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Hipofizit

Miijdat Kara

0ZET

Hipofizit, hipofiz bezinin otoimmun heterojen inflamatuar bir hastaligidir. Primer ve sekonder olmak iizere 2
formda goriiliir. Lenfositik hipofizit en sik goriilen hipofizit formudur ve hipofizin hormonal sekresyonlarini
bozabilen, hipofiz adenomlarini taklit edebilen ve bazen hipofiz yetersizligi ile mortaliteye neden olabilen bir
hastaliktir. Tedavide amag var olan semptomlarin azaltilmasi, hipofizer kitlenin kiiciiltiilmesi ve meydana gelen
hormonal eksikliklerin giderilmesidir. Medikal tedavide en sik kullanlanilaglar glukokortikoidlerdir ve hipofiz be-
zinin kii¢iilmesini ve hipofiz fonksiyonlarinin diizelmesini saglarlar. Glukokortikoidlerin yetersiz kaldigi olgularda
azotiopurin, methotrexate, cyclosporin A gibi diger immusupresif ilaclar kullanilabilir. Cerrahi tedavi bazi olgular-
da gerekli olabilir. Bu degerlendirmede, giincel literatiir bilgileri isiginda hipofizitin siniflamasi, klinik 6nemi ve
tedavi yaklasimlan tartigimistir.

Anahtar sozciikler: Hipofizit, lenfositik hipofizit

HYPOPHYSITIS
ABSTRACT

Hypophysitis is an autoimmune heterogeneous inflammatory disease of the pituitary gland. It is seen in
two forms being primary and secondary. Lymphocytic hypophysitis is the most commonly observed form of
hypophysitis and it is a disease capable of disrupting the hormonal secretions of the pituitary gland, imitating
pituitary adenomas, and sometimes even causes mortality due to pituitary failure. The purpose of the treatment
is to reduce the existing symptoms, to minimize the hypophyseal tumor and to eliminate the resultant hormonal
deficiencies. The most commonly used medications in medical treatment are the glucocorticoids and they ensure
minimization of the pituitary gland and improve pituitary function. In cases of glucocorticoids inadequacy, the
other immunosuppressive medications, such as azathioprine, methotrexate and cyclosporine A, might be used.
Surgical treatment might be necessary in some cases. In this evaluation, in the light of most up-to-date literature
information, dlassification of hypophysitis, its clinical importance and treatment approaches are discussed.

Keywords: Hypophysitis, lymphocytic hypophysitis

Tanim

Hipofizit, hipofiz bezinin timoral olmayan heterojen inflamatuar bir hastaligi olarak
tanimlanir.

Siniflama

Hipofizit primer ve sekonder olmak Uzere iki sinifa ayrilir. Primer hipofizit histopa-
tolojik olarak lenfositik, granulomatdz, xsantomatoz, plazmositoid (IgG4 iliskili),

nekrotizan ve mixt formlar olarak siniflandirilir. Sekonder hipofizit; hipofize komsu
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lezyonlara bagh (rathke kleft kisti, menengioma, germi-
noma), sistemik hastaliklara bagli (tliberkiiloz, sarkoidoz,
sifiliz, langerhans hiicreli histiyositozis, wegener grandlo-
matoz), imminomodulatuar ilaglara bagli (interferon alfa,
CTLA-4 bloke eden antikorlar) olarak siniflandirilir (Tablo
1). Hipofizit etiyolojisinde sekonder nedenler mevcut de-
gilse genellikle primer oldugu kabul edilir (1,2).

Tablo-1. Hipofizit siniflamasi

Primer hipofizit

Lenfositik
Graniilomatoz
Ksantomatoz
Plazmositoid (IgG4 iligkili)
Nekrotizan
Mikst formlar
Lenfogranulomatoz
Ksantogranulomattz

Sekonder hipofizit
Sistemik hastaliklar
Wegener granulomatoz
Langerhans hiicre histiyositozis
Tberkiloz
Crohn hastaligi
Sfiliz
Takayasu hastaligi
Sarkoidoz
Enfeksiyonlar
Bakteriyel
Viral
Fungal

Lokal lezyonlar
Hipofiz adenomlari
Kraniofarengeoma
Rathke kleft kisti

ilaglara bagh
Interferon o
CTLA-4 bloke eden antikorlar
(Ipilimumab)

Lenfositik Hipofizit

ilk defa Goudie ve Pinkerton tarafindan 1962 yilinda ge-
belik sonrasi halsizlik ve yorgunlukla baslayan daha sonra
adrenal kriz ve 6liimle sonuglanan 22 yasinda bir kadinin
otopsisi ile hipofiz bezinde yaygin lenfosit infiltrasyonu
tespit edilerek tanimlanmistir (3). Caturegli ve arkadaslari
anatomik lokalizasyona gore siniflandirildiginda lenfosi-
tik hipofizit (LH) anterior lobu etkilerse lenfositik adeno-
hipofizit (LAH), posterior lobu ve infindibulumu etkilerse
lenfosittik infindubulonérohipofizit (LINH), tim hipofizi
etkilerse Lenfosittik Panhipofizit (LPH) olarak siniflandir-
mislardir (1,3).

Lenfositik hipofizit, en sik goriilen hipofizit formudur.
Tim hipofizitlerin %71.8'ini olusturur (1). insidans ve pre-
velans olduk¢a nadirdir. Prevelans 9 milyonda 1 olarak

bildirilmistir. Hipofizin bu nadir hastaligi bircok neden-
den dolayi klinik 6neme sahiptir. LH, kadinlarda erkek-
lere oranla 6 kat daha sik gorulir ve kirkh, ellili yaslarda
gorulme sikhgr artar (4). Hipofiz bezinde lenfosit, plazma
ve makrofajlar ile diffiiz infiltrasyon, biyime ve hiicre
yikimi g6zlenir. LH'nin, Hashimato tiroiditi ve Graves has-
taligi gibi bazi otoimmiin hastaliklar ile birlikte goriilmesi
etiyopatogenezde otoimmiinite tezini desteklemektedir.
Otoimmiin hastaliklar arasinda en sik Hashimato tiroi-
di ile birlikteligi gozlenir (5). LH ile en sik birlikteligi olan
HLA-DR4 ve daha nadir olarak HLA-DR5, HLA-DQS8 ve HLA-
DR53 birlikteligi de g6zlemlenmistir (6). Ayrica otoimmiin
poliglanduler sendromlarinin bir komponenti olarak da
karsimiza cikabilir (5) (Tablo 2).

Tablo 2. LH ve Otoimmun Poliglandiiler Sendrom Birlikteligi

OPS-1 0PS-3
- Hipoparatiroidi - Tip1 DM
- Mukokotaneoz kandidiazis - Kronik Otoimmun Tiroidit
- Addison hastaligi - Santral Diabetes Incipitus
- LH - Kronik Atrofik Gastrit
- Otoimmun Hepatit
- (Colyak Hastaligi
- LH
OPS-2 0PS-4
- Addison hastalig - Tip1 DM )
- Tip1 DM - Santral Diabetes Incipitus

- Kronik Otoimmun Tiroidit -

- Graves Hastaligi - Primer Bilier Siroz

- LH - Sistemik Lupus Eritematozis
- LH

LH: Leenfositik hipofizit, OPS: Otoimmun Poliglandiiler Sendrom

Pernisiyoz Anemi

Hipofiz bezinin hiperplaziye ugramasi, portal sistemdeki
kan akiminin artmasi ve immun hiicrelerin hipofiz bezine
daha kolay ulasmasi nedeniyle 6zellikle gebeligin son do-
nemlerinde ve post partum donemde daha sik gozlenir
(7). LH'nin ayrica, malign melanom tedavisinde oldugu
gibi bazi timdrlerin tedavisinde immiin modulator olarak
gelistirilen, antisitotoksik T-lenfosit antijen-4'e (CTLA-4)
karsi blokan antikorlarin (ipilimumab) kullanimi nede-
niyle de gorildigu literaturde bildirilmistir (8). Bu ilaglar,
timor hiicrelerinin yani sira gastrointestinal sistem, deri,
karaciger ve endokrin bezler gibi diger pek cok sistemi de
etkilemektedir. ipilimumab kullanan hastalarda hipofizit
ile sonuclanan immiin iliskili advers olay sikligi yaklasik
olarak %11-17 olarak bildirilmistir. Bu grup ilaclara bagl
hipofizit genellikle tedavinin baslamasindan 10-12 hafta
sonra gorilur. Hipofizdeki biyliime gerilese de hipopitu-
itarizm bazen kalici olabilir. Herhangi bir nedenle opere
edilmis hipofiz hastaliklarinda %0.38-1.1 oraninda LH bil-
dirilmistir (9).
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Tablo 3. Subakut/Akut faz ve kronik fazin dzellikleri

Histoloji MRG Klinik Laboratuar
Subakut/Akut faz Difiiz hiicresel Simetrik difiiz biiyime Bas agrisi ve gorme problemleri, Hiperprolaktinemi, subklinik
infiltrasyon ve 6dem hiperprolaktinemiye bagl kadinlarda galaktore hipopituitarism
ve adet diizensiligi, erkeklerde sexual
disfonksiyon
Kronik Faz Fibrozis ve atrofi Parsiyel veya total empty ~ Hormonal eksikliklere bagl semptomlar Parsiyel veya panhipopituitarism

sella gorintiisi

(Halsizlik, yorgunluk, adet diizensizligi,
empotans, libido kaybi vb)

(ACTH W kortisol W
TSH WV, FT3 W FT4 W
FSH,LH ¥
GH W
PRL ¥)

MRG: Manyetik rozenans gorintileme, ACTH: Adrenocorticotropic hormone, TSH: Thyroid-stimulating hormone, FT3: Free triiodothyronine, FT4: Free Thyroxine,

FSH: Follicle-stimulating hormone, LH: Luteinizing hormone

Granulomatoz hipofizit

Granililomatoz hipofizit, LH ten sonra ikinci siklikta gdzlenen
hipofizit formu olup genellikle nedeni bilinmez. Histolojik
olarak histiosit ve dev hiicre infiltrasyonuyla karakterizedir
ve bazen wegener granllomatozuy, tiiberkiloz gibi sistemik
hastaliklarla beraber gézlenir. Bununla beraber a-interferon
tedavisi sonrasinda gozlendigi bildirilmistir. Hepatit tedavi-
sinde a-interferon tedavisinin yerini yeni gelistirilen antivi-
ral ilaclara birakmasi neticesinde, a-interferona bagli géz-
lenen hipofizit vakalar azalsa da, kronik myelositer 16semi,
malign melanoma, multipl myeloma, renal hiicreli kanser
gibi bircok hastalikta a-interferon tedavisi yerini korumak-
tadir. Granllomatoz hipofizit ve infindibulonorohipofizit
birlikteligi siktir. Ayrica Hipofiz adenomlarinin kitle etkisine
sekonder, rathke kleft kist rlptird ile kist iceriginin hipofize
sizmasi neticesinde ve dnceki hipofiz cerrahisine sekonder
olarak gozlenebilir (10).

Nekrotizan hipofizit

Histopatolojik olarak fibrozis, lenfosit, plazma ve az sayida
eozinofil huicreleri ile cevrilmis nekroz alanlari ile karakte-
rizedir (11). Oldukga nadir gordilir, kokain kullanimi sonra-
sI panhipopopoituitarism ile seyreden nekrotizan hipofi-
zit vakasi bildirilmistir (12).

Plazmositik (1G4 iliskili) hipofizit

Histopatolojik olarak hipofiz bezinde IgG4 lreten plaz-
ma hucresi infiltrasyonu ile karakterizedir. IgG4 serum
konsantrasyonu artar (>140 mg/dl). Genellikle baska bir
organ infiltrasyonu karakteristiktir. En sik pankreatitis ve
sklerozan sialoadenitis, sklerozan kolanijitis, orbital infla-
matuar pseudotumor, riedel tiroiditis ile beraber gozlenir.
Glukokortikoidlere iyi yanit verir. Erkeklerde ve ileri yasta
daha sik gozlenir. Stalkta kalinlasma ve santral Diabetes
incipitus (DI) sik gézlenir (13).

Ksantomatoz hipofizit

En nadir gorllen hipofizit formudur. Hastaligin nede-
ni bilinmemektedir. Histopatolojik kopliksu histiositler
(ksantoma hucreleri) ile infiltrasyonla karakterizedir.
Prognozu iyi olmakla beraber glukokortikoid tedaviye
yanit azdir (14).

Klinik
Klinik seyir subakut/akut faz ve kronik faz olmak tizere iki-
ye ayrilir (Tablo 3).

Akut fazda hipofiz bezinde simetrik biiylime, 6dem, len-
fosit ve plazma hicresi infiltrasyonu hakimdir. Zaman za-
man spontan diizelmeler gozlenebilir. Semptomlar basli-
ca lezyonun kitle etkisine ve endokrin disfonksiyona bagli
olabilir. Kitle etkisine bagl olarak siklikla bas agrisi, bulan-
t1, kusma ve gérme problemleri goriilebilir ve hipofiz kit-
lelerini taklit edebilirler. Progresif seyreden vakalar bazen
mortaliteyle sonuclanabilirler. Etkilenen hastalarda basg
agrisi lezyonun boyutundan bagimsizdir (6). Bu donemde
endokrin disfonksiyon olarak hiperprolaktinemi gézlene-
bilir. Tim LH’li hastalarda %38 oraninda panhipopituiat-
rissm gozlendigi bildirilmistir. Hiperprolaktinemi genellik-
le Ilimli derecelerde gozlenmekle beraber, nadiren de olsa
prolaktinomalari taklit edebilecek seviyelerde gézlenebilir
Kadinlarda amenore ve galaktore, erkeklerde sexuel dis-
fonksiyon ile karakterizedir. Hiperprolaktineminin neden-
leri, immun etkiyle direk dopamin reseptorlerinin etkilen-
mesi, glanddaki masif destruksiyon sonucu sirkilasyona
fazla miktarda prolaktin hormonu salinmasi ve stalk basi-
sidir (7).

Kronik fazda hipofiz bezinde progresif fibrozis ve atrofi
hakimdir. Destruksiyona bagli parsiyel veya panhipopitu-
itarism gozlenebilir. Hipofiz hormonlarinda tek veya cok-
lu eksikliklere bagh klinik belirtiler hakimdir. inflamatuar
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stirecin hipofiz bezinde neden oldugu destruksiyon ve
bezin geri kalan kisminda meydana gelen 6dem ne-
deniyle hipofiz bezinde yetmezlige neden olabilir (15)
(Tablo 4). Hipofonksiyon oncelikli olarak adrenocorticot-
rop hormone (ACTH) ve ikinci siklikta thyroid stimulan
hormone (TSH) sekrete eden hiicrelerde meydana gelir
ve sonug olarak adrenal yetersizlik ve hipotiroidizm goz-
lendigi icin tani konulamayan olgularda adrenal kriz ile
olimcul sonuglara neden olabilir. Bunun yaninda hipo-
gonadizm, Di ve biiyiime hormonu eksikligi de bildiril-
mistir. Prolaktin hormonu bu dénemde akut donemden
farkh olarak dustktir (16).

Tablo 4. Hipofizitteki semptomlar

Kitle etkisine bagh semptomlar
Bas agrisi
Gorme problemleri
Bitemporal hemianoipsi
Diplopi
Gorme keskinliginin azalmasi

Endokrin disfonksiyona bagh semptomlar
Adrenal yetmezlik
Hipotiroidi
Biiytime hormonu eksikligi
Hipogonadizm
Hipoprolaktinemi ve hiperprolaktinemi
Diabetes incipitus

Ayirici tani

Primer hipofizit formlarinin birbirlerinden kesin ayirici ta-
nist ancak histopatolojik inceleme ile yapilmaktadir. Ancak
bazi klinik bulgularla ayirici 6n tani yapilabilmektedir. LH
genellikle gebelik ve postpartum donemle iliskili ola-
rak ortaya cikar ve diger otoimmun hastaliklarla birlikte
gorilebilir. Ksantomatoz hipofizitte suprasellar genisle-
me goriilmez ve gorme alani problemi beklenmez (17).
Glukokortikoid tedavisine en iyi yanitin LH'de alindid bil-
dirilmistir (16,18).

Gebelikle beraber prezente oldugunda ya son trimestrda
veya postpartum birinci yila kadar bas agrisi, gérme de-
fekti ile ortaya cikabilir ve hipofizer kitleleri taklit edebilir.
N&rohipofiz tutulumunda %15 siklikla Di gériilebilmekte-
dir. Nadiren kavernoz sinilis invazyonu sonucu diplopi ve
meningeal irritasyon bulgulan da gortlebilir. Olgularin
%80'inde kismi veya panhipopituitarizm gorildigu bildi-
rilmistir (18).

Dogum sonrasi laktasyon olmamasi ve menstruel di-
zensizlik ile ortaya c¢iktiginda sheehan sendromu ile ayi-
rict tani yapilmaldir. Sheehan sendromu peripartum do-
nemde gelisen 6n hipofizin iskemik nekrozudur ve klinik

olarak laktasyonun olmamasi tipik bir ipucudur. Prolaktin
dlzeyi disuktir ve diabetes incipitus nadir gorilur. Diger
otoimmun hastaliklar ile iligkisi yoktur. Manyetik rezonans
goriintilemesinde (MRG) bos sella goriintlisi vardir ve
hipofizitin fibrozis ve atrofi ile karakterize kronik fazi ile
kanisabilir (19,20).

Hipofizit 6zellikle akut fazda hipofizde biyime ile kitle
etkisi yaptigi icin hipofiz adenomlari ile ayirici tani yap-
mak 6nemlidir. Fonksiyonel hipofiz adenomlarinda sal-
gilanan hormona gore klinik ve laboratuvar bulgular ile
ayirici tani yapmak kolaydir. Ancak nonfonksiyone hipofiz
adenomlari ile hipofizit arasinda ayirici tani yapmak her
zaman mimkin olmayabilir. Klinik olarak adenomlardaki
basi bulgulari hipofizitten daha yavas gelisir. Hormon ek-
sikliklerinin ortaya cikis sirasi farklidir. LH'de en sik ACTH,
sonra sirasiyla TSH, follicle stimulating hormone/luteini-
zing Hormone (FSH/LH), Growth Hormone (GH) eksikligi
gelisir (21,22). Oysa hipofiz adenomlarinda meydana ge-
len hormon eksiklikleri sirasiyla GH, FSH/LH, ACTH ve TSH
seklindedir (23). Hipofiz kitlelerinde hipofiz yetersizligi
kitlenin byikligu ile orantilidir. Ancak LH'de hipopituita-
rizm lezyonun buyukliglinden bagimsizdir. Modern tani
yontemlerine ragmen hipofizitlere hipofiz adenom tanisi
konulabilmektedir (17,24).

Sekonder hipofizit formlari ile ayirici tanida tiiberkiiloz ve
sarkoidoz gibi nedenleri ayirmak icin anamnezin yaninda
akciger grafisi, PCR, anjiyotensin donustiiriicii enzim du-
zeyi gibi laboratuvar bulgulari ayirici tantya katki saglaya-
bilir (17).

Tani

Antipituiter antikor pozitifligi (APA); klinik kullanima gir-
mesine ragmen duyarliligi ve 6zgunligu dusik oldugu
icin, LH icin tani koydurucu spesifik bir laboratuvar testi
olamamistir. Bu testin ayni zamanda sheehan sendromu,
empty sella sendromu, bazi hipofizadenomlarinda da po-
zitif bulunmasi nedeniyle klinik kullanimi sinirlidir (25).

Hipopituitarizm dustindiiren laboratuvar bulgulari olarak;
TSH, Free T3, Free T4'lin eszamanli diistik tespit edilmesi,
eszamanli ACTH ve kortizol dustiklugu, hipoprolaktinemi
gosterilebilir (24).

MRG, hipofizit icin birinci tercih gorlntileme yonte-
mi olmahdir. Hipofizit vakalarinda %9 oraninda normal
MRG bulgulari gézlenebilir. Diffliz-simetrik biyumus sel-
la hipofizit vakalarinin %83’tnde gdzlenir. TUm hipofizit
olgularinin %7-9'unda empty sella gozlenir (19). Hipofiz
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bezinde bilyume, sapta deviasyona neden olmayan si-
metrik kalinlasma, esit ve diiz hipofiz tabani, kontrast tu-
tulumunda artis, hipofize komsu durada kontrast artisi,
hipofiz bezinin kontrast tutulumunda artis, T2 ¢cekimler-
de parasellar siyah yogunluk ve norohipofizde hiperin-
tensitenin kaybolmasi hipofizer adenomlarindan ayir-
mada ipucu olabilir (Sekil 1). Hipofizitin erken evresinde
tipik MRG bulgulari gériilmeyebilecedi gibi ge¢ donem-
de fibrozis ve atrofi gelismesine bagli olarak empty sella
gorintusu olabilir (19).

Kesin tani histopatolojik olarak konulsa da, cogu zaman
ortaya ¢ikan klinik semptomlarla 6n tani konulabilir.

Tedavi

Dogal seyrinde spontan diizelmeler gozlenebilse de
LH'nin takibinde ¢cogu zaman medikal tedaviye ihtiyag
duyulmaktadir. Akut ve subaukt fazda kompresyon bul-
gularinin ve hipofiz fonksiyonlarinin dizelmesi icin te-
davide genellikle immunsupresif ilaclar kullanilir. Bunun
icin LH'de en yaygin kullanilan ilaglar glukokortikoidlerdir
(18,26). Primer tedavide kullanildiklarinda hipofizitin ne-
den oldugu kitle etkisini azaltirlar ve hipofiz fonksiyonlari-
nin geri ddnmesini saglayabilirler (27). Akut fazda siddetli
kompresyon bulgularini azaltmak icin 1 gr/giin methy-
prednisolone 3 glin sireyle verildikten sonra kademeli
olarak azaltilmasi ile kompresyon bulgularinin gerilemesi
beklenir. Hipofizit tedavisinde kullanilan glukokortikoid
dozu heniiz standardize edilmemis olsa da oral tedavi yak-
lasik 6-8 hafta kadar stirdurGlip kesilir. Glukokortikoidlere
yanit genellikle 1 haftadan sonra ortaya ¢ikmaya baslar.
Tedavi kesildikten sonra rekiirrens orani %11-38 arasinda

bildirilmistir. Rekirrens orani kullanilan glukokortikoid
dozundan ve siiresinden bagimsizdir (26, 27). Honneger
ve arkadaslarinin 66 LH'li hastada yaptiklari ¢alismada pul-
se glukokortikoid tedavi ve cerrahi tedavinin rekurrensi
azaltmadigi bildirilmistir (21).

Dopamin agonistleri (cabergoline, bromocriptine) akut
fazda prolaktin seviyesini disiiriir ve gérme problemle-
rinin azalmasina katki saglayabilir, ancak hastaligin seyri
Uzerine etkisi tartismalidir (22).

Hipofiz fonksiyonlarinin tamamen diizelmesi hastalik sey-
ri 6 aydan kisa siirenlerde daha yiiksek oranlarda gézlen-
mektedir. Fibrozis gelistikten sonra yapilan glukokortikoid
tedavi genellikle faydasizdir. Hastalarin sadece %18'inin
hipofiz fonksiyonlari tamamen diizelmektedir. Hipofizdeki
kitle etkisinin azalmasi her zaman hipofiz fonksiyonlarinin
tamamen diizelmesi anlamina gelmemektedir (18,27).

Hipofizit tedavisi icin en yaygin kullanilan ilaglar glukokor-
tikoidler olsa da MTX, AZT, cyclosporin A, infliximab da al-
ternatif olarak tedavide kullanilabilen ilaclardir (24). Ayrica
Schreckinger ve arkadaslar tekrarlayan LH'li bir olguda
rituximab (RTX) kullanimi ile olumlu sonug elde edilen bir
calisma bildirmislerdir (23).

Hipofizite bagh hipofiz yetmezligi gelisen vakalarda uy-
gun replasman tedavisi planlanmalidir. Konservatif te-
davinin yetersiz kaldigi hastalarda ve tedavi altinda rad-
yolojik ve norolojik kotllesmenin gosterildigi vakalar,
optik sinir kompresyonu olusturan kitle etkisi olan has-
talarda cerrahi tedavi planlanmalidir (27,28). Perioperatif

A LENFOSITIK HiPOFIZIT

Stalk kalinlagmis, santralize Hipofiz simetrik blylimis

Bl ! : : : Homojen
| hipofiz

kiazma
simetrik

B HiPOFiZ ADENOM
Stalk kalinlasmamig, desantralize
Optik L —— 2\ N\ | Hipofiz asimetrik
kiazma * ‘@' > L] bilylimils
¢
asimetrik & - ' ‘ e
4
Heterojen
hipofiz

Sekil 1. Lenfositik hipofiz ve hipofiz adenom arasindaki bazi farkliliklarin gosterilmesi. A. Lenfositik hipofizit, B. Hipofiz adenom
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frozen yapilmasi taninin dogrulanmasi agisindan faydali-
dir. Onerilen cerrahi sadece komsu yapilarda kompresyon
olusumunu engellemek amacgli parsiyel bir transsfenoidal
rezeksiyondur ve nadiren cerrahinin endokrin disfonksi-
yona neden oldugu bildirilmistir (7,29). Reklrrens goste-
ren bazi hastalarda Ray ve arkadaslan tarafindan gamma
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Ancak daha fazla calismaya ihtiyac oldugu da asikardr.

Tedavi sonrasi rekirrensin ve progresyonun izlenmesi agl-
sindan klinik bulgular, MRG ve laboratuvar takibinin yapil-
masi dnemlidir.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Rivera JA. Lymphocytic Hypophysitis: Disease Spectrum and
Approach to Diagnosis and Therapy. Pituitary 2006;9:35-45.
[CrossRef]

Freda PU, Post KD. Differential Diagnosis of Sellar Masses. Endocrinol
Metab Clin North Am 1999;28:81-117. [CrossRef]

Kristof RA, Van Roost D, Klingmuller D, Springer W, Schramm J.
Lymphocytic Hypophysitis: Noninvasive Diagnosis and Treatment by
High Dose Methylprednisolone Pulse Therapy? J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1999;67:398-402. [CrossRef]

Sato N, Sze G, Endo K. Hypophysitis: Endocrinologic and Dynamic
MR Findings. AJNR Am J Neuroradiol 1998;19:439-44.

Dokmetas HS, Kilicli F, Korkmaz S, Yonem O. Characteristic Features
of 20 Patients with Sheehan’s Syndrome. Gynecol Endocrinol
2006;22:279-83. [CrossRef]

Honegger J, Buchfelder M, Schlaffer S, Droste M, Werner S,
Strasburger C, et al. Pituitary Working Group of the German Society
of Endocrinology. Treatment of Primary Hypophysitis in Germany. J
Clin Endocrinol Metab 2015;100:3460-9. [CrossRef]

De Bellis A, Colao A, Savoia A, Coronella C, Pasquali D, Conte M, et
al. Effect of Long-Term Cabergoline Therapy on the Immunological
Pattern and Pituitary Function of Patients with Idiopathic
Hyperprolactinaemia Positive for Antipituitary Antibodies. Clin
Endocrinol 2008;69:285-91. [CrossRef]

Schreckinger M, Francis T, Rajah G, Jagannathan J, Guthikonda M,
Mittal S. Novel Strategy to Treat a Case of Recurrent Lymphocytic
Hypophysitis Using Rituximab. J Neurosurg 2012;116:1318-23.
[CrossRef]

Pekic S, Popovic V. Diagnosis of Endocrine Disease: Expanding the
Cause of Hypopituitarism. Eur J Endocrinol 2017;176:R269-82.
[CrossRef]

De Bellis A, Bizzarro A, Bellastella A. Pituitary Antibodies and
Lymphocytic Hypophysitis. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab
2005;19:67-84. [CrossRef]

Khare S, Jagtap VS, Budyal SR, Kasaliwal R, Kakade HR, Bukan A, et
al. Primary (Autoimmune) Hypophysitis: a Single Centre Experience.
Pituitary 2015;18:16-22. [CrossRef]

Honegger J, Buchfelder M, Schlaffer S, Droste M, Werner S,
Strasburger C, et al. Treatment of Primary Hypophysitis in Germany.
J Clin Endocrinol Metab 2015;100:3460-9. [CrossRef]

Park SM, Bae JC, Joung JY, Cho YY, Kim TH, Jin SM, et al. Clinical
Characteristics, Management, and Outcome of 22 Cases of Primary
Hypophysitis. Endocrinol Metab (Seoul) 2014;29:470-8. [CrossRef]
Imber BS, Lee HS, Kunwar S, Blevins LS, Aghi MK. Hypophysitis: a
Single-Center Case Series. Pituitary 2015;18:630-41. [CrossRef]

Ray DK, Yen CP,Vance ML, Laws ER, Lopes B, Sheehan JP. Gamma Knife
Surgery for Lymphocytic Hypophysitis. J Neurosurg 2010;112:118-
21. [CrossRef]

ACU Saglik Bil Derg 2020; 11(4):561-566


https://doi.org/10.1210/er.2004-0011
https://doi.org/10.3275/7863
https://doi.org/10.1002/path.1700830241
https://doi.org/10.1210/jc.2015-2152
https://doi.org/10.1210/jcem.83.4.4682
https://doi.org/10.1210/jc.2015-2702
https://doi.org/10.11477/mf.1436203469
https://doi.org/10.1055/s-0033-1355337
https://doi.org/10.1007/s11102-015-0671-4
https://doi.org/10.4158/ep.13.2.169
https://doi.org/10.1007/s11102-011-0307-2
https://doi.org/10.1530/eje-08-0941
https://doi.org/10.1507/endocrj.k09e-356
https://doi.org/10.1016/j.autrev.2008.04.016
https://doi.org/10.1007/s11102-006-6598-z
https://doi.org/10.1016/s0889-8529(05)70058-x
https://doi.org/10.1136/jnnp.67.3.398
https://doi.org/10.1080/09513590600630504
https://doi.org/10.1210/jc.2015-2146
https://doi.org/10.1111/j.1365-2265.2008.03200.x
https://doi.org/10.3171/2012.2.jns111456
https://doi.org/10.1530/eje-16-1065
https://doi.org/10.1016/j.beem.2004.11.007
https://doi.org/10.1007/s11102-013-0550-9
https://doi.org/10.1210/jc.2015-2146
https://doi.org/10.3803/enm.2014.29.4.470
https://doi.org/10.1007/s11102-014-0622-5
https://doi.org/10.3171/2009.6.jns081176

