bu bulgularla
ay›rt edilmesi çok güç bir durumdur. 

Hipofiz ön lobunun yetmezli¤i durumunda en belirgin kli-
nik tablolar; büyüme hormonu yetmezli¤i, sürrenal yetmezli-
¤i, tiroid hormon yetmezli¤i ile gonad yetmezli¤i fleklinde or-
taya ç›kar (tablo 2). Klinik bulgular yetmezli¤in nedeni, ifllevi
kaybolan hormon say›s›, esas etkilenen hormon gibi belirleyi-
ciler eflli¤inde geliflir.

Büyüme hormonu yetmezli¤i:
Prepubertal çocuklarda ortaya ç›kan büyüme hormonu

yetmezli¤i dwarfizm oluflturur. Eriflkinde ise, daha yeni za-
manlarda araflt›rmalar h›z kazanm›flt›r. Günümüzde eriflkin
büyüme hormonu yetmezli¤i klinik bulgusu olarak benimse-
nen özellikler flunlard›r: Anksiyete, depresyon, yaflam kalite-
sinde bozulma, kardiyovasküler hastal›k riskinde artma, ko-
lesterol yüksekli¤i, efllik eden hipofiz ön lop hormonlar›na ilifl-
kin belirtiler, önceden büyüme hormonu yetmezli¤i tan›s› var
ise, buna ait dwarfizm gibi bulgular, kemik mineral yo¤unlu-
¤unda azalma ve osteoporoz, glomerul filtrasyon h›z›nda azal-
ma, ya¤s›z ve ya¤l› doku oran›nda bozulma, kas gücünde ve
fiziksel güçte azalma ve halsizlik, oksijen tüketiminde azalma,
kendi kendini idare etme yetisinde azalma …d›r. Klinik olarak
deri kuru, soluk ve so¤uktur, libido azalm›flt›r, uyku ve kon-
santrasyon gücünde azalma vard›r, hipoglisemiye yatk›nl›k ve
dehidrasyon e¤ilimi olur. Görüldü¤ü gibi yaflam kalitesi bo-
zulmas› d›fl›nda tipik bulgu ve yak›nma yoktur. Bu nedenle
uzun y›llar eriflkin büyüme hormonu yetmezli¤i konusu gün-
deme gelmemifltir. Yaln›zca, hipofiz cerrahisi ve radyasyon
öyküsü olanlarda GH yetmezli¤i tan›s› düflünülmüfl ise de, ye-
rine koyma tedavisinde daima di¤er ön lop hormonlar› düflü-
nülmüfltür. Bunda GH preparatlar›na iliflkin safl›k, yan etki ve
ekonomik yük sorunlar›n›n giderilmemifl olmas› önemli et-
kenlerdir. Ancak, günümüzde eriflkinde Gh yetmezli¤i sapta-
nan hastalar için kullan›m onay› alm›fl daha saf ve yan etkisi
azalt›lm›fl preparatlar vard›r (genotropin-Kabi Pharmacia ve
Humatrop – Novo Nordisk gibi ).

Eriflkinde büyüme hormonu yetmezli¤i tan›s› dikkatli kon-

mal›d›r. Uluslar aras› konsensus kararlar› do¤rultusunda en
az iki testin olumlu olmas›, klinik bulgular›n eflli¤inde de¤er-
lendirilmelidir.

Prolaktin yetmezli¤i, silik belirtilerle seyreder. Gebelik
sonras› emzirmede yetersizlik en belirgin klinik bulgusudur.

Panhipopitüitarism söz konusu oldu¤unda efllik eden di-
¤er hormonal yetmezliklerin kat›l›m› nedeniyle hastalar›n da-
ha zengin klinik bulgular› olmaktad›r. Deri incelmifl, soluk,
kas kitlesi azalm›fl, hastan›n yüz görünümü takvim yafl›ndan
daha ileri bir görünüm alm›flt›r. Saçlar ince, rengi aç›lm›fl, t›r-
naklar kolay k›r›l›r inceli¤e eriflmifl, puberteden önce geliflmifl-
se boy k›sa, sekonder seksüel geliflim geridir. Eriflkinde, sekon-
der seksüel özelliklerde gerileme olur-sakal b›y›k ve vücud
k›llar›nda azalma, trafl olman›n seyrekleflmesi baflka bir deyifl-
le k›l büyümesinde yavafllama, libido azl›¤›, üreme yafl›nda
olanlarda infertilite, hipo-oligospermi, testis, prostat ve semi-
nal vezikül boyutlar›nda gerileme. Kad›n hastalarda memeler-
de küçülme, adet düzensizlikleri, areolada genital bölgede ve
deride renk aç›lmas› , hipo-oligo-amenore, infertilite görülür.

Klinik yak›nma ve bulgulardan yola ç›k›ld›¤›nda baz› bul-
gular ortakt›r ve tan› koydurucu olanlar› vard›r. Genellikle ta-
n› koydurucu özellikler adrenal, tiroid ve gonad yetmezlikle-
rinin devreye girmesiyle oluflur. Glukokortikoid yetmezli¤i hi-
poglisemi yatk›nl›¤› yarat›r ancak, hipoglisemi tan›s› düflünül-
medi¤inden ve tetkik yap›lmad›¤›ndan önceleri hastalar psiflik
sorunlu olarak alg›lanmaktad›r. Yaflam kalitesinin bozulmas›,
sosyal ve ekip çal›flmas›nda uyumsuzluklar genellikle en son
tan›ya eklenen yak›nmalar olup baflka nedenler ba¤lanma e¤i-
limi vard›r.

TANI
Hipofiz yetmezli¤i tan›s›; klinik kuflku eflli¤inde yap›lan

laboratuar deste¤i ile konur. Ancak, bunun için klinik bulgu-
lardan yola ç›karak hormon ölçümleri de istenmelidir. Klinik
bulgular önemli ipuçlar› verir. Vücut yap›s›, son zamanlarda
eklenen yak›nmalar geçmiflin hastal›k, cerrahi ve radyasyon
öyküsü iyi de¤erlendirilmelidir. Bafl a¤r›s› öyküsü ve görme-
nin de¤erlendirilmesi, görme alan› yap›lmas› gerekir.

1. Görüntüleme yöntemleri; Bafl a¤r›s›, bulant› kusma, gör-
me alan› sorunlar› varsa CT, MRI yararl› olur ( Empty sella gö-
rüntülenebilir veya sela d›fl›na taflan tümörler). Empty sellala-
r›n ço¤u normal hipofiz fonksiyou, %15 kadar hiperprolakti-
nemi içerir.

2. Endokrinolojik testler : Bazal ve uyar›lm›fl hormon dü-
zeylerine bak›larak de¤erlendirme yap›lmal›d›r. PRL, fT4,
TSH, kortizol, LH, FSH, T, E2 bazal düzeylerine bak›labilir Sa-
dece bazal hormon düzeylerinin ölçümü yeterli olmaz. Çünkü,
bazan bazal de¤erler normal görünür ama uyar› karfl›s›nda
hormon art›m›nda kusur olabilir. Bu nedenle bazal ölçümler-
den sonra hipotalamik uyar›c› hormonlar kullan›larak uyar›
testleri yap›l›r. Böylece, hipofiz ön lop yetmezli¤inin primer

Tablo 2. Yak›nma ve bulgularla hipofiz yetmezli¤i

Hormon yetmezli¤i Yak›nma ve bulgular

GH K›sa boyluluk, anormal vücut yap›s›, osteoporoz, k›r›k riskinde Artma, psiflik durum performans ve yaflam kalitesinde azalma.

Gonadotropinler Erkeklerde: libido azl›¤›, impotens, infertilite, sekonder seks karakterlerinde azalma, testislerde yumuflama.
Kad›nlarda : oligo-amenore, meme atrofisi, disperinüri infertilite

TSH puberte öncesi: büyümede ve zekada gerilik, tipik vücut yap›s› enerji azalmas›, konstipasyon, ses de¤iflikli¤i, so¤uk-kuru deri,
Eriflkinde :A¤›rl›k art›m›, so¤uk kuru deri, yavafll›k, adet düzensizli¤i, infertilite, libido azl›¤›, ateroskleroza yatk›nl›k art›fl›

ACTH Aç›lmas›,hipotansiyon, bulant› kusma, ileri yetmezlikte flok

PRL Zay›fl›k, hals›zlik, ayakta dururken titreme, hipoglisemi, renk 
Laktasyonda yetmezlik, adet düzensizli¤i, meme atrofisi.

ADH Poliüri, polidipsi, noktüri, hipotansiyon, flok
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veya sekonder oldu¤u anlafl›lm›fl olur. Tan› testlerinde vazge-
çilmez olarak görüntüleme yöntemlerine de yer verilmelidir.
Çünkü nedenler aras›nda yer kapl›yan oluflumlar, infiltras-
yonlar, di¤er nörolojik tümörler önemli bir yer tutmaktad›r.

TEDAV‹
Akut bir ön hipofiz yetmezli¤inin as›l tablosu adrenal yet-

mezli¤idir. Hipotansiyon, flok, hipoglisemi gibi acil tedavi ge-
rektiren klinik bulgular verir. Temel olarak tedavi bir yerine
koyma tedavisidir. Akut adrenal yetmezlikte yüksek doz kor-
tikosteroid verilerek mortalite azalt›lmaya çal›fl›l›r. E¤er akut
yetmezli¤in nedeni kanama veya kafa içi bas›nc›n› art›ran bir
nedense ve görme h›zla azal›yorsa , acil cerrahi giriflim gereke-
bilir.

Kronik olarak geliflen hipofiz ön lop yetmezli¤inde de ilke
ayn›d›r yerine koyma tedavisi yap›l›r. Öncelik yine adrenal
hormonlar›ndad›r. Buna efllik eden di¤er önemli klinik bulgu
hipotiroidi oldu¤undan ikinci s›kl›kta yerine konan hormon ti-
roid hormonudur. Adrenal ve tiroid yetmezli¤inin bulundu¤u
hastalarda tiroid hormonlar›n›n birlikte verilmesi metaboliz-
may› h›zland›rarak adrenal yetmezli¤i daha belirgin hale geti-
rece¤inden, önce adrenal yetmezlik yerine konmal› sonra tiro-
id hormonlar› düflük dozlarda bafllanarak eklenmelidir. Hid-
rokortizon sabah 20-25 µg, akflam 10-12.5 µg verilir. Tiroid

hormonu ise 1.4-1.8 µg/kg oral olarak sabah aç verilir. Yeter-
siz kal›rsa dozu art›r›l›r. Mineralokortikoid eklenmesi genel-
likle gerekmez. Gerekirse 9-alfa fluorohidrokortizon (Astonin-
H) verilebilir. 

Gonadotropin yetmezli¤i seks hormonlar›n›n yerine kon-
mas›yla giderilir. Fertilizasyon iste¤i varsa, tüp bebek ünitele-
rine baflvurulmas› önerilir veya GnRH, FSH/hCG ile uyar›l-
maya çal›fl›l›r.

Büyüme hormonu yetmezli¤i rhGH ile yerine konabilir.
0.04-0.07 mg/kg/hafta dozunda günlük uygulama fleklinde
yap›l›r. GH tedavisinin yeterlili¤inin izlenmesi IGF-1 düzeyle-
riyle yap›lmaktad›r.

Arka hipofiz yetmezli¤i de eklenmifl ve diabetes insipidus
geliflmifl ise, nazal spray desmopressin verilir (sabah 2.5-5.µg,
akflamlar› 5µg olarak eklenir).
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