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ÖZET

Hipofizit, hipofiz bezinin otoimmun heterojen inflamatuar bir hastalığıdır. Primer ve sekonder olmak üzere 2 
formda görülür. Lenfositik hipofizit en sık görülen hipofizit formudur ve hipofizin hormonal sekresyonlarını 
bozabilen, hipofiz adenomlarını taklit edebilen ve bazen hipofiz yetersizliği ile mortaliteye neden olabilen bir 
hastalıktır. Tedavide amaç var olan semptomların azaltılması, hipofizer kitlenin küçültülmesi ve meydana gelen 
hormonal eksikliklerin giderilmesidir. Medikal tedavide en sık kullanılan ilaçlar glukokortikoidlerdir ve hipofiz be-
zinin küçülmesini ve hipofiz fonksiyonlarının düzelmesini sağlarlar. Glukokortikoidlerin yetersiz kaldığı olgularda 
azotiopurin, methotrexate, cyclosporin A gibi diğer immusupresif ilaçlar kullanılabilir. Cerrahi tedavi bazı olgular-
da gerekli olabilir. Bu değerlendirmede, güncel literatür bilgileri ışığında hipofizitin sınıflaması, klinik önemi ve 
tedavi yaklaşımları tartışılmıştır.

Anahtar sözcükler: 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, classification of hypophysitis, its clinical importance and treatment approaches are discussed.

Keywords: Hypophysitis, lymphocytic hypophysitis

Tanım
Hipofizit, hipofiz bezinin tümoral olmayan heterojen inflamatuar bir hastalığı olarak 
tanımlanır. 

Sınıflama
Hipofizit primer ve sekonder olmak üzere iki sınıfa ayrılır. Primer hipofizit histopa-
tolojik olarak lenfositik, granulomatöz, xsantomatoz, plazmositoid (IgG4 ilişkili), 
nekrotizan ve mixt formlar olarak sınıflandırılır. Sekonder hipofizit; hipofize komşu 
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lezyonlara bağlı (rathke kleft kisti, menengioma, germi-
noma), sistemik hastalıklara bağlı (tüberküloz, sarkoidoz, 
sifiliz, langerhans hücreli histiyositozis, wegener granülo-
matöz), immünomodulatuar ilaçlara bağlı (interferon alfa, 
CTLA-4 bloke eden antikorlar) olarak sınıflandırılır (Tablo 
1). Hipofizit etiyolojisinde sekonder nedenler mevcut de-
ğilse genellikle primer olduğu kabul edilir (1,2). 

Tablo-1. Hipofizit sınıflaması

Primer hipofizit
Lenfositik 
 Granülomatoz
 Ksantomatoz 
 Plazmositoid (IgG4 ilişkili)
 Nekrotizan
 Mikst formlar
 Lenfogranulomatöz
 Ksantogranulomatöz 

Sekonder hipofizit
Sistemik hastalıklar
 Wegener granulomatoz
 Langerhans hücre histiyositozis
 Tüberküloz
 Crohn hastalığı
 Sfiliz
 Takayasu hastalığı
 Sarkoidoz 
 Enfeksiyonlar
 Bakteriyel 
 Viral
 Fungal

Lokal lezyonlar
 Hipofiz adenomları
 Kraniofarengeoma
 Rathke kleft kisti

İlaçlara bağlı
 İnterferon α
 CTLA-4 bloke eden antikorlar 
 (İpilimumab)

Lenfositik Hipofizit
İlk defa Goudie ve Pinkerton tarafından 1962 yılında ge-
belik sonrası halsizlik ve yorgunlukla başlayan daha sonra 
adrenal kriz ve ölümle sonuçlanan 22 yaşında bir kadının 
otopsisi ile hipofiz bezinde yaygın lenfosit infiltrasyonu 
tespit edilerek tanımlanmıştır (3). Caturegli ve arkadaşları 
anatomik lokalizasyona göre sınıflandırıldığında lenfosi-
tik hipofizit (LH) anterior lobu etkilerse lenfositik adeno-
hipofizit (LAH), posterior lobu ve infindibulumu etkilerse 
lenfosittik infindubulonörohipofizit (LINH), tüm hipofizi 
etkilerse Lenfosittik Panhipofizit (LPH) olarak sınıflandır-
mışlardır (1,3). 

Lenfositik hipofizit, en sık görülen hipofizit formudur. 
Tüm hipofizitlerin %71.8’ini oluşturur (1). İnsidans ve pre-
velans oldukça nadirdir. Prevelans 9 milyonda 1 olarak 

bildirilmiştir. Hipofizin bu nadir hastalığı birçok neden-
den dolayı klinik öneme sahiptir. LH, kadınlarda erkek-
lere oranla 6 kat daha sık görülür ve kırklı, ellili yaşlarda 
görülme sıklığı artar (4). Hipofiz bezinde lenfosit, plazma 
ve makrofajlar ile diffüz infiltrasyon, büyüme ve hücre 
yıkımı gözlenir. LH’nin, Hashimato tiroiditi ve Graves has-
talığı gibi bazı otoimmün hastalıklar ile birlikte görülmesi 
etiyopatogenezde otoimmünite tezini desteklemektedir. 
Otoimmün hastalıklar arasında en sık Hashimato tiroi-
di ile birlikteliği gözlenir (5). LH ile en sık birlikteliği olan 
HLA-DR4 ve daha nadir olarak HLA-DR5, HLA-DQ8 ve HLA-
DR53 birlikteliği de gözlemlenmiştir (6). Ayrıca otoimmün 
poliglanduler sendromlarının bir komponenti olarak da 
karşımıza çıkabilir (5) (Tablo 2). 

Tablo 2. LH ve Otoimmun Poliglandüler Sendrom Birlikteliği

OPS-1
- Hipoparatiroidi
- Mukokotaneoz kandidiazis
- Addison hastalığı
- LH

OPS-3
- Tip1 DM
- Kronik Otoimmun Tiroidit
- Santral Diabetes İncipitus
- Kronik Atrofik Gastrit
- Otoimmun Hepatit
- Çölyak Hastalığı
- LH

OPS-2
- Addison hastalığı
- Tip1 DM
- Kronik Otoimmun Tiroidit
- Graves Hastalığı
- LH

OPS-4
- Tip1 DM
- Santral Diabetes İncipitus
- Pernisiyoz Anemi
- Primer Bilier Siroz
- Sistemik Lupus Eritematozis
- LH

LH: Leenfositik hipofizit, OPS: Otoimmun Poliglandüler Sendrom

Hipofiz bezinin hiperplaziye uğraması, portal sistemdeki 
kan akımının artması ve immün hücrelerin hipofiz bezine 
daha kolay ulaşması nedeniyle özellikle gebeliğin son dö-
nemlerinde ve post partum dönemde daha sık gözlenir 
(7). LH’nin ayrıca, malign melanom tedavisinde olduğu 
gibi bazı tümörlerin tedavisinde immün modülatör olarak 
geliştirilen, antisitotoksik T-lenfosit antijen-4’e (CTLA-4) 
karşı blokan antikorların (İpilimumab) kullanımı nede-
niyle de görüldüğü literatürde bildirilmiştir (8). Bu ilaçlar, 
tümör hücrelerinin yanı sıra gastrointestinal sistem, deri, 
karaciğer ve endokrin bezler gibi diğer pek çok sistemi de 
etkilemektedir. İpilimumab kullanan hastalarda hipofizit 
ile sonuçlanan immün ilişkili advers olay sıklığı yaklaşık 
olarak %11-17 olarak bildirilmiştir. Bu grup ilaçlara bağlı 
hipofizit genellikle tedavinin başlamasından 10-12 hafta 
sonra görülür. Hipofizdeki büyüme gerilese de hipopitu-
itarizm bazen kalıcı olabilir. Herhangi bir nedenle opere 
edilmiş hipofiz hastalıklarında %0.38-1.1 oranında LH bil-
dirilmiştir (9).
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Granulomatoz hipofizit
Granülomatöz hipofizit, LH ten sonra ikinci sıklıkta gözlenen 
hipofizit formu olup genellikle nedeni bilinmez. Histolojik 
olarak histiosit ve dev hücre infiltrasyonuyla karakterizedir 
ve bazen wegener granülomatozu, tüberküloz gibi sistemik 
hastalıklarla beraber gözlenir. Bununla beraber α-interferon 
tedavisi sonrasında gözlendiği bildirilmiştir. Hepatit tedavi-
sinde α-interferon tedavisinin yerini yeni geliştirilen antivi-
ral ilaçlara bırakması neticesinde, α-interferon’a bağlı göz-
lenen hipofizit vakaları azalsa da, kronik myelositer lösemi, 
malign melanoma, multipl myeloma, renal hücreli kanser 
gibi birçok hastalıkta α-interferon tedavisi yerini korumak-
tadır. Granülomatöz hipofizit ve infindibulonörohipofizit 
birlikteliği sıktır. Ayrıca Hipofiz adenomlarının kitle etkisine 
sekonder, rathke kleft kist rüptürü ile kist içeriğinin hipofize 
sızması neticesinde ve önceki hipofiz cerrahisine sekonder 
olarak gözlenebilir (10).

Nekrotizan hipofizit
Histopatolojik olarak fibrozis, lenfosit, plazma ve az sayıda 
eozinofil hücreleri ile çevrilmiş nekroz alanları ile karakte-
rizedir (11). Oldukça nadir görülür, kokain kullanımı sonra-
sı panhipopopoituitarism ile seyreden nekrotizan hipofi-
zit vakası bildirilmiştir (12). 

Plazmositik (IG4 ilişkili) hipofizit
Histopatolojik olarak hipofiz bezinde IgG4 üreten plaz-
ma hücresi infiltrasyonu ile karakterizedir. IgG4 serum 
konsantrasyonu artar (>140 mg/dl). Genellikle başka bir 
organ infiltrasyonu karakteristiktir. En sık pankreatitis ve 
sklerozan sialoadenitis, sklerozan kolanjitis, orbital infla-
matuar pseudotumör, riedel tiroiditis ile beraber gözlenir. 
Glukokortikoidlere iyi yanıt verir. Erkeklerde ve ileri yaşta 
daha sık gözlenir. Stalkta kalınlaşma ve santral Diabetes 
İncipitus (Dİ) sık gözlenir (13).

Ksantomatoz hipofizit
En nadir görülen hipofizit formudur. Hastalığın nede-
ni bilinmemektedir. Histopatolojik köpüksü histiositler 
(ksantoma hücreleri) ile infiltrasyonla karakterizedir. 
Prognozu iyi olmakla beraber glukokortikoid tedaviye 
yanıt azdır (14).

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

Akut fazda hipofiz bezinde simetrik büyüme, ödem, len-
fosit ve plazma hücresi infiltrasyonu hâkimdir. Zaman za-
man spontan düzelmeler gözlenebilir. Semptomlar başlı-
ca lezyonun kitle etkisine ve endokrin disfonksiyona bağlı 
olabilir. Kitle etkisine bağlı olarak sıklıkla baş ağrısı, bulan-
tı, kusma ve görme problemleri görülebilir ve hipofiz kit-
lelerini taklit edebilirler. Progresif seyreden vakalar bazen 
mortaliteyle sonuçlanabilirler. Etkilenen hastalarda baş 
ağrısı lezyonun boyutundan bağımsızdır (6). Bu dönemde 
endokrin disfonksiyon olarak hiperprolaktinemi gözlene-
bilir. Tüm LH’li hastalarda %38 oranında panhipopituiat-
rişsm gözlendiği bildirilmiştir. Hiperprolaktinemi genellik-
le ılımlı derecelerde gözlenmekle beraber, nadiren de olsa 
prolaktinomaları taklit edebilecek seviyelerde gözlenebilir 
Kadınlarda amenore ve galaktore, erkeklerde sexuel dis-
fonksiyon ile karakterizedir. Hiperprolaktineminin neden-
leri, immun etkiyle direk dopamin reseptörlerinin etkilen-
mesi, glanddaki masif destruksiyon sonucu sirkülasyona 
fazla miktarda prolaktin hormonu salınması ve stalk bası-
sıdır (7). 

Kronik fazda hipofiz bezinde progresif fibrozis ve atrofi 
hâkimdir. Destruksiyona bağlı parsiyel veya panhipopitu-
itarism gözlenebilir. Hipofiz hormonlarında tek veya çok-
lu eksikliklere bağlı klinik belirtiler hâkimdir. İnflamatuar 

Tablo 3. Subakut/Akut faz ve kronik fazın özellikleri

Histoloji MRG Klinik Laboratuar

Subakut/Akut faz Difüz hücresel  
infiltrasyon ve ödem

Simetrik difüz büyüme Baş ağrısı ve görme problemleri, 
hiperprolaktinemiye bağlı kadınlarda galaktore 

ve adet düzensiliği, erkeklerde sexual 
disfonksiyon

Hiperprolaktinemi, subklinik 
hipopituitarism

Kronik Faz Fibrozis ve atrofi Parsiyel veya total empty 
sella görüntüsü

Hormonal eksikliklere bağlı semptomlar
(Halsizlik, yorgunluk, adet düzensizliği, 

empotans, libido kaybı vb)

Parsiyel veya panhipopituitarism
(ACTH ,kortisol 

TSH ,FT3 ,FT4 
FSH,LH 

GH 
PRL )

MRG: Manyetik rözenans görüntüleme, ACTH: Adrenocorticotropic hormone, TSH: Thyroid-stimulating hormone, FT3: Free triiodothyronine, FT4: Free Thyroxine,  
FSH: Follicle-stimulating hormone, LH: Luteinizing hormone 
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sürecin hipofiz bezinde neden olduğu destruksiyon ve 
bezin geri kalan kısmında meydana gelen ödem ne-
deniyle hipofiz bezinde yetmezliğe neden olabilir (15) 
(Tablo 4). Hipofonksiyon öncelikli olarak adrenocorticot-
rop hormone (ACTH) ve ikinci sıklıkta thyroid stimulan 
hormone (TSH) sekrete eden hücrelerde meydana gelir 
ve sonuç olarak adrenal yetersizlik ve hipotiroidizm göz-
lendiği için tanı konulamayan olgularda adrenal kriz ile 
ölümcül sonuçlara neden olabilir. Bunun yanında hipo-
gonadizm, Dİ ve büyüme hormonu eksikliği de bildiril-
miştir. Prolaktin hormonu bu dönemde akut dönemden 
farklı olarak düşüktür (16). 

Tablo 4. Hipofizitteki semptomlar

Kitle etkisine bağlı semptomlar 
Baş ağrısı
Görme problemleri
Bitemporal hemianoıpsi
Diplopi
Görme keskinliğinin azalması

Endokrin disfonksiyona bağlı semptomlar
Adrenal yetmezlik
Hipotiroidi
Büyüme hormonu eksikliği
Hipogonadizm
Hipoprolaktinemi ve hiperprolaktinemi
Diabetes incipitus

Ayırıcı tanı
Primer hipofizit formlarının birbirlerinden kesin ayırıcı ta-
nısı ancak histopatolojik inceleme ile yapılmaktadır. Ancak 
bazı klinik bulgularla ayırıcı ön tanı yapılabilmektedir. LH 
genellikle gebelik ve postpartum dönemle ilişkili ola-
rak ortaya çıkar ve diğer otoimmun hastalıklarla birlikte 
görülebilir. Ksantomatöz hipofizitte suprasellar genişle-
me görülmez ve görme alanı problemi beklenmez (17). 
Glukokortikoid tedavisine en iyi yanıtın LH’de alındığı bil-
dirilmiştir (16,18).

Gebelikle beraber prezente olduğunda ya son trimestrda 
veya postpartum birinci yıla kadar baş ağrısı, görme de-
fekti ile ortaya çıkabilir ve hipofizer kitleleri taklit edebilir. 
Nörohipofiz tutulumunda %15 sıklıkla Dİ görülebilmekte-
dir. Nadiren kavernöz sinüs invazyonu sonucu diplopi ve 
meningeal irritasyon bulguları da görülebilir. Olguların 
%80’inde kısmi veya panhipopitüitarizm görüldüğü bildi-
rilmiştir (18). 

Doğum sonrası laktasyon olmaması ve menstruel dü-
zensizlik ile ortaya çıktığında sheehan sendromu ile ayı-
rıcı tanı yapılmalıdır. Sheehan sendromu peripartum dö-
nemde gelişen ön hipofizin iskemik nekrozudur ve klinik 

olarak laktasyonun olmaması tipik bir ipucudur. Prolaktin 
düzeyi düşüktür ve diabetes incipitus nadir görülür. Diğer 
otoimmun hastalıklar ile ilişkisi yoktur. Manyetik rezonans 
görüntülemesinde (MRG) boş sella görüntüsü vardır ve 
hipofizitin fibrozis ve atrofi ile karakterize kronik fazı ile 
karışabilir (19,20).

Hipofizit özellikle akut fazda hipofizde büyüme ile kitle 
etkisi yaptığı için hipofiz adenomları ile ayırıcı tanı yap-
mak önemlidir. Fonksiyonel hipofiz adenomlarında sal-
gılanan hormona göre klinik ve laboratuvar bulguları ile 
ayırıcı tanı yapmak kolaydır. Ancak nonfonksiyone hipofiz 
adenomları ile hipofizit arasında ayırıcı tanı yapmak her 
zaman mümkün olmayabilir. Klinik olarak adenomlardaki 
bası bulguları hipofizitten daha yavaş gelişir. Hormon ek-
sikliklerinin ortaya çıkış sırası farklıdır. LH’de en sık ACTH, 
sonra sırasıyla TSH, follicle stimulating hormone/luteini-
zing Hormone (FSH/LH), Growth Hormone (GH) eksikliği 
gelişir (21,22). Oysa hipofiz adenomlarında meydana ge-
len hormon eksiklikleri sırasıyla GH, FSH/LH, ACTH ve TSH 
şeklindedir (23). Hipofiz kitlelerinde hipofiz yetersizliği 
kitlenin büyüklüğü ile orantılıdır. Ancak LH’de hipopituita-
rizm lezyonun büyüklüğünden bağımsızdır. Modern tanı 
yöntemlerine rağmen hipofizitlere hipofiz adenom tanısı 
konulabilmektedir (17,24).

Sekonder hipofizit formları ile ayırıcı tanıda tüberküloz ve 
sarkoidoz gibi nedenleri ayırmak için anamnezin yanında 
akciğer grafisi, PCR, anjiyotensin dönüştürücü enzim dü-
zeyi gibi laboratuvar bulguları ayırıcı tanıya katkı sağlaya-
bilir (17).

Tanı
Antipituiter antikor pozitifliği (APA); klinik kullanıma gir-
mesine rağmen duyarlılığı ve özgünlüğü düşük olduğu 
için, LH için tanı koydurucu spesifik bir laboratuvar testi 
olamamıştır. Bu testin aynı zamanda sheehan sendromu, 
empty sella sendromu, bazı hipofiz adenomlarında da po-
zitif bulunması nedeniyle klinik kullanımı sınırlıdır (25).

Hipopituitarizm düşündüren laboratuvar bulguları olarak; 
TSH, Free T3, Free T4’ün eşzamanlı düşük tespit edilmesi, 
eşzamanlı ACTH ve kortizol düşüklüğü, hipoprolaktinemi 
gösterilebilir (24).

MRG, hipofizit için birinci tercih görüntüleme yönte-
mi olmalıdır. Hipofizit vakalarında %9 oranında normal 
MRG bulguları gözlenebilir. Diffüz-simetrik büyümüş sel-
la hipofizit vakalarının %83’ünde gözlenir. Tüm hipofizit 
olgularının %7-9’unda empty sella gözlenir (19). Hipofiz 
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bezinde büyüme, sapta deviasyona neden olmayan si-
metrik kalınlaşma, eşit ve düz hipofiz tabanı, kontrast tu-
tulumunda artış, hipofize komşu durada kontrast artışı, 
hipofiz bezinin kontrast tutulumunda artış, T2 çekimler-
de parasellar siyah yoğunluk ve nörohipofizde hiperin-
tensitenin kaybolması hipofizer adenomlarından ayır-
mada ipucu olabilir (Şekil 1). Hipofizitin erken evresinde 
tipik MRG bulguları görülmeyebileceği gibi geç dönem-
de fibrozis ve atrofi gelişmesine bağlı olarak empty sella 
görüntüsü olabilir (19).

Kesin tanı histopatolojik olarak konulsa da, çoğu zaman 
ortaya çıkan klinik semptomlarla ön tanı konulabilir. 

Tedavi 
Doğal seyrinde spontan düzelmeler gözlenebilse de 
LH’nin takibinde çoğu zaman medikal tedaviye ihtiyaç 
duyulmaktadır. Akut ve subaukt fazda kompresyon bul-
gularının ve hipofiz fonksiyonlarının düzelmesi için te-
davide genellikle immunsupresif ilaçlar kullanılır. Bunun 
için LH’de en yaygın kullanılan ilaçlar glukokortikoidlerdir 
(18,26). Primer tedavide kullanıldıklarında hipofizitin ne-
den olduğu kitle etkisini azaltırlar ve hipofiz fonksiyonları-
nın geri dönmesini sağlayabilirler (27). Akut fazda şiddetli 
kompresyon bulgularını azaltmak için 1 gr/gün methy-
prednisolone 3 gün süreyle verildikten sonra kademeli 
olarak azaltılması ile kompresyon bulgularının gerilemesi 
beklenir. Hipofizit tedavisinde kullanılan glukokortikoid 
dozu henüz standardize edilmemiş olsa da oral tedavi yak-
laşık 6-8 hafta kadar sürdürülüp kesilir. Glukokortikoidlere 
yanıt genellikle 1 haftadan sonra ortaya çıkmaya başlar. 
Tedavi kesildikten sonra rekürrens oranı %11-38 arasında 

bildirilmiştir. Rekürrens oranı kullanılan glukokortikoid 
dozundan ve süresinden bağımsızdır (26, 27). Honneger 
ve arkadaşlarının 66 LH’li hastada yaptıkları çalışmada pul-
se glukokortikoid tedavi ve cerrahi tedavinin rekurrensi 
azaltmadığı bildirilmiştir (21).

Dopamin agonistleri (cabergoline, bromocriptine) akut 
fazda prolaktin seviyesini düşürür ve görme problemle-
rinin azalmasına katkı sağlayabilir, ancak hastalığın seyri 
üzerine etkisi tartışmalıdır (22). 

Hipofiz fonksiyonlarının tamamen düzelmesi hastalık sey-
ri 6 aydan kısa sürenlerde daha yüksek oranlarda gözlen-
mektedir. Fibrozis geliştikten sonra yapılan glukokortikoid 
tedavi genellikle faydasızdır. Hastaların sadece %18’inin 
hipofiz fonksiyonları tamamen düzelmektedir. Hipofizdeki 
kitle etkisinin azalması her zaman hipofiz fonksiyonlarının 
tamamen düzelmesi anlamına gelmemektedir (18,27).

Hipofizit tedavisi için en yaygın kullanılan ilaçlar glukokor-
tikoidler olsa da MTX, AZT, cyclosporin A, infliximab da al-
ternatif olarak tedavide kullanılabilen ilaçlardır (24). Ayrıca 
Schreckinger ve arkadaşları tekrarlayan LH’li bir olguda 
rituximab (RTX) kullanımı ile olumlu sonuç elde edilen bir 
çalışma bildirmişlerdir (23).

Hipofizite bağlı hipofiz yetmezliği gelişen vakalarda uy-
gun replasman tedavisi planlanmalıdır. Konservatif te-
davinin yetersiz kaldığı hastalarda ve tedavi altında rad-
yolojik ve nörolojik kötüleşmenin gösterildiği vakalar, 
optik sinir kompresyonu oluşturan kitle etkisi olan has-
talarda cerrahi tedavi planlanmalıdır (27,28). Perioperatif 

Şekil 1. Lenfositik hipofiz ve hipofiz adenom arasındaki bazı farklılıkların gösterilmesi. A. Lenfositik hipofizit, B. Hipofiz adenom
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frozen yapılması tanının doğrulanması açısından faydalı-
dır. Önerilen cerrahi sadece komşu yapılarda kompresyon 
oluşumunu engellemek amaçlı parsiyel bir transsfenoidal 
rezeksiyondur ve nadiren cerrahinin endokrin disfonksi-
yona neden olduğu bildirilmiştir (7,29). Rekürrens göste-
ren bazı hastalarda Ray ve arkadaşları tarafından gamma 

knife tedavisi ile bildirilmiş olumlu sonuçlar vardır (30). 
Ancak daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu da aşikârdır. 

Tedavi sonrası rekürrensin ve progresyonun izlenmesi açı-
sından klinik bulgular, MRG ve laboratuvar takibinin yapıl-
ması önemlidir.
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