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Ozet

Abstract

Hipofiz hormonlarinin hipofizer ve hipotalamik hastaliklar ne-
deniyle azalmasi sonucu hipopituitarizm ortaya cikar. Klinik gortiniim
altta yatan hastalia, hormonal yetersizligin derecesine, siiresine ve
tipine baglidir. Hastalarda kitlenin cevre dokuya etkilerine, hormon
eksikligine bagl semptomlar olabilecegi gibi non-spesifik semptomlar
gozlenebilir veya semptomsuz seyredebilir. Yazida hipopituitarizme
ait klinik goriiniimlerin tanisi, tedavileri ayri ayr1 gozden gegirilmis ve
tartisilmigtir.
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Hypopituitarism refers to decreased secretion of pituitary hor-
mones, which may result from diseases of the pituitary gland or from
diseases of the hypothalamus, which cause diminished secretion of
hypothalamic releasing hormones, thereby reducing secretion of the
corresponding pituitary hormones. Clinical manifestations of hypopi-
tuitarism depend upon the cause as well as type and degree of hormo-
nal insufficiency. Patients may be asymptomatic or present with
symptoms related to hormone deficiency or a mass lesion, or with
nonspecific symptoms. Diagnosis, clinical manifestations and treat-
ment of hypopituitarism were discussed and reviewed separately here.
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ipopituitarizm, 6n ve arka hipofiz hor-

monlariin kismi veya tamamen salinim

bozuklugudur.! Panhipopituitarizm tiim
hipofiz hormonlarinin yetmezligidir. Cocukluk ca-
ginda genetik hastaliklar, ailesel hipofiz yetersizlik-
leri, ailesel tek ve ¢oklu hormon eksiklikleri, dogum
strasinda asfiksi, sorunlu dogum, hipofizer hipoplazi
veya aplazi, kraniofaringeomalar, diger hipofiz ile
cevre tlimorleri, santral sinir sistemi radyasyonu ve
travma; yetiskin ¢agda ise hipofiz tiimorleri, cerrahi,
radyasyon, damar tikanikliklari, apopleksi, metas-
tazlar, lenfositik hipofizit, postpartum kanamalar
(Sheehan sendromu), damarsal olaylar (anevrizma,
kanama), travma, enfeksiyon, hemokromatoz,
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graniilomatoz hastaliklar hipofiz ve hipotalamus ile
iligkili olarak hipofiz yetersizligi nedenidir (Tablo
1).”° Hipofiz yetersizliginin en sik nedeni ise
hipofizer tiimérlerdir.’®

Hipofize ait hormon eksikliklerinin taninmasi
hayati 6nem tasimaktadir. Ozellikle adrenal krizin
ortaya cikist engellenmelidir. Normal hipofizin bir
cok fonksiyonu bulunmasi nedeniyle hipofiz yeter-
sizligi de spektrum, yayginlik ve siire acisindan
genis bir klinik goriiniim sergiler. Cocukluk ve
yetiskin donemde baslayanlar genellikle kalicidir
ve bir veya daha fazla hormon replasmani gerek-
tirmektedir. Hipopituitarizm replasman tedavisi bir
veya daha fazla hormonun yerine koyma tedavisini
icermektedir. Genel tedavi anlayisina ragmen ya-
sam kalitesinde azalma, bir¢cok damarsal olay ve
mortalite artis1 olmaktadir.

Derlememizde hipopituitarizm tanisi, tedavisi,
spesifik testlerin kullanim1 ve yeterli hormon
replasman tedavisi giincel bilgiler 1s181inda sunul-
mustur.
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Tablo 1. Hipopituitarizm nedenleri.>”

Genetik Tek hormon eksikligi KAL, DAX-1, BH-1, GnRH, BHRH ve TRH reseptor mutasyonlart,
nedenler Prader-Willi ve Bardet-Biedl sendromlart
Coklu hormon eksikligi PIT-1, PROP-1, HESX-1 mutasyonlar1
Neoplaziler Hipofiz adenoma Fonksiyonlu, fonksiyonsuz
Hipofiz cevresi tiimorleri Fonksiyonlu, fonksiyonsuz. Kraniofaringeoma, Rathke kisti, dermoid

kist, ependimoma, meningioma, glioma, germ hiicreli tiimor, metastaz-
lar (6zellikle meme, bobrek, brons kaynakli), metastatik depozitler,
Langerhans hiicreli histiyositoz, hipotalamik hamartom, gangliositoma

Vaskiiler Iskemi, titkanma Sheehan sendromu, apopleksi, anevrizmalar (gebelik iligkili, diabetes
mellitus, hipotansiyon, arterit, orak hiicre hastalig1)

1nﬂamasyon/ Primer (lenfositik, graniilomatoz, ksantomatoz) Sekonder; Sarkoidoz,

Infiltrasyon Wegener graniilomatozis, dev hiicreli graniiloma, enfeksiyonlar,
Histiyositoz-X, hemokromatoz

Enfeksiyon Tuberkiiloz, sifiliz, mikozlar, histoplasmoz, aspergilloz, toksoplazmoz,
viral (CMV), Pneumocystis carini

Radyasyon Hipofiz, nazofarenks, kafa radyasyonu

Fonksiyonel Kalori kisitlamasi, malniitrisyon, asiri egzersiz, kritik hastaliklar (akut,
kronik bobrek veya karaciger yetersizlikleri), hormonal
(hiperprolaktinemi, hipotiroidizm, Cushing hastalig: tedavisi sonrasi)

Tlaclar Anabolik steroidler, asir1 glukokortikoid, GnRH agonistleri, strojen,

dopamin, somatostatin analoglari, yiiksek doz tiroid hormonu

Diger nedenler

Bos sella (Empty sella)

Travma (cerrahi, radyasyon, kafa travmasi)

KAL: Kalmann sendromu geni, DAX-1: ‘dosage-sensitive sex reversal adrenal hypoplasia congenita’ geni, BH-1: Biiyiime hormo-
nu-1 geni, GnRH: Gonadotrop salgilatici (releasing) hormon, BHRH: Biiyiime hormonu salgilatici hormon, TRH: Tirotropin salgi-
latic1 hormon, PIT-1: Pituiter gen-1, PROP-1: ‘prophet of PIT-1° PIT-1 aktive edici faktor geni, HESX-1: Primitive hipofizde or-
taya cikan trankripsiyon faktor geni, CMV: Sitomegalo-cytomegalo viriis.

Hipopituitarizm Klinigi
Klinik 6nemi hormon eksikliklerinin siddeti ve
boyutuna, hastaligin baglama yas1 ve siiresine bag-
lidir (Tablo 2).>” Cocukluk doneminde, spesifik
hormon eksikligi sonucu somatik gelisim etkilen-
mektedir. Semptomlarin cogu hedef organ yetersiz-
ligi ile benzerlik gostermektedir.

Sekonder hormon eksikliginde bazi hormon
sekresyonlar1 korunmus olacagindan klinigi primer
organ yetersizligine gore daha hafif seyredebil-
mektedir. Ornegin  ACTH eksikligi tablosu
mineralokortikoid aktivite korunmus oldugundan
primer adrenal yetersizligine gore klinigi hafiftir.
Ancak araya giren agir bir hastalik ya da cerrahi
sirasinda hayati tehdit eden adrenal kriz ortaya
cikabilir.

Lezyona baglh kitle etkisinin yani sira timor
tiplerine gore PRL, BH, ACTH veya TSH asir1
salinimi klinigi olusturabilmektedir. Hipopituita-
rizm klasik olarak BH, FSH, LH, TSH ve ACTH
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eksikligi ile ortaya ¢ikar.”> Sheehan sendromu
haric, laktasyon yoklugu ile iligkili PRL eksikligi
daha az goriiliir. Antidiiiretik hormon (ADH) ek-
sikligi adenomlarda goriilmezken, hipotalamik
timorler, sarkoidoz, lenfositik hipofizit, Langer-
hans hiicreli histiyositoz, germ hiicreli tiimorler,
metastazlar ve graniilomatoz hastaliklarda ortaya
cikar.’

Hipopituitarizmli hastalarda hiperprolaktinemi
cogunlukla saptanabilmektedir.® Hipofizer kitle ile
dopaminerjik PRL inhibisyonunun ortadan kalk-
masi veya makroprolaktinemi nedeniyle olmakta-
dir. Ayrica galaktore, hipogonadizm goriilebilmek-
tedir.

Hipopituitarizm Tani ve Tedavisi
Bazal hormon 6l¢iimleri hipofiz yetersizligini
degerlendirmede temel yaklagimdir. Kan 6rnekleri
sabah erken saatlerde alinmalidir. Ozellikle diurnal
kortizol sekresyonunun en yiiksek oldugu zaman
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Tablo 2. Hipopituitarizmde klinik bulgular.

Hormon Semptom
eksikligi ve bulgular
ACTH Akut Yorgunluk, bitkinlik, zayiflik, bas donmesi, bulanti, kusma, dolasim yetersizligi.
Kronik Yorgunluk, solukluk, anoreksi, bulanti, kilo kaybu, kas agrisi, hipoglisemi
FSH/LH Cocuklar Gecikmis puberte
Erkekler Fertilite bozuklugu, impotans, libido azalmasi, azalmis kas giicii ve kitlesi, diisiik kemik mine-
ral yogunlugu, eritropoezde ve sa¢ gelisiminde azalma, ince kirisikliklar, testis hipotrofisi
Kadinlar Amenore, oligomenore, infertilite, libido kaybi, disparonia, ince kirigikliklar, meme atrofisi,
osteoporoz, erken ateroskleroz
TSH Cocuklar Biiytime geriligi
Yetigkinler Bitkinlik, soguga dayaniksizlik, kabizlik, kilo artisi, kuru cilt, kaslarin refleksel gevsemesinde
yavaglama
BH Cocuklar Biiytime geriligi, kisa yapi, yag dokusu artisi
Yetiskinler Egzersiz kapasitesinde azalma, psikolojik iyilik halinde bozulma, kardiyovaskiiler hastalikta
risk artig1, santral obezite, kas kitlesinde azalma, azalmig yasam kalitesi
PRL Laktasyon yetersizligi
ADH Poliiiri, polidipsi (6zellikle geceleri)

ACTH: Adrenokortikotrop hormon-kortikotropin, FSH: Follikiil stiimiile edici hurmon, LH: Luteinizan hormon,
TSH: Tiroid stimiil edici hormon-tirotropin, BH: Bilytime hormonu, PRL: Prolaktin, ADH: Antidiiiretik hormon.

sabah erken saatlerdir.'” Hedef organ ve hipofizer
hormon seviyeleri saptanmalidir. Sellar kitlelerde
biyolojik etkisi olmayan hormon salindigt icin
normal diizeylerine ragmen hedef organ hormonla-
11 diisiik seviyelerde bulunacaktir.

Kismi yetersizliklerin tanisinda dinamik testler
gerekmektedir. Her dinamik testin kendine ait si-
nirlamalar ve tecriibelere gore kullanimlar vardir.

Hipofiz hastaligi gosterilenler, kafa travmali-
lar, hipofizer ve kranial radyoterapi alanlar hipofiz
fonksiyonlar: acisindan test edilmelidir.>'*"?
Hipopituitarizm tanisindaki yapilan testler Tablo
3’te gosterilmektedir.

Hipofiz goriintilleme yoOntemleri makro ve
mikro hipofiz tiimoérleri ile hipotalamus ve yakin
cevrede yer kaplayan olusumlar1 ortaya cikarabil-
mektedir. Diiz-yan rontgenogramlarla sellada ge-
nisleme, kemik erozyonu ve kalsifikasyon gibi
biiylik degisiklikler saptanabilir. Ayrintili incele-
meler dogrudan veya kontrastli hipofiz MRI ve BT
ile yapilir. Kapal1 yer korkusu ve metal implantlar
MRI incelemesi i¢in engel olusturacagi zaman BT
incelemesi tercih edilir. Kemik yapisinin erozyonu
veya kranial kalsifikasyonlar gibi durumlar1 BT ile
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daha iyi degerlendirilir.” Kraniofaringeoma ve
hiperos-tozda kalsifikasyonu BT gosterir. Bazi
cerrahlar ameliyat 6ncesi iskelet anatomisi i¢in BT
incelemesini tercih ederler. Kortikal kemikte sinyal
kayb1 ve patolojik kalsifikasyonlarin taninmasinda
MRI yetersiz kalmaktadir. Hipofizer apoplekside
akut (ilk 7 giin), subakut (7-14. giin) ve kronik (14
giin sonra) donemlerde farkli MRI bulgular1 sapta-
nir. Diabetes insipidusda arka loba ait normal MRI
0zel goriiniimiinde kayip vardir. En iyi goriintiilere
ragmen saptanamayan hipofiz mikroadenomlari
Cushing hastalig1 ve hiperprolaktinemide goriilebi-
lir.

Hipofiz yetersizligi saptandiginda genellikle
yetersizlik kalicidir. Adenomlarin ¢ikarilmasi ile
hipofizin fonksiyonlar1 geri donebilir. Klinik tec-
riibelere ragmen hormon replasman tedavisi nor-
mal fizyolojiye tamamen benzememektedir. Bii-
yiime hormonu replasmani ve infertilite tedavisi
hari¢ replasman tedavisi hedef hormonlar1 vermek-
tir. Amag¢ spesifik hormon eksikliklerine bagh
belirti ve klinik bulgulart emniyetli bir sekilde
ortadan kaldirmak veya azaltmaktir. Yerine koyma
tedavisinde amag¢ dolasimdaki hormon seviyelerini,
diurnal degisimleri normal sinirlarda tutmak, hor-
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Tablo 3. Hipopituitarizme tanisal yaklagim.

Hormon ve testleri

Referans arahg *

Hormon yetersizligi tanisi *

Kortikotrop Kortizol 165-680 nmol/L.
(ACTH) fonksiyon (5-24 pg/dL)
ACTH 1.1-11.0 pmol/L
(5-48 pg/mL)
Standart kisa sinakten
testi (250 pgr)
Insiilin tolerans testi
Metirapon testi (gece 30
mg/kg ya da ¢oklu doz)
Tirotrop (TSH) FT4 12-24 pmol/L
fonksiyon TSH 0.4-4.3 mU/L
TRH testi (200-500 pg iv)
Gonadotrop (FSH, LH 2-8 U/L
LH) fonksiyon FSH 1-8 U/L
Ostradiol >100 pmol/L
Testosteron 10-30 nmol/L
GnRH (100 pgiv)
Klomifen (50-100
mg/5giin)
Somatotrop (BH) IGF-1 15-43 nmol/L
fonksiyon Insiilin tolerans testi (yas grubu)
BHRH-Arginin testi
BHRH-BHRP-6 tetsi
Laktotrop (PRL) Prolaktin <0.36 U/L
fonksiyon
Arka hipofiz Vazopressin 2-5 pg/mL
(ADH) fonksiyonu (1.8-4.6 pmol/L)

Susuzluk testi

0.1 mL/kg 1-2 saat %3
NaCl infiizyonu

Kortizol:

<100 nmol/L (<3 pg/dL): Kortizol eksikligi

100-500 nmol/L (3-19 pg/dL): Dinamik test

>500 nmol/L (19 ng/dL): Hipotalamopituiter-adrenal aks normal
Sabah erken saatlerde ol¢ciim yapilmahdir (09.00’dan 6nce)

ACTH normal (<11 pmol/L)/6l¢iilemiyor: Sekonder adrenal yetersizlik
ACTH yiiksek (¢ogunlukla >45 pmol/L): Primer adrenal yetersizlik
Serum buzlu bir kabda olmalidir

En yiiksek kortizol <500 nmol/L (<19 pg/dL) (veya < 600 nmol/L,
<21 pg/dL). 7 pg/dL kadar artis adrenallerin ¢alisabilme kapasitesi-
nin oldugunu gosterir.

En yiiksek kortizol <500 nmol/L (<19 png/dL)

(<550 nmol/L, <20 pg/dL), <10 pg/dL artis

Beyin damar hastaligi, nobet ve kalp-damar hastalig1 olanlarda
yapilmaz

Gece testinde 11-DOC<200 nmol/L
Coklu doz testinde 11-DOC<250 nmol/L

<12 pmol/L

Normal veya diisiik. Cogunlukla yiiksek (biyolojik etkisiz hormon)
TSH 0., 30., 60. dk. yetersiz

Diisiik

Diisiik

<100 pmol/L

<10 nmol/L

Normal cevap LH >2-3 kat, FSH >1.5-2 kat

Kadinda, 10-14 giin LH >2 kat, FSH >1.5-2 kat; Erkekte LH>%50-
250, FSH >%30-200

Normal veya diisiik

BH <3 pg/dL

BH <9 pg/dL

BH <15 pg/dL

Referans aralig1 yas, beslenme, kronik hastalik, karaciger hastalig
durumlarindan etkilenir

Siklikla hafif yiiksektir (hipofiz sap basis1)
Prolaktinomay1 diglamak igin sellar kitleli her hastada ol¢iilmelidir,
“hook etkisi” diglamak i¢in serum sulandirilarak 6l¢iim yapilmalidir.

<0.3 pg/mL

Poliiiri >2.5 I/giin veya >30 ml/kg, idrar osmolalitesi <300 mOsm/kg
Ardisik 3 idrarda 30 mOsm/kg artis olmamasi, >%3 kg agirlik kaybu,
idrar osmolalitesi < plazma osmolalitesi, AVP ile diizelme saglanir.
Plazma osmolalitesi >295 mOsm/kg, Na >145 mEq/L astiginda
Vazopressin diizeyi diisiik bulunur.

*Referans araliklari laboratuvara ve ol¢iimlere bagh degisiklikler gosterebilir. BHRP: Biiytime hormon iliskili-related peptid, AVP: Arginin vazopressin.

mon eksikligine bagli semptomlar1 kisa ve uzun
donemde kontrol altina almaktir. Farmakolojik ve
farmakokinetik o©zellikleri ile giincel ilaglar bu
hedefleri tamamen karsilayamamaktadur."*

Kortikotropin (ACTH) Eksikligi
Bazal ve dinamik testler ACTH eksikligi tani-
sinda degerlidir. Bariz ve total ACTH yetersizligin-
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de sabah serum kortizolii <100 nmol/L (<5 pg/dL)
olarak saptanir. Eger 500 nmol/L (>20 ug/dL) ise
ACTH eksikligi olasi degildir.*"*'® Dinamik olarak
ACTH rezervinin test edilmesi, bazal serum
kortizolii 100 ile 500 nmol/L (5-20 pg/dL) arasinda
gereklidir. Bu amagla insiilin tolerans testi (ITT)
veya glukagon testi hipotalamo-hipofizer-adrenal
aks1 en uygun degerlendiren dinamik testlerdir."®'’
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ITT; intravendz insiilin ile kontrollii hipogli-
semi yaparak fizyolojik bir stres olusturma esasina
dayanir. Hipoglisemi saglam hipotalamo-hipofizer
aks icin kuvvetli bir uyaridir. Hipofizden BH ve
ACTH salinimini uyarir, serum kortizol seviyeleri
artar. Emniyeti agisindan kesin yapilmamasi gere-
ken durumlar; iskemik kalp hastaligi, epilepsi ve
aciklanamayan biling kaybi, tedavisiz hipotiroi-
dizm veya hipoaldosteronizm, glikojen depo hasta-
liklar1 ve 2 yas alt1 cocuklardir.'”” Glukoz diisiisii
<2.2 nmol/L (39 mg/dL) olmalidir. Normal ACTH
rezervi i¢in en az serum kortizolii 550 nmol/L (20
ug/dL) diizeyine ¢ikmalidir.”®*'  Yetiskinlerin
%350’sinde ve cocuklarin %10’unda serebral 6dem
riski ve aritmi nedeniyle kullanimi kisitlamakta-
dir.** Test tecriibeli ve donanimli iinitede uygu-
lanmal1, hipoglisemi intravendz glukoz ile diizel-
tilmelidir.

Glukagon uyari testi; ITT kontrendike oldu-
gunda ACTH/kortizol ve BH rezervini degerlen-
dirmede kullamlabilir."” Test 48 saatlik aclikta, gli-
kojen depo hastalig1 olanlarda, agir kortizol eksik-
ligi olanlarda yapilmaz. Gece aglik ve propranolol
40 mg’dan 2 saat sonra cilt alt1 glukagon 1 mg
uygulanir. Glukagon plazma glukozunu gecici
yiikseltir. Takiben plazma glukozu diiserken
ACTH ve BH salimir. Olgiimler baglangigta, 60.-
120. ve 180. dk.larda yapilir. Serum kortizolii de-
gerlendirmesi ITT ile aymidir. Glukagon testi
ACTH/kortizol rezervi icin daha az giivenilirdir.
Daha diisiik giicte bir stres nedeniyle yanlis-negatif
sonuclarin ortaya ¢ikmasi bilinen bir problemdir.

Kisa  Sinakten/Cortrosyn testi (Sinakten
Stimiilasyon Testi, SST); primer adrenal yetersizli-
gini ortaya koymak icin kullanilir. Sentetik ACTH
250 pg im/iv (farmakolojik doz) sonras1 30 ve 60.
dkii serum kortizolii 6l¢iiliir. Kortizol 30. dk. ceva-
bt ACTH rezervinin karsiligi olarak degerlendiril-
mektedir ve basit oldugu i¢in yaygin olarak kulla-
nilmaktadir. Zirve ITT kortizolii ile SST’de 30. dk.
kortizol degerlerinin iyi korelasyon gosterdigi bil-
dirilmektedir.” Diisiikk sinakten nedeniyle yanls
negatif sonuglar saptanabilir. Normal SST nin,
hipotalamo-hipofizer-adrenal aksin maj6r hastalik
ve strese yanit kapasitesini gosterdigine dair ¢alis-
malar yoktur. Primer ve sekonderi tamamen ayirt
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etmez, dogrudan hipofiz ACTH rezervini goster-
mez. Bu nedenle rezerv agisindan hipofiz fonksi-
yonlarin1 degerlendirmede sinirli bir kullanimi
vardir.” Ekseni degerlendirmede diisiik doz (yetis-
kinlerde 1.0 pg, ¢ocuklarda 0.5 pg) ACTH uyar
testinin kullanimin1 daha fizyolojik oldugu igin
oneren ¢alismalar bulunmaktadir.”**

Baz1 caligmalar tiikriik kortizolii seviyelerinin
adrenal fonksiyonlar1 arastirmada yararli olacagi
yoniinde sonuclar bildirmistir. Ayrica 1 mcg, 100,
25 mecg ve 250 mcg ACTH ile 30. dk. tiikriik
kortizoliiniin subklinik adrenal yetersizligini ortaya
cikardign  yoniinde arastirmalar mevcuttur.”
Metirapon testinde tek doz ve ¢oklu doz i¢in farkl
esik degerler vardir (Tablo 3).” ITT ye gore daha
kullanish ve ayaktan hastalarda kullamlabilir.”

Primer ve sekonder adrenal yetersizliginde
kortizol replasmaninda hidrokortizon kullanimi
tercih edilir. Uygun dozda, uygun zamanda kulla-
nilmalidir ve replasmanin izlenmesi ©Snemlidir.
Normal bireylerde gece yarist uykuda saptanama-
yacak diizeylerde kortizol ve ACTH tespit edilir.
Sabah erken saatlerde artigla saat 08.00-09.00’da
zirveye ulagir. Stres, yemek ve egzersiz gibi faktor-
lerle kortizol sekresyonu degisik yiikselmeler gos-
terir. Etkinlik i¢in kortizonun 11-B-hidroksisteroid
dehidrogenaz ~ Tip 1 enzimi  etkisinde
hidrokortizona ¢evrilmesi gerekmektedir. Bu
rediiktaz aktivitesine gereksinim nedeniyle, BH
eksikligi tedavisi alanlarda kortizol yetersiz kala-
cagindan replasman icin hidrokortizon daha etkili
olacaktir. Prednisolon, uzun etki ve siiresi nedeniy-
le hidrokortizona gore kullanimda avantaj saglar.
Metabolik klirenslerde bireylerdeki genis farklilik-
lar nedeniyle alternatif sentetik glukokortikoid
replasmani, deksametazon daha az memnuniyet
vericidir.

Giinliik steroid iiretimi 5-10 mg/m2 kortizol,
15-25 mg hidrokortizon veya 25-37.5 mg kortizon
asetat kadardir. Hidrokortizon 1 mg, kortizon ase-
tat 1.6 mg, prednizolon 0.2 mg ve dekzametazon
0.025 mg esdeger dozlar1 tedavi sirasinda dikkate
almmalidir. Olagan giinliik gereksinim dozu yakla-
stk hidrokortizon 20 mg; sabah kalkinca 10 mg,
0gle yemegi zamani 5 mg aksam oncesi 5 mg sek-
lindedir.” Genelde hidrokortizon replasmani giinde
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2 doz olarak kullamlir.”> Cogu hastalar giinde 3
doz rejiminde kendilerini iyi hissetmektedir.”” Ka-
racigerde enzim indiiksiyonu yapan ilaclar (6zel-
likle fenitoin, karbamazepin ve rifampisin) kortiko-
steroid metabolizmasini hizlandiracagindan replas-
man dozunun arttirilmasi gerekecektir.

Hastalarin kendini iyi hissetmelerinin yaninda,
bazi merkezler ¢coklu serum kortizol Olctimlerini
(giin egrisi) dozlarin ayarlanmasi icin kullanmak-
tadir.'"**** Hidrokortizon dozu icin bazi merkezler
idrar serbest kortizolii Olctimlerini Onermektedir.
Baz1 arastirmacilar kan veya tiikriilk kortizoli ile
takibi Gnermektedir.”

Replasmanin kalitesi yetersizse kriz riski ve
iyi halin bozulmasi ortaya ¢ikabilmektedir. Kronik
asir1 replasman dozunun bozulmus glukoz toleran-
s1, obezite ve osteoporoz acisindan morbiditesi
vardir.**” Onerilen hidrokortizon 15-25 mg dozla-
rinda osteoporoz beklenmemektedir. Adrenal ye-
tersizliginde kemik mineral yogunlugu oOl¢iimii
acisindan diizenli izlem gerektirmedigi yoOniinde
bilgi olmasina ragmen uzun donem iginde etkilen-
digini bildiren yayinlar mevcuttur.***

ACTH eksikligi bulunan ve hidrokortizon
replasmani alanlar cerrahi, travma, enfeksiyon gibi
serum kortizol konsantrasyonunda artig ihtiyaci
oldugundan agir hastalik durumlarina dayanikli
degildirler. Tlave hidrokortizon tedavisi gerekmek-
tedir. Mindr hastalikta oral doz arttirilmast yeterli-
dir. Agizdan alinamazsa veya siddetli hastalik du-
rumunda 6 saatte bir hidrokortizon 100 mg-iv/im
kullanilmahdir.  Intramuskiiler ~ kontrendikasyon
varsa damar yolundan 1-3 mg/saat infiizyon yapilir.

Sekonder adrenal yetersizliginde aldosteron
sekresyonu korunmus oldugundan mineralokor-
tikoid ihtiyac1 gerekmemektedir.

Dehidroepiandrosteron (DHEA) eksikligi kri-
terleri belli degildir. Replasmani primer ve sekon-
der adrenal yetersizlikte son zamanlarda dikkati
cekmektedir ve anlamli pozitif etkileri oldugu bil-
dirilmektedir.***" Kendini iyi hissetme ve ruhsal
durumda iyilik sagladig1 yoniinde caligsmalar mev-
cuttur.”** Optimize glukokortikoid ve mineralo-
kortikoid replasmanina ragmen kendini iyi hisset-
meyenlere agizdan DHEA 25-50 mg sabah tek doz
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onerilmektedir. Serum DHEA-S o6lciimleri geng
saglikli olgulara ait degerlerin orta-normal sinirla-
rinda tutulmasi, yashlarda yasla beraber DHEA-S
serum diizeylerinde diisme olacagindan dozun ayni
kalmas1 uygun goriilmektedir.

Steroid replasmani alan hastalar steroid karti
tasimall, siddetli hastalik ve travmalar gibi acil
durumlarda hidrokortizon yapilmasi gerektigi be-
lirtmelidir. Uzun donem komplikasyonlar agisin-
dan hasta ve yakinlan bilgilendirilmelidir. Atesli
hastalik durumunda (38.5°C’yi gecmeyen) agizdan
aldig1 hidrokortizon dozu 2 katina cikilmahdir.
Yiiksek ates (>38.5°C), kusma ve ishal varliginda
parenteral glukokortikoid replasmani yapilmalidir.
Acil durumlar icin hidrokortizon ampul bulundu-
rulmalidir. Sinakten testinde subnormal cevapl
(>250 nmol/L) hastalara diizenli replasman gerek-
meyebilir. Ancak tam bilgilendirme yapilmali,
hastalar steroid kart1 tagimalidirlar.

Tirotropin (TSH) Eksikligi

Sekonder hipotiroidizm, diisiik serum tiroksin
(total veya serbest), diisiik veya diisiik-normal TSH
(hipofiz yetersizliginde nadiren TSH tespit edile-
meyecek diizeylerde) ile tanimir.”” Ardisik serbest
tiroksin ol¢iimii ile TSH eksikligi tanmabilir.*®
Hipotalamik hastaligt bulunanlarda da TRH’ye
geciken yanit saptanir. Hipofiz rezervini degerlen-
dirmede nadiren kullanilir.

Sekonder hipotiroidizm tedavisinde uzun yari
Omiirlii, giinde tek doz sentetik levotiroksin sod-
yum preparatlar1 genellikle 1.5 pg/kg dozlarinda
kullanilmaktadir. Tedavi sirasinda kalp hizi, lipid
profili, seks hormon baglayict globulin (SHBG),
serumda c¢oOziinmiis interlokin-2 reseptor ve kemik
yapim-yikim gostergeleri gibi klinik ve biyokim-
yasal degerlendirmeler ile uygun tiroksin dozu
ayarlanir.*’ Cogu calismalarda liotironin (T3) teda-
visinin fiziksel ve fonksiyonel etkisinin etkin ol-
madigi bildirilmektedir.”*'

Siddetli ve tedavisiz ACTH eksikligi olan has-
tada tiroid hormon replasmani hipoadrenal krize
neden olur. Kombine yetersizlikte tiroid hormo-
nundan Once hidrokortizon baslanmalidir. Hipofiz
yetersizligi siiresi, iskemik kalp hastalig1 gibi eslik
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eden durumlar degerlendirilmelidir. Geng hasta ve
kisa hipofiz yetersizligi hikayesi olan yasgh hastada
kardiyak olay riskini en aza indirmek i¢in diisiik
dozla (25-50 pg/giin L-tiroksin) baglanmalidir.

Primer hipotiroidizmde serum TSH diizeyi ta-
kipte duyarli bir metoddur, ancak TSH eksikligin-
de optimum replasman diizeylerinin belirgin bir
biyokimyasal gostergesi yoktur. Hipofiz yetersizli-
ginde serbest tiroksin diizeyleri, replasmanin uy-
gunlugunu degerlendiren en iyi yontemdir. Teda-
vide serum tiroksin diizeyleri normal bireylerin
referans araliginin iist bolimiinde bulunmalidir.”
Serum total tiroksin seviyeleri, 6zellikle Ostrojen
kullananlarda tiroksin baglayici globulin artist ile
degerlendirmede hata olusturacagindan dikkat
edilmelidir.

Uzun dénem hipofizer yetersizlikte iyatrojenik
hipertiroidizm énem arzetmektedir. Ozellikle atrial
fibrilasyon, kemik mineral dansitesine etkisi ya-
ninda hipogonadizm ve BH eksikligi agiga ¢ikabi-
lir.”

Gonadotropin (FSH, LH) Eksikligi

Hipogonadotropik hipogonadizm tanisinda
seks steroid eksikligi semptomlari, menstruasyon
bozuklugu, diisilk serum estradiolu, diisiikk serum
testosteronu, normal veya diisiik FSH/LH ile tani-
nir. Menapoz Oncesi mens bozuklugu nedeniyle
gonadotropin eksikligi kolaylikla taninir. Gonado-
tropin eksikligi acisindan GnRH testi infertilitede
pulsatil GnRH tedavisi i¢in gonadotrop rezervini
degerlendirmede kullanilir. Replasman tedavisi
gonadal steroid, gonadotropin ya da fertilite iste-
ginde GnRH tedavisi ile yapilmaktadir. Ilaglarn
agizdan, transdermal, intramuskiiler ve ciltalt1 uy-
gulamalar1t mevcuttur.

Kadinlar

Kadinlarda gonadotropin eksikliginde ostrojen
replasmani; sekonder hipogonadizmli, 50 yas al-
tindakilerde Ostrojen eksikligi semptomlarindan
kacinmak icin ve kemik mineral yogunlugunda
erken azalmayir Onlemek icin uygulanmalidir.
Uterus varliginda karsiliksiz Ostrojenele endo-
metrial hiperplazi ve neoplazi olugmamasi igin
progesteron gerekebilir. Standart rejim 4 haftalik
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siklusta giinliik Ostrojenle beraber progesteronun
ardisik 12-14 giin kullanilmasidir. Alternatif olarak
Ostrojen ve progesteronun siirekli uygulamasi yapi-
labilmektedir. Yash hastalarda, kii¢iik bir hasta
grubunda, tedavinin baslangicindaki aylarda bek-
lenmeyen adet kanamalarindan bagka bir yan etki
bildirilmemistir.**

Ostrojen agizdan, transdermal ya da subkutan
verilebilmektedir.”* Agizdan alman Gstrojenin bii-
yiik ¢cogunlugu karacigerden ilk gecis metabolizma-
smna c¢ok miktarda ugramaktadir. Estradiol 1-2
mg/giin veya esdeger dozlarda kullanilir. Menapoz
oncesi hipofiz yetersizliginde kombine oral
kontraseptif (20-30 ug etinil ostradiol) kullanilabilir.
Konjuge 6strojenler (0.625 mg) ve Ostradiol valerat
(2 mg) kismen fizyolojik hormon ihtiyacini saglar-
lar. Transdermal estradiol 50-100 mcg/24 saat, haf-
tada 2 kez, siklik progestagen kombinasyonu ile
uygulamr.* Cilt irritasyonu yapabilmektedir. Komp-
leks hipofiz yetersizliginde oral estradioliin diger
hormonlarin baglandig1 proteinler iizerine olan etki-
lerinden otiiri ilk secenek transdermal uygulama
olmaktadir. Biiylime hormonu replasmaninda oral
estradiol yerine transdermal kullanirken IGF-1 dii-
zeyleri artacagindan BH dozlarinda azaltma yapil-
masi gerekecektir.”® Ciltalt1 implantlar 6 aylik siire
icin yerlestirilir, tasiflaksi nedeniyle kullanim kisitli-
lig vardir.™* Ayrica 50-75 yas kadinlarda estradiol
ve/veya estradiol/progesteron tedavisine ait meme
kanseri, tromboembolizm, koroner olaylarin arttig-
na dair acikca kanitlar vardir.’”™ Selektif ostrojen
reseptor modiilatorleri (SERM) bu yiizden kullanil-
maktadir ve raloxifen lisans almistir, ancak Ostrojen
eksikligine bagli vazomotor semptomlara karsi ¢ok
az etkisi vardir.%’

Tibolon; dstrojenik, progestojenik ve biraz da
zayif androjenik aktiviteye sahiptir. Postmenapozal
semptomlar ve kemik {izerine iyi etkileri nedeniyle
bir alternatif tedavi olanagi saglamaktadir.®*

Kombine FSH/LH ve ACTH eksikliginde Ost-
rojen ve progesteron tedavisine ragmen libido kay-
b1 6nemli bir problem olabilir. Total androjen ek-
sikligi olmasi nedeniyle diisiik doz androjen (6
aylik 50-100 mg cilt alt1 implant) 6nerilmektedir.
Ayrica 0Ostrojenli oral testosteron kombinasyonlari
mevcuttur.
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Fertilite isteniyorsa FSH ve LH enjeksiyonlari
gereklidir. Rekombinant kombinasyonlar1 mevcut-
tur ve fertilite kliniklerinde uygulanmaktadir.

Erkekler

Erkeklerde gonadotropin eksikligi icin andro-
jen replasmani hipogonadizm semptomlarinin or-
tadan kaldirilmasi, androjenlerin yerine konulmasi,
kemigin biitiinliigliniin saglanmasi, kas kitlesinin
biitiinliigiiniin devami ve normal eritropoez igin
gereklidir.®* En yaygin kullanilan metot testosteron
esterleri depo formlarinin intramuskiiler (testoste-
ron enantat 250 mg im./3 haftada 1) enjeksiyonu-
dur. Serum testosteron diizeylerinde zirve ve diisiik
degerler ruhsal durum, libido ve enerji balansinda
dalgalanmalara neden olsa da yeterlidir. Uzun etki-
li testosteron busiklatin serum testosteron diizeyle-
rini daha diizgiin sagladig ileri siiriilmektedir.®>®
Peroral testosteron undekoanat giinde 2-3 doz sek-
linde kullanilmaktadir. Bagirsaklardan lenfatik
sisteme gecince biiyiik oranda dihidrotestoste-rone
metabolize olur. Kismi hipogonadizmde ve depo
enjeksiyonlari sorun olanlarda iyi tolore edilir.
Testosteron pelletleri cilt altina 400-600 mg ara-
sinda implante edilebilir. Altt aya kadar estradiol
ile dihidrotestosteronun fizyolojik seviyeleri ya-
ninda normal testosteron seviyeleri saglamakta-
dir.” En yiiksek testosteron diizeyleri 2-4. hafta-
larda goriilir sonra azalir. Ana dezavantaji cilt
insizyon ihtiyaci, lokal enfeksiyon ve pelletlerin
disar1 cikmasidir.”

Transdermal testosteron preparatlar gelisti-
rilmistir, ancak kolay temin edilememektedir.”’
Skrotal transdermal uygulamalar giinliik yapilir.
Hipogonadizmli erkekte uygulamadan 4-6 saat
sonra hafif-normal testosteron seviyeleri saglar, 24
saat icinde belirgin sekilde giderek azalir. Cilt
irritasyonu azdir, iyi adhezyon saglar, skrotal cilt
iyl temizlenmelidir ve giinliikk degisim yapilmali-
dir. Genital bolge disi transdermal uygulanan
preperatlar 2.5-5 mg testosteron/giin ile hipogonad
erkeklerde yeterli testosteron seviyeleri saglamak-
tadir. Gece uygulanarak ilk 12 saatte salimim ile
sirkadien testosteron seviyeleri olustururlar. Yakla-
stk %50 oraninda cilt irritasyonu kullanimin kisit-
lamaktadur.*>®
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Jel testosteron formlarinin kullanimi yaygin
kabul gormektedir. Giinliik uygulanir, baslangi¢
dozu %1 jelden 5 gm kadardir. Bukkal uygulama;
iyi tolore edilmektedir, Avrupa iilkelerinde aras-
tirma asamasindadir.®>®

Spermatogenezi uyarmak icin human koryonik
gonadotropin (hCG), FSH ve LH enjeksiyonu ge-
reklidir.”> Normal testosteron seviyeleri icin hafta-
da 1000-5000 IU hCG verilmesi genellikle yeterli-
dir. Haftada 3 FSH 300 U ve haftada 2/3 LH 1500-
3000 U uygulama sonucu sperm yogunlugu artar.
Ancak 4 aydan Once etki saptanmaz.

Testosteron Replasmanimin Izlenmesi

Testosteron replasmaninin izlenmesi testoste-
ron seviyeleri ile yapilir. Intramuskiiler depo en-
jeksiyonlarda 1 hafta sonra testosteron zirveye
ulagir, en diisiik oldugu an son enjeksiyon oncesi-
dir. En diisiik testosteron konsantrasyonu yaklasik
normal referans aralifinin alt seviyesinde olmali-
dir. Enjeksiyon sikliginin buna goére ayarlanmasi
gerekir. Testosteron ‘undecanoat po’ kullaniminda
random serum testosteron diizeyleri diisiik veya
diisiik-normal bulunacagindan serum dihidrotestos-
teron Slgiimii yararlidir.”” Prostat spesifik antijen
Olciimleri yapilsa da prostat kanseri agisindan kanit
yeterli degildir.

Biiyiime Hormonu Eksikligi

Normal BH salimimi giin igcinde 4 veya 6
‘pulse’lu sekilde, cogunlukla gece yarisi REM
uykusu ile iliskili olarak pulsatildir. Hipofize ait 2
veya 3 hormon eksikligi bulunanlarin %90’ninda
BH eksikligi saptanmaktadir.”’ Yalmzca BH sevi-
yeleri BH eksikligi tanisinda ¢ok az yararhdir,
rastlantisal olarak BH zirve degerinin 6l¢iimii BH
eksikligini yanlishikla dislar. BH rezervini deger-
lendirmede genellikle uyar1 testleri gerekir ve ITT
altin standart testtir.

Hormonun etkileri karaciger kaynakli veya lo-
kal IGF-1 araciligi ile olmaktadir. IGF-1 Ol¢iimii
hipofiz yetersizligi bulunanlarda BH eksikligi icin
cok spesifik, ancak duyarlilig: diisiiktiir. Yetiskin-
lerde BH eksikligi tanisi i¢in ¢coklu hormon eksik-
ligi ile birlikte IGF-1 diisiikliigii varsa BH uyari
testi gerektirmez.”' Yaslanmayla IGF-1 diizeyle-
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rinde azalma olmaktadir. Hastalarin %30’unda
yasla iligkili referans sinirlarinin alt yarisinda de-
gerler saptanir ve yiizdesi yasla artmaktadir.”” Dii-
siik degerler (karaciger yetersizligi olmayanlarda)
kuvvetle BH eksikligi tanisim1 destekler, normal
serum IGF-1 ise taniy1 dislamaz.

Replasman tedavisi acisindan BH eksikligi i-
cin kesin biyokimyasal tami gerekmektedir. En
giivenilir  test ITT’dir ve  beraberinde
ACTH/kortizol hakkinda da bilgi verir. Siddetli
BH eksikligi, ITT de hipoglisemiye zirve BH ce-
vabmm <9 mU/mL (<3 ng/mL) saptanmasidir.”
Obezite dinamik testlerde BH cevabii koreltir.”
Bu durumda BH eksikligi icin yapisal hipofiz has-
talig1 ve/veya birlikteki hipofiz hormon eksiklikle-
riyle iligki kurulabilir. Eger ITT yapilamazsa
glukagon, arginin ya da arginin + GHRH kombi-
nasyonu veya GHR peptidler kullanililabilir.”>">"®
Arginin damar digina kagmasi ile cilt nekrozu olus-
turmaktadir.” GHRH (1 pg)/GHRP-6 (1 pg) yetis-
kin BH eksikligi tanisi i¢in yeni kullanilan testler-
dir. Bu testler icin saglikli bireylerde BH diizeyinin
>15 ug/L olmasi gerekmektedir.*

Biiyiime hormonu eksikliginde tedavi icin 6-

. . 31,72,73,81,82
nerilen kriterler sunlardir;”"=~">""

- ITT veya glukagon testi ile kanitlanmis BH
eksikligi, BH <9 mU/L (<3 ng/mL) (ITT veya
glukagon testi),

- Diger eksik hormonlarinin tam replasmani
yapilmus,
- Klinik BH eksikligi semptomlar1 bulunan,

“Yetigkin biiylime hormonu eksikligi de-
gerlendirilmesi” anketi veya alternatif anketler ile
saptanmig siddetli-azalmis yagam kalitesi

ve/veya

- Azalmis kemik dansitesi <-1 (Diinya Sag-
lik Orgiitii’ne gore relatif kirik riski >-2.5)

ve/veya

- Azalmis egzersiz kapasitesi ve kotii kardi-
yovaskiiler risk profilidir.

Replasman tedavisinde giinliik cilt altt 0.15-
0.3 mg Somatotropin uygulamasi onerilmektedir. 2
haftada 1 uygulamali uzun etkili BH preparatlari
gelistirilmektedir.**" iki haftada 1 doz gozden
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gecirilir. Klinik cevap, IGF-1 diizeyi ve yan etkile-
re gore doz ayarlamir.’"®"* Yeterli tedavi deger-
lendirmesi ig¢in viicut kompozisyonlari, IGF-1,
IGFBP-3, asit-labil madde (ALS), kemik yapim-
yikim gostergeleri  kullanilmaktadir.”"*>*  Uzun
dénem BH tedavisi yan etkileri agisindan
malignite, morbidite ve mortalite artist olmadig1
bildirilmektedir."’

Arka Hipofiz Eksikligi-Diabetes Insipidus
(D)

Hipotalamusa ait noronlarda lezyon, hipofiz
sap tutulumu, metastaz gibi dogrudan veya siste-
mik hastaliklarla iligkili olarak vazopressin
salintm (DI) veya oksitosin birlikte degisiklige
ugrayacaktir. Bazal arastirma plazma ve idrar
osmolaritesi Ol¢iimii ile yapilir. Asikar santral
DI'da plazma osmolaritesi artmistir, uygunsuz
dilue idrar vardir. Giinliik idrar miktar1 50 ml/kg
tizerindedir, idrar yogunlugu 1010’dan az ve
osmolalitesi 300 mOsm/kg H,O’u ge¢cmez. Tani su
kisitlama testi, takiben desmopresine cevabin gos-
terilmesi ile konur. Hipokalemi, hiperglisemi,
hiperkalsemi gibi metabolik nedenler diglamr. lag
hikayesi (lityum, ditiretik vd.) ve 6zgecmis (kafa
travmast, sizofreni) bilgileri arastirilir. Su kisitlama
testi, ileri asama olarak hipertonik NaCl infiizyonu
ile tan1 kesinlestirilebilir. Nedenin aragtirilmasi icin
hipofize yonelik magnetik rezonans incelemesi
(MRI) yapilir.®**

Benzer salinimli bir diger arka hipofiz hormo-
nu oksitosindir. Oksitosin ADH’den farkli bir
nanopeptiddir. Cok az antidiiiretik etkisi, ozellikle
meme kanallarina olan etkisi ile laktasyona yar-
dimc1 olmasi, uterus diiz kas uyarimi ile dogumu
baslatarak hizlandirmasi etkileri igerisinde sayil-
maktadir.”

ADH eksikligi tedavisinde 1-desamino-8-D-
arginine-vasopressin (DDVAP); sentetik arginin-
vazopressin analogudur, intranazal/agizdan kulla-
nimda uzun antidiiirez saglar. DDVAP ile 10-20
mcg intranasal uygulamada 16 saat poliiiri kontrolii
saglanir. Akut santral DI (hipofiz cerrahisinden
hemen sonra) ciltaltt DDVAP 0.5-1 mcg doz uy-
gun tedavi saglar. Doz agiminda su icmeye devam
edilirse hiponatremi goriiliir. Baz1 hastalarda nor-
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mal su dengesi susuzluk hissi ile saglanabilir. Su-
sama hissi bulunan hastalar semptomlarini kontrol
edebilmeleri icin egitilmelidir. Ozellikle geceleri
semptom kontrolu, normal serum osmolalitesi ve
sodyum konsantrasyonlar1 saglanmalidir.”> Bazi
hastalar gece tek dozla uygun kontrolu saglayabi-
lirken, bazen takip eden sabah ilave doza ihtiyag
duyabilmektedir. Hafif santral DI, agizdan
DDVAP 600 mcg/giinliik boliinmiis 2 dozda ile
tedavi edilir. Azalmig susuzluk esigi ile birlikte
ADH eksikligi varsa viicut agirligr ve idrar ¢ikisi
giinliik belirlenmis DDV AP dozu altinda igilen su
miktarinin ayarlanmasi ile kontrol edilir.”***

Tartisma ve Sonuc¢

Hipopituitarizm 6n ve/veya arka hipofiz hor-
monlarinin saliniminda tam veya kismi eksikligin
olmasidir. Hipofiz hiicre tipleri veya hipotalamik
fonksiyonun gelisiminde kongenital defektler,
edinsel hipofizer ait, hipotalamik veya infundibuler
lezyonlarla nedeniyle ortaya c¢ikar. Normal hi-
pofizin bircok fonksiyonu bulunmasi nedeniyle
hipopituitarizmin klinik goriiniimii etiyolojik nede-
nin siddeti, yayginlig1 ve siiresine baglh degisiklik-
ler gosterir.

Bazi sorunlar takiplerde 6nemli olmaktadir.
Coklu hormon kullanimi sirasinda etkilesimlere
dikkat edilmelidir. Ostrojen BH, IGF-1 seviyelerini
etkiler, hipotiroidizmli hastalarda tiroksin ihtiyaci-
mi arttirir.'>** Diger bir etkilesim BH ile kortizon
asetat arasindadir. BH kortikosteronu kortizole
ceviren 11-beta hidroksisteroid dehidrogenaz Tip 1
enzimini inhibe ettiginden kortizon asetat kulla-
nanlarda kortizol ihtiyac1 dikkatle ayarlanmali-
dir.”* Ayrica BH, tiroksinin deiyodinasyonunu
arttirir. Serbest tiroksin diizeyleri biraz diiser ve tri-
iyodotironin artar.”’ Hafif ve gecici degisikliktir,
doz ayarlamasi gerektirmez.

Gebelikte hipofiz yetersizligi tedavisi 6zel doz
ayarlamalar1 gerektirir. Gebelik sirasinda kortizol
baglayan globulin ve serbest kortizol seviyeleri
artar.”® Son 3 ayda hidrokortizon dozu %50 artti-
rilmalidir. Dogum zamani stres dozunda hidrokor-
tizon verilmelidir. Ayrica gebelikte tiroksin bagla-
yan globulin arttif1 i¢in tiroksin dozu yaklagik %30
arttirilmalidir.
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Hipopituitarizmli hastalarda santral obezite ve
diyabetik hasta fenotipi olusur. Ilerleyici-alkolik
olmayan-yagh karaciger hastalig1 birlikte olabilir.”
Obezite ve kardiyovaskiiler risk faktorleri nedeniyle
etkili bir hipertansiyon tedavisi yapilmalidir.

Prolaktinomali hastalarda dopaminerjik tedavi
ile olgularin iigte ikisinde hipofiz fonksiyonlarinin
geri dondiigii saptanmustir.'””'”" Bu nedenle takip-
lerinde sik sik tekrar degerlendirmeleri gerekir.
Hipopituitarizm adenomlarla birlikte oldugunda
kalic1 gibi degerlendirilse de adenomektomi sonra-
st hipofiz fonksiyonlarinin 2-3 ayda diizeldigi sap-
‘[anrnlstlr.m'm5

Hipopituitarizmde psikolojik ve fiziksel bo-
zukluklara bagli yasam kalitesinde azalmalar sap-
tanmaktadur.'®'”” Ayrica normal popiilasyona gére
2 kat fazla saglik harcamalarina neden olabilen
onemli sosyoekonomik etkileri vardir.'®

Hipopituitarizmli hastanin replasman tedavisi,
hipotalamik ve hipofize ait hastalik saptandiginda
her bir hipofizer hormonal eksikligin bireysel teda-
visi seklindedir. ACTH, TSH, LH ve FSH eksikli-
ginin tedavisi bir¢cok ac¢idan primer hedef organ
yetersizligi ile aynidir. Biiyiime hormonu eksikli-
ginin tedavisi farklilik olusturmaktadir.
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