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riilmesi, beslenme, biiyiime, tireme olarak 6zetlenebilir.

Bunlarin olusmasi igin; metabolizmanin ve enerji denge-
sinin diizenlenmesi, bunun sonucunda viicudun i¢ dengesinin
siirdiiriilmesi, gevresel uyaranlara karst gerekli korunma ve
savunma yanitinin ayarlanmasi gerekir. Tiim bu islevlerde hi-
pofiz bezi, SSS ile gevresel bezler arasindaki en onemli ara
noktadir. Hipofiz bezi birden ¢ok hormon icin kontrol nokta-
sidir. Endokrin bezlerin iirettigi hormonlarin kan diizeyleri,
hipofizden salgilanan ve kendilerini uyarict hormon salinimi-
n1 artirir veya azaltirken, diger gevresel uyarilar ile ndromedi-
yatorlerle, hipotalamus hormonlar1 da hipofiz hormonlarinin
salgilanmasinin kontroluna ve isleyisine katkida bulunur. Ya-
ni, hipofiz hormonlarinin kontrolu; hipotalamik kisa yol, en-
dokrin bezden gelen uzun yol, cevresel ve endogen diger etki-
lesimlerle stirer.

On hipofiz hormonlari ya glikoprotein veya polipeptid ya-
pisindadir. Bu hormonlar sinyal iletisi i¢in hiicre membranin-
da reseptorlerine yapisirlar. GH ve PRL dogrudan cevresel do-
kulara etki yaparken, TSH, ACTH, FSH, LH hedef endokrin
organdan hormon sentezini uyarir. On hipofiz hormonlari he-
def hiicrelerinde trofik etki gosterdiginden tropinler olarak da
adlandirilirlar. Hipofiz 6n lobu; hormonlar disinda biiyiime
faktorleri, interlokinler, ndrohormonlar da salgilayarak lokal
etkiler yaratur.

C anlilarin en 6nemli fizyolojik islevleri ; yasamin stirdii-

HIPOPITUITARISM

Hipopitiiitarism : Hipofiz yetmezligi; Basta hipofiz 6n lobu
olmak tiizere tiim hipofiz hormonlarinin hormonal etkinligin-
de yetersiz islev ortaya ¢tkmasi ve bunlara bagli olan sonugcla-
rin genel adidir. Ancak, siklik 6n hipofizle ilgili yetmezlik kli-
nik tablolariyla karsilasildigindan ve 6nemli endokrin islevle-
rin kontroli 6n hipofizde oldugundan sadece 6n hipofiz yet-
mezligi de hipopitiiitarizm olarak adlandirilmaktadir. Hipofiz
yetmezIligi, total, parsiyel veya unilateral olarak gelisebilir.
Ayrica, hipofiz yetmezIligi birdenbire (akut) veya yavas yavas
gelisebilir. Klinik bulgular1 agisindan acik klinik belirtilerle ve-
ya gizli olarak seyredebilir. Tiim bu 6zellikler degisik simiflan-
dirmalar yapilmasin saglamistir.

Eriskinlerde milyonda 7-8 oraninda goriiliir.Kadinlarda
gebelik ve sonrasinda biraz daha risk artis1 olmakla birlikte be-
lirgin bir cinsiyet farki yoktur. Ancak, endokrinolojinin morta-
lite ve morbiditesi yiiksek olan 6nemli sorunlarindan birisidir.
Hipofiz yetmezIliginin mortalitesini gosteren ilk yayin, 1956-
1987 yillarin1 kapsayan, mortalitesi daha yiiksek olan akrome-
gali ve Cushing sendromunun dahil edilmedigi, 333 hastadan
104 tanesinin 6ldiigli yani normallere gore 1.8 kere ytiiksek
mortalite bildirilen Isve¢ calismasidir . Mortalitenin artmasi-
nin nedeni hipofiz yetmezliginin tipi veya derecesi degil sik-
likla vaskiiler olaylardir. Sonralar1 UK ve Isve¢'ten mortalite-
nin 1.75 ve 2.2 kat yiiksek oldugunu destekleyen galismalar
bildirilmistir. Bu sonuglar, daha sonraki epidemiyolojik galis-
malarla da dogrulanmistir. Vaskiiler mortalite artisinin GH
yetmezliginden olduguna inananlar artmaktadir. GH yetmez-
ligine bagli viicud kompozisyonu bozuklugu, lipid bozuklu-
gu, insulin duyarsizlig1 ateroskleroz artisindan sorumlu olabi-
lir. Iki veya ti¢ hormon yetmezlikli hipopitiiitarizmde GH yet-
mezliginin agirlig1 ve sorunlar artmstir.

Genel olarak hipofiz 6n lop hormonlari uyarici etki goster-

diginden ve yetmezlik durumunda gevresel endokrin bezlerde
hormon tiretimi duracagindan santral yetmezlik veya primer
yetmezlik olarak adlandirilir. Oysa, hipotalamik releasing hor-
mon veya faktorlere bagh olarak on hipofiz hormonlarinda
yetmezlik olusmus ise, sekonder yetmezlikten s6z edilir. Bir
diger tanimlama ise, tersiyer yetmezliktir.

Nedenleri oldukga fazla (tablo 1) ise de, erigkinlerde en
fazla hipofiz adenomu, hipofiz cerrahisi veya radyoterapiye
bagl olarak gelisir. Kuskusuz operasyonun etkisinin olmasin-
da tlimoriin biiytkligl, malignite derecesi, yayginligi, dene-
yimli cerrahin varligi onemli belirleyicilerdir. Kiiciik ve non-
fonksiyone tiimorler operasyon sonrasinda 6n hipofiz hor-
monlarinda belirgin bozulma yapmaz. Diger tiimorlerde TSH,
ACTH, GH yetmezligi gelisir. Hastalarda hemen operasyon
sonrast hipofiz yetmezIliginin aranmasi icin tetkik yapilmasi
onerilmez. Gene de operasyon oncesi degerlerin bilinmesi iyi-
dir.

Hipofiz yetmezligine yol acan nedenlerden klinik dnemi
olanlardan bazilar1 kisaca su 6zellikleri gosterir:

Genetik ve idiyopatik nedenler; Hipofiz yetmezliginin
nadir goriilen, kalitsal, otozomal resesif veya X e bagl gecisli
veya sporadik olan nedenleridir. Aslinda nérolojik bir sendro-
mun pargasi gibidir. Son yillarda idiyopatik denilen vakalarda
bile genetik tanilar konmaya baslanmuistir. Siklikla transkripsi-
yon faktorlerini kodlayan genlerde degisiklikler bulunmustur.
Bunlar Rathke kesesi veya erken hipofiz embriyogenezinde
gerekli olan Pax6, Six3 ve Rpx gibi transkripsiyon faktorleri-
dir. Ptx-1 genini kodlayan mutasyonlarda tiim hipofiz hor-
monlarinda yetmezlik ortaya ¢ikar. Pit-1, profet (Prop-1) mu-
tasyonlar ailesel LH/FSH, TSH, GH ve PRL yetmezligine yol
agar. PIT-1(hipofize 6zgii transcription faktor-1): Pit-1, growth
hormon faktor 1 (GHF-1) ve POUIF-1, memelilerde hormon
ekspresyonu ve hipofiz gelisiminden sorumlu faktorlerdir.
POU, Pit-1 igin bir akronimdir. Oct-1 yaygin olarak, Oct-2 be-
yin gevresindeki B-lenfositlerde, Unc-86 Caenorhabditis ele-
gans noronal hiicre gelisiminde eksprese edilir. Pit-1; 2 tane
protein domain igerir. Bunlar POU-spesifik ve POU-homeo;
her ikisi de yiiksek afinite ile GH ve PRL geninin DNA sina
baglanir. Pit-1 geninin ayni zamanda PRL saliniminda ;
TRH_beta subiinitinin genlerinin TRH ve cAMP nin hormonal
diizenlenmesinde onemi vardir. Pit-1 yetmezligi insanlarda
GH, PRL, TSH-salgilayan 6n hipofiz hiicrelerinin gelisiminde
hipoplazi yaratir. Hipofiz hipoplazisi gelisir ve TSH, GH, PRL
yetmezligi ile belli olur. Farelerde oldugu gibi insanlarda da
bazi mutasyonlar Trp261Cy gibi, transcriptional islevlerin ve
DNA baglanmasinin tam eksikligine yol acar. Dominant mu-
tasyon codon 271 de arginin ve triptofan arasindadir. Pratikte
pit-1 gen mutasyonlarinin olusturdugu klinik tablolar azdir,
bazal PRL ve TSH diizeyine eslik eden GH yetmezligi seklin-
de goriiliir.

PROP 1. Son zamanlarda bulunmus, hipofiz gelisiminden
sorumlu hemodomain faktoriidiir. Prophet of Pit-1(PROP1)
olarak adlandirilmistir. Bu sekilde olanlarda GH, TSH,
PRL,gonadotropin yetmezligi gelisir. PROP1 gen anormallik-
leri erken cocuklukta taninabilir.

HESX 1: Hipopitiiitrizm ile septo-optik displazisi olanlar-
da rastlanan bir gen sorunudur. HESX1 ile PROP1 arasinda
iligki vardir.
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Idiyopatik TSH yetmezligi

Nadir goriliir. Genetik veya akkiz bir durum olarak orta-
ya c¢ikar. TSH-beta subiiniti kodlayan gen mutasyonlar1 vardir.
Alfa -Subiinitin olusumu veya reseptdr baglanmasinda kusur
olusturur. TRH reseptor gen mutasyonlarinda da TSH yet-
mezligi gelisir. TRH defekti TSH nin glikasyonunu degistir-
mektedir. Antitiroid antikor ytiksekligi yoktur, kan tiroid hor-
mon diizeyleri diisiiktiir. TSH diistiktiir, normal ve yiiksekge
olanlarda biyolojik aktivite yetersizdir. TRH ye TSH yaniti
yoktur veya hipofiz kékenli santral hipotiroidizmde yanit ge-
cikmis, uzamis, veya azalmistir. Hipotalamik olanlarda ise hi-
pofiz saglam oldugundan TRH uyaris1 ile TSH abartil1 olarak
artar. Tedavi L-tiroksin iledir.

Hipofizer apopleksi: Siklikla hipofiz tiimorlerine baglh
olarak gelisen hipofiz i¢ine kanamadir. Hipofiz yetmezliginin
onemli sik goriilen ve mortaliteyi artiric1 olan nedenlerinden
birisidir. Adenom igin radyasyon tedavisi uygulanmasi, kafa
travmasina bagl lezyonlar, GnRH testi, antikoagiilan kullani-
mi sonucu gelisebilir. Tiimor kapsiiliiniin yirtilmasiyla hipofiz
hiicreleri ve kan kiasmay1 doldurur. Basagrisinda kotiilesme,
menengizm, gorme bulanikligi, mental konfiizyon, oftalmop-
leji, akut adrenal yetmezligi belirti ve bulgulariyla klinik bul-
gular verir.Bazan klinik belirtiler siliktir.

Iskemik hipofiz nekrozu: Hipofiz yetmezliginin vaskiiler
nedenlerinden birisidir. Hipofiz bezi ¢ok kanli bir dokudur.
Kan desteginin azalmasi hiicre harabiyetine yol acar. Bunun
en sik goriilen nedeni postpartum donemdeki asir1 kanamala-
ra bagl vazospazm sonucunda iskemiye bagl olarak hipfizde
nekroz gelismesidir (Sheehan sendromu). DM, hipovolemik
sok, kafa travmalar1 sonunda da gelisebilir. Hipofiz nekrozu
hipofiz yetmezligine yol agar. Postpartum amenore, bebegini
besliyememe dikkat cekmelidir. Ne yazikki bu hastalar ¢ok
uzun yillar sonra taninabilmektedir. Son yillarda yasam kalite-
si one alinarak rhGHtedavisinde onay alimustir.

Radyoterapi: Hipofiz yetmezliginin klinik olarak sik gorii-
len nedenlerinden biridir. Herhangibir nedenle bag boyun rad-
yoterapisi gecirilmisse, ve bu sirada hipotalamus ve hipofiz
ekseni radyasyon alan1 iginde kalmigsa, bir veya birden ¢ok 6n
hipofiz hormonu yetmezligi ortaya ¢ikar. Bu etkinin gelisme-
sinde de siire, total doz, fraksiyon sayis1 onemlidir. Kiigiik
dozlarda sadece izole GH yetmezligi goriilebilirken, daha
yliksek dozlarda tiim hipofiz hormonlarinda yetmezlik ortaya
cikar. Biiyiik radyasyon dozlarinda en erken GH yetmezligi
ortaya cikar. 30 Gy , 3 hafta radyasyon uygulanan hastalarda
2-5 yil iginde %100 hipofiz yetmezIligi olusur. Yiiksek doz rad-
yasyon ile paradoks olarak gonadotropin yetmezligi, daha az
dozlarda ise, erken puberte ile birliktedir.

Iyatrojenik hipopitiiitarizm: Hipofize yapilan cerrahi giri-
simlerin hipofiz sapmi, veya dokuyu zedelemesi sonucunda
hipopitiiitarizm gelisebilir. Once gonadotropin yetmezligi go-
riiliir, bunu GH, TSH, ACTH yetmezligi izler. Hiperprolakti-
nemi siklikla vardir. Hipotalamik yetmezlige bagh hipofiz yet-
mezligini dogrulayan laboratuar bulgular1 vardir.

Uzun stireli olarak kortikosteroid tedavisi alanlarda hipo-
talamus-hipofiz- adrenal ekseninin uzun stireli baski altinda
kalmas1 sonucu: gocuklarda biiytime yetersizligi, erigskinlerde
ilacin birakilmasi sirasinda akut adrenal yetmezlik goriiliir.
Gegici olarak TSH ve gonadotropin yetmezligi gelisir ve yeri-
ne koyma tedavisi ile diizelir. Yiiksek dozda estrogen kullanil-
mast sonucunda hiperprolaktinemi gelisebilir. Noéroaktif ilag-
larin giinliik yasamda sik kullanilmasi nedeniyle dykiide kul-
lanimi varsa hiperprolaktinemiden sorumlu olabilecegi hatir-
lanmalidir.

Lenfositik hipofizit:

Nadir goriilen, otoimmun bir hipofiz yetmezligi nedenidir.
Kadinlarda puerperyumda veya gebelikte izole veya diger
otoimmun hastaliklarla beraber bulunur. Yakinma ve radyolo-

Tablo 1. Hipotalamik-hipofizer yetmezlik nedenleri

A. Tiimdr olmayan nedenler
1-  Malformasyonlar
hipofizde agenezi veya hipoplazi
empty sella
2- Norolojik defektle birlikte olan genetik bozukluklar
Kallman sendromu
Laurence-Moon- (Bardet- Biedl) sendromu
Alstrom sendromu
Prader Willi sendromu
3- Genetik ve idyopatik bozukluklar
GH yetmezligi,
idiyopatik hipoprolaktinemi,
idiyopatik hiperprolaktinemi,
idiyopatik santral hipotiroidism
!diyopatik santral hipogonadism,
Idiyopatik santral prekoks puberte,
Uygunsuz TSH salinimi, tiroid hormon direnci, PRTH,
4- Vaskuler lezyonlar
Anevrizma,
Hipofizer apopleksi,
Hipofizde iskemik nekroz,
5 - inflamatuvar ve graniilomatdz nedenler
Bakteriyel hipofizit,
Lenfositik tiroidit,
Sarkoidoz,
Histiyositozis X,
6- Metabolik bozukluklar
Hemokromatoz,
.Amiloidoz,
Mukopolisakkoridoz,
Kronik bobrek, karaciger yetmezligi ve malniitrisyon,
7- Kafa travmalari,
8- Psikojenik bozukluklar,
Psikiyatrik hastaliklar,
Psikojenik amenore,
Psikososyal dwarfism,
Pseudociesis ,
. Bulimia-anoreksia gibi yeme bozukluklari,
9- lyatrojenik bozukluklar,
Cerrahi sonrasi hipopitiitarism,
Radyasyon tedavisi,
Hormonlar ve ilaglar,

5

Neoplazik lezyonlar
1-  Hormon salgilayan hipofiz adenomlari
. Somatotropinomalar
Prolaktinomalar,
Kortikotropinomalar,
Trotropinomalar,
Gonadotropinomalar,
Birden cok hormon salgilayan hipofiz adenomlari,
2- KI|n|k olarak islevsiz olan hipofiz adenomlari,
Sekresyonsuz adenomlar,
Alfa subunit salgilayan adenomlar,
Silent adenomlar,
3- Hipofiz adenokanserleri
4- Hipofizer olmayan tiimorler,
. Kraniyofarengeomalar,
Meningeomalar,
Gliomalar,
Hamartomalar ,
Malign tiimdrlerin birikintileri,
Losemik infiltrasyonlar.

jik bulgular nonfonksiyone hipofiz adenomunu diistindiiriir:
gorme bulaniklig, hipopitiiitarism, siklikla hiperprolaktinemi,
suprasellar hipofiz genislemesi vardir. Klinik tan1 zordur. His-
topatolojik tan1 gerekir. Hipofiz parankiminde ve sapinda len-
fosit infiltrasyonlar olur.

HIPOPITUITARIZMIN KLINIK OZELLIKLERI

Klinik 6zellikler olayin baslama sekline, baslama zamanina
ve tek ya da ¢oklu hormon yetmezliklerinin bulunmasina go-
re degisir. Akut atesli hastaliklar, hipofiz apopleksisi, hemora-
ji, ileri derecede yogun uzun siireli ve viicut igin tiiketici nite-
likteki egzersizler, uzun siire sogukta kalma, malniitrisyon,
uzun stireli acliklar, daha 6nceden silik olarak var olan 1liml
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Tablo 2. Yakinma ve bulgularla hipofiz yetmezligi

I HA

KONGRESI

Hormon yetmezIigi Yakinma ve bulgular

GH Kisa boyluluk, anormal viicut yapisi, osteoporoz, kirik riskinde Artma, psisik durum performans ve yasam kalitesinde azalma.

Gonadotropinler

Erkeklerde: libido azli§i, impotens, infertilite, sekonder seks karakterlerinde azalma, testislerde yumusama.

Kadinlarda : oligo-amenore, meme atrofisi, disperiniiri infertilite

TSH puberte dncesi: bilyiimede ve zekada gerilik, tipik viicut yapisi enerji azalmasi, konstipasyon, ses degisikligi, soguk-kuru deri,
Erigkinde :Agirlik artimi, soguk kuru deri, yavaslik, adet diizensizligi, infertilite, libido azli§1, ateroskleroza yatkinlik artigi
ACTH Acilmasi,hipotansiyon, bulanti kusma, ileri yetmezlikte sok
PRL Zayiflik, halsizlik, ayakta dururken titreme, hipoglisemi, renk
Laktasyonda yetmezlik, adet diizensizligi, meme atrofisi.
ADH Poliiiri, polidipsi, noktiiri, hipotansiyon, sok

diizeydeki bir hipofiz yetmezIligini artirict olaylar gibi hipofi-
zin hizli tiikenmesine yol agan bir sekilde baslamigsa, hipofi-
zin yetmezligi de hizli baslar ve klinik bulgular belirgin ve hiz-
I1 olarak ortaya gikar. Klasik olarak en hizli klinik veren durum
adrenal yetmezligine bagli sok ve hipotansiyon seklindedir.
Hemorajide oldugu gibi hizli ilerleyen bir lezyon varsa, klinik
bulgular; giderek artan gorme bozuklugu, basagrisi, kafa igi
basing artimina bagli bulgular, mental bozukluk, koma ve 6lii-
me dek ilerler.

Kronik hipopitiiitarizmde ise, olaylarin gelisimi yavastir
ve bazen belirsiz semptomlar seklinde baslar. Klinik bulgula-
rin ortaya ¢ikist gevresel endokrin bezin hormonal etkinligin-
deki azalmaya bagh oldugundan, hipofiz yetmezliginin se-
konder veya tersiyer nedene bagli olmasmin bu bulgularla
ayirt edilmesi ¢ok gii¢ bir durumdur.

Hipofiz 6n lobunun yetmezligi durumunda en belirgin kli-
nik tablolar; biiyiime hormonu yetmezligi, siirrenal yetmezli-
gi, tiroid hormon yetmezligi ile gonad yetmezligi seklinde or-
taya cikar (tablo 2). Klinik bulgular yetmezIligin nedeni, islevi
kaybolan hormon sayisi, esas etkilenen hormon gibi belirleyi-
ciler esliginde gelisir.

Biiyliime hormonu yetmezligi:

Prepubertal ¢ocuklarda ortaya ¢ikan biiytime hormonu
yetmezligi dwarfizm olusturur. Eriskinde ise, daha yeni za-
manlarda arastirmalar hiz kazanmistir. Glintimtizde eriskin
biiytime hormonu yetmezligi klinik bulgusu olarak benimse-
nen Ozellikler sunlardir: Anksiyete, depresyon, yasam kalite-
sinde bozulma, kardiyovaskiiler hastalik riskinde artma, ko-
lesterol yiiksekligi, eslik eden hipofiz 6n lop hormonlarina ilis-
kin belirtiler, 6nceden biiyiime hormonu yetmezIligi tanis1 var
ise, buna ait dwarfizm gibi bulgular, kemik mineral yogunlu-
gunda azalma ve osteoporoz, glomerul filtrasyon hizinda azal-
ma, yagsiz ve yagli doku oraninda bozulma, kas giictinde ve
fiziksel giicte azalma ve halsizlik, oksijen tiiketiminde azalma,
kendi kendini idare etme yetisinde azalma ...dir. Klinik olarak
deri kuru, soluk ve soguktur, libido azalmistir, uyku ve kon-
santrasyon giiciinde azalma vardir, hipoglisemiye yatkinlik ve
dehidrasyon egilimi olur. Goriildigii gibi yasam kalitesi bo-
zulmas1 disinda tipik bulgu ve yakinma yoktur. Bu nedenle
uzun yillar erigskin biiyiime hormonu yetmezligi konusu giin-
deme gelmemistir. Yalnizca, hipofiz cerrahisi ve radyasyon
oykiisii olanlarda GH yetmezligi tanis1 diisiintilmiis ise de, ye-
rine koyma tedavisinde daima diger 6n lop hormonlar diisii-
niilmiistiir. Bunda GH preparatlarina iliskin saflik, yan etki ve
ekonomik yiik sorunlarmin giderilmemis olmasi 6nemli et-
kenlerdir. Ancak, giiniimiizde eriskinde Gh yetmezligi sapta-
nan hastalar igin kullanim onay1 almis daha saf ve yan etkisi
azaltilmis preparatlar vardir (genotropin-Kabi Pharmacia ve
Humatrop — Novo Nordisk gibi ).

Eriskinde biiyiime hormonu yetmezIligi tans1 dikkatli kon-

malidir. Uluslar aras1 konsensus kararlar1 dogrultusunda en
az iki testin olumlu olmasi, klinik bulgularin esliginde deger-
lendirilmelidir.

Prolaktin yetmezligi, silik belirtilerle seyreder. Gebelik
sonrast emzirmede yetersizlik en belirgin klinik bulgusudur.

Panhipopitiiitarism s6z konusu oldugunda eslik eden di-
ger hormonal yetmezliklerin katilimi nedeniyle hastalarin da-
ha zengin klinik bulgular1 olmaktadir. Deri incelmis, soluk,
kas kitlesi azalmis, hastanin yiiz gortiniimii takvim yasindan
daha ileri bir gortiniim almustir. Saclar ince, rengi agilmus, tir-
naklar kolay kirilir incelige erismis, puberteden 6nce gelismis-
se boy kisa, sekonder sekstiel gelisim geridir. Erigkinde, sekon-
der seksiiel ozelliklerde gerileme olur-sakal biyik ve viicud
killarinda azalma, tras olmanin seyreklesmesi baska bir deyis-
le kil bliylimesinde yavaslama, libido azlig1, iireme yasinda
olanlarda infertilite, hipo-oligospermi, testis, prostat ve semi-
nal vezikiil boyutlarinda gerileme. Kadin hastalarda memeler-
de kiiciilme, adet diizensizlikleri, areolada genital bolgede ve
deride renk agilmasi , hipo-oligo-amenore, infertilite goriliir.

Klinik yakinma ve bulgulardan yola ¢ikildiginda bazi bul-
gular ortaktir ve tan1 koydurucu olanlar1 vardir. Genellikle ta-
n1 koydurucu 6zellikler adrenal, tiroid ve gonad yetmezlikle-
rinin devreye girmesiyle olusur. Glukokortikoid yetmezligi hi-
poglisemi yatkinlig1 yaratir ancak, hipoglisemi tanis1 diistiniil-
mediginden ve tetkik yapilmadigindan onceleri hastalar psisik
sorunlu olarak algilanmaktadir. Yasam kalitesinin bozulmasi,
sosyal ve ekip calismasinda uyumsuzluklar genellikle en son
taniya eklenen yakinmalar olup baska nedenler baglanma egi-
limi vardir.

TANI

Hipofiz yetmezIligi tanisy; klinik kusku esliginde yapilan
laboratuar destegi ile konur. Ancak, bunun igin klinik bulgu-
lardan yola gikarak hormon 6lgtimleri de istenmelidir. Klinik
bulgular 6nemli ipuglar1 verir. Viicut yapisi, son zamanlarda
eklenen yakinmalar ge¢misin hastalik, cerrahi ve radyasyon
oykiisii iyi degerlendirilmelidir. Bas agris1 oykiisii ve gorme-
nin degerlendirilmesi, gérme alani yapilmasi gerekir.

1. Gortintiileme yontemleri; Bas agrisi, bulant1 kusma, gor-
me alan1 sorunlari varsa CT, MRI yararli olur ( Empty sella go-
riintiilenebilir veya sela disina tasan tiimorler). Empty sellala-
rin ¢ogu normal hipofiz fonksiyou, %15 kadar hiperprolakti-
nemi igerir.

2. Endokrinolojik testler : Bazal ve uyarilmis hormon dii-
zeylerine bakilarak degerlendirme yapilmalidir. PRL, T4,
TSH, kortizol, LH, FSH, T, E2 bazal diizeylerine bakilabilir Sa-
dece bazal hormon diizeylerinin 6l¢timii yeterli olmaz. Ciinkii,
bazan bazal degerler normal goriiniir ama uyar1 karsisinda
hormon artiminda kusur olabilir. Bu nedenle bazal 6l¢timler-
den sonra hipotalamik uyarici hormonlar kullanilarak uyari
testleri yapilir. Boylece, hipofiz 6n lop yetmezliginin primer
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veya sekonder oldugu anlasilmis olur. Tam testlerinde vazge-
cgilmez olarak goriintiileme yontemlerine de yer verilmelidir.
Ciinkii nedenler arasinda yer kapliyan olusumlar, infiltras-
yonlar, diger norolojik tiimorler énemli bir yer tutmaktadir.

TEDAVi

Akut bir 6n hipofiz yetmezliginin asil tablosu adrenal yet-
mezligidir. Hipotansiyon, sok, hipoglisemi gibi acil tedavi ge-
rektiren klinik bulgular verir. Temel olarak tedavi bir yerine
koyma tedavisidir. Akut adrenal yetmezlikte yiiksek doz kor-
tikosteroid verilerek mortalite azaltilmaya calisilir. Eger akut
yetmezIligin nedeni kanama veya kafa ici basincini artiran bir
nedense ve gorme hizla azaliyorsa , acil cerrahi girisim gereke-
bilir.

Kronik olarak gelisen hipofiz 6n lop yetmezliginde de ilke
aynidir yerine koyma tedavisi yapilir. Oncelik yine adrenal
hormonlarindadir. Buna eslik eden diger dnemli klinik bulgu
hipotiroidi oldugundan ikinci siklikta yerine konan hormon ti-
roid hormonudur. Adrenal ve tiroid yetmezliginin bulundugu
hastalarda tiroid hormonlarinin birlikte verilmesi metaboliz-
may1 hizlandirarak adrenal yetmezligi daha belirgin hale geti-
receginden, 6nce adrenal yetmezlik yerine konmali sonra tiro-
id hormonlar: diisiik dozlarda baglanarak eklenmelidir. Hid-
rokortizon sabah 20-25 ug, aksam 10-12.5 ug verilir. Tiroid

hormonu ise 1.4-1.8 pg/kg oral olarak sabah ag verilir. Yeter-
siz kalirsa dozu artirilir. Mineralokortikoid eklenmesi genel-
likle gerekmez. Gerekirse 9-alfa fluorohidrokortizon (Astonin-
H) verilebilir.

Gonadotropin yetmezligi seks hormonlarinin yerine kon-
masiyla giderilir. Fertilizasyon istegi varsa, tiip bebek iinitele-
rine bagvurulmasi onerilir veya GnRH, FSH/hCG ile uyaril-
maya calisilir.

Biiytime hormonu yetmezIligi rhGH ile yerine konabilir.
0.04-0.07 mg/kg/hafta dozunda giinliik uygulama seklinde
yapilir. GH tedavisinin yeterliliginin izlenmesi IGF-1 diizeyle-
riyle yapilmaktadir.

Arka hipofiz yetmezligi de eklenmis ve diabetes insipidus
gelismis ise, nazal spray desmopressin verilir (sabah 2.5-5.ng,
aksamlar1 5pg olarak eklenir).
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