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ÖZET 

SESSİZ HİPOFİZ ADENOMLARININ GEBELİK ÜZERİNE ETKİLERİ 

Giri  ve A  ç  Sessiz hipofiz adenomları, hormonal açıdan aktif olmayan, 

hormon fazlalığına ait klinik semptom ve bulgular g stermeyen adenom grubu olarak 

tanımlanmaktadır. Literatürdeki veriler sessiz hipofiz adenomlu kadınlarda genellikle 

fertilitenin etkilendiğini bildirmektedir. Gebelik süresince hastalarda nadiren boyut 

artışı g zlenebilir, adenom içine kanama, bası bulguları g zlenebilir.  u çalışmada 

sessiz hipofiz adenomlarının gebelik üzerine olası etkilerinin araştırılması 

amaçlanmıştır.  

Materyal-Metod: Çalışmamıza 18-65 yaş aralığındaki sessiz hipofiz 

adenomu ile takip edilen, hormon eksikliği veya fazlalığı olmayan, medikal tedavi 

almayan ve s zel onay veren 30 hasta dahil edilmiştir. Hastaların  n hipofiz hormon 

düzeyleri, takip süreleri, hipofiz manyetik rezonans g rüntüleme bulguları, gravida, 

parite, abortus, ektopik gebelik,  lü doğum sayıları, gebelik süresince adenom boyut 

artışı ile ilişkili semptomların varlığı, gebelik komplikasyonları, doğum indüksiyon 

 yküsü, doğum şekli, doğum haftası, doğum ağırlığı, laktasyon süresi 

değerlendirilmiştir.  lde edilen veriler istatistiksel olarak karşılaştırılmıştır.  

Bulgular: Hastaların ortalama yaşı 41,26 ± 9,06 ve ortalama tanıdan sonra 

geçen süre 92,8 ay olarak izlenmiştir. Hastaları hiçbirinin düzenli kullandığı ilaç ve 

ek hastalık  yküsü yoktur. Sessiz hipofiz adenomu ile izlenen toplam 30 hastanın 

7 si makroadenom, 23 ü ise mikroadenom ile takip edilmişti. Sessiz hipofiz adenomu 

ile izlenen 30 hastanın toplam 92 gebelik  yküsü mevcut olup, 12 gebelikte elektif 

abortus  yküsü mevcuttur. Tüm gebelikler içinde 3 ü ektopik gebelik, 7 si missed 

abortus, 4 ü  lü doğum, 66 sı ise canlı doğum ile sonuçlanmıştır. Makroadenom ve 

mikroadenom gruplarında canlı doğumlarda doğum ağırlığı, doğum haftası ve 

laktasyon süreleri arasında istatiksel anlamlı fark bulunmamıştır.  ununla birlikte 

gebelikte g rülen belirtilerden bulantı-kusma ve g rme bozukluğu sıklığı açısında iki 

grup arasında makroadenom y nünde istatistiksel anlamlı farklılık g zlenmiştir 
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(sırasıyla p=0,016 ve p=0,042).  yrıca oftalmopleji, bilinç değişikliği ve apopleksi 

belirtileri tüm hastalar arasında taranmış olup hiçbir gebelikte g zlenmemiştir. 

T rtı     Elektif abortus, missed abortus,  lü doğum, canlı doğum oranları 

ve laktasyon süresi genel popülasyonla benzer bulunmuştur. Çalışmamızda g rülen 

yüksek spontan gebelik oranları ile sessiz hipofiz adenomlarının fertilite üzerine 

olumsuz etkisi g zlenmemiştir. Literatürde gebelik sırasında nadiren de olsa sessiz 

hipofiz adenomlarının boyutunda artış olduğu bildirilmesine karşın çalışmamızda 

MR g rüntülemesi ile teyit edilmiş bir adenom büyümesi g zlenmemiştir. Gebelik 

ilişkili komplikasyonlar açısından genel popülasyona g re sessiz hipofiz 

adenomunun artmış risk ile ilişkisi saptanmamış ve fetal gelişim üzerine aşikar 

olumsuz etki g sterilememiştir. Ülkemizdeki yüksek sezeryan oranlarına rağmen 

çalışmamızda sessiz hipofiz adenomlarının sezeryan oranında artış ile ilişkisi 

g zlenmemiştir.  

Sonuç olarak adenom boyutu karşılaştırıldığında makroadenom ile takip 

edilen sessiz hipofiz adenomlarında gebelik süresince adenom boyut artışını 

düşündürebilecek belirtiler daha fazla bulunmakla beraber bu belirtilerin doğrudan 

tüm r boyutundaki artışı yansıttığını s ylemek güçtür.  Mevcut bulgular birlikte 

değerlendirildiğinde çalışmamız sonucunda sessiz hipofiz adenom ile takip edilen 

hastaların gebelik sonuçları, fetal gelişim, laktasyon üzerine olumsuz etkileri 

olduğundan bahsetmek mümkün olmamaktadır.   

A  ht r S z ü  er  Gebelik, hipofiz bezi, hipofiz adenomu, sessiz hipofiz 

adenomu, fonksiyonsuz hipofiz adenomu  
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SUMMARY 

THE EFFECTS OF SILENT PITUITARY ADENOMAS ON PREGNANCY 

Introduction: Silent pituitary adenomas are defined as a group of adenomas 

that are hormonally inactive and do not show clinical signs and symptoms of excess 

hormones. Data in the literature indicate that fertility is usually affected in women 

with silent pituitary adenomas. Rarely, size increase can be observed in patients 

during pregnancy, bleeding into adenoma and compression findings may be 

observed. The aim of this study was to investigate the possible effects of silent 

pituitary adenomas on pregnancy. 

Patients and Method: Thirty patients aged between 18-65 years followed by 

silent pituitary adenoma, without hormone deficiency or excess, not receiving 

medical treatment and with verbal consent were included in the study. Anterior 

pituitary hormone levels, follow-up periods, pituitary magnetic resonance imaging 

findings, number of gravidity, parity, abortus, ectopic pregnancy, still births, 

presence of symptoms associated with adenoma size increase during pregnancy, 

adverse pregnancy outcomes, induction of labour history, delivery procedures, 

pregnancy week at delivery, birth weight, lactation duration were evaluated. The 

obtained data were compared statistically. 

Results: The mean age of the patients was 41,26 ± 9,06 years and the mean 

duration after the diagnosis was 92,8 months. None of the patients had a history of 

medication or concomitant disease. Of the 30 patients with silent pituitary adenoma, 

7 were followed by macroadenoma and 23 with microadenoma. Thirty patients with 

silent pituitary adenoma had a history of 92 pregnancies and elective abortion in 12 

pregnancies. Among all pregnancies, 3 resulted in ectopic pregnancy, 7 missed 

abortus, 4 still birth and 66 live births. No statistically significant difference was 

found between pregnancy week at delivery, birth weight, lactation duration in live 

births in macroadenoma and microadenoma groups. However, there was a 

statistically significant difference between the two groups with respect to adenoma 

size, the incidence of nausea-vomiting and visual impairment during pregnancy were 

more prominent in macroadenoma with respect to microadenoma (p = 0.016 and p = 
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0.042, respectively). Ophthalmoplegia, altered mental status and apoplexy were 

screened and not observed in any pregnancy. 

Discussion: Elective abortion, missed abortion, stillbirth, live birth rates and 

lactation duration are thought to be similar with general population. In our study, 

spontaneous pregnancy rates were found to be high and no negative effects of silent 

pituitary adenomas on fertility were observed. Although rarely reported in the 

literature, there is an increase in the size of silent pituitary adenomas during 

pregnancy, however, no adenoma growth confirmed by MRI was observed in our 

study. In terms of pregnancy-related complications, silent pituitary adenoma was not 

associated with increased risk compared to the general population and there was no 

obvious negative effect on fetal development. Despite the high cesarean section rates 

in our country, silent pituitary adenomas were not associated with an increased 

cesarean section rate in our study.  

In conclusion, it is difficult to say that the more frequent presence of the 

symptoms suggesting increase in adenoma size in macroadenoma, directly reflect the 

increase in tumor size in silent pituitary adenomas during pregnancy. When the 

present findings are evaluated together, it is not possible to mention that the patients 

followed up with silent pituitary adenoma have negative effects on pregnancy 

outcomes, fetal development and lactation.  

Keywords: Pregnancy, pituitary, pituitary adenomas, non-functioning pituitary 

adenomas, silent pituitary adenomas 

 

 

 

 

 

 



vi 

İÇİNDEKİLER 

TEŞEKKÜR ................................................................................................................ i 

ÖZET ........................................................................................................................... ii 

SUMMARY ............................................................................................................... iv 

İÇİNDEKİLER ......................................................................................................... vi 

TABLOLAR LİSTESİ ............................................................................................. vii 

KISALTMALAR DİZİNİ ...................................................................................... viii 

1. GİRİŞ ...................................................................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................................... 3 

2.1 HİPOFİZ    NOMU ....................................................................................... 3 

2.1.1 Hipofiz Adenomu Epidemiyolojisi ............................................................. 3 

2.1.2 Hipofiz  denomlarının Sınıflandırılması ................................................... 4 

2.1.3. Sessiz Hipofiz  denomları ........................................................................ 6 

2.1.3.1. Epidemiyolojisi ................................................................................... 6 

2.1.3.2. Sınıflandırma ve Patogenez................................................................. 7 

2.1.3.3. Klinik Bulgular ................................................................................... 8 

2.1.3.4. Sessiz Hipofiz  denomu Tanısı ........................................................ 10 

2.1.3.5. Sessiz Hipofiz Adenomu Tedavisi .................................................... 12 

2.1.3.5.1. Cerrahi Tedavi ve Radyoterapi .................................................. 12 

2.1.3.5.2. Medikal Tedavi .......................................................................... 13 

2.2. G   LİK V  HİPOFİZ   Zİ ....................................................................... 14 

2.3. S SSİZ HİPOFİZ    NOML RI V  G   LİK İLİŞKİSİ ....................... 15 

3. MATERYAL VE METOD .................................................................................. 17 

3.1. İST TİSTİKS L  N LİZ  ÖNT ML Rİ ................................................. 18 

4. BULGULAR ......................................................................................................... 20 

5. TARTIŞMA .......................................................................................................... 28 

6. KAYNAKLAR ..................................................................................................... 32 

 

 

  



vii 

TABLOLAR LİSTESİ  

Tablo 2.1.  Hipofiz adenomlarının sınıflandırması ve klinik bulguları ....................... 5 

Tablo 3.1.  Ön hipofiz ve periferik hormonların normal referans aralıkları .............. 18 

Tablo 4.1.  Hastaların  zellikleri,  n hipofiz ve hedef organ hormon düzeyleri                 

ile açlık plazma glukozu sonuçları .......................................................... 20 

Tablo 4.2.  Tüm gebeliklerin  zellikleri .................................................................... 21 

Tablo 4.3.  Canlı doğumların  zellikleri ve sonuçları ............................................... 22 

Tablo 4.4.  Gebelik  ncesi sessiz adenom tanısı bilinen hastaların canlı  

doğumlarının  zellikleri ve sonuçları ...................................................... 23 

Tablo 4.5.   lektif abortus hariç diğer gebeliklerin sonlanma  zelliklerinin 

karşılaştırılması * .................................................................................... 25 

Tablo 4.6.  Canlı doğumla sonuçlanan gebeliklerde g rülen belirtilerin 

karşılaştırılması * .................................................................................... 26 

Tablo 4.7.  Makroadenom ve mikroadenom ile takipli gebeliklerin Mann                 

Whitney U ile karşılaştırılması ................................................................ 27 

  



viii 

KISALTMALAR DİZİNİ 

ACTH  : Adrenokortikotropik hormon 

DA  : Dopamin 

FIPA : Ailevi izole hipofiz adenomu 

FSH  : Folikül stilüle edici hormon 

GDM : Gestasyonel diabet mellitus 

GH  :  üyüme hormonu 

GHIH  :  üyüme hormonunu inhibe edici hormon 

GHRH  :  üyüme hormonunu salgılatıcı hormon  

GnRH  : Gonadotropin salgılatıcı hormon 

HPA : Hipotalamik-hipofiz-adrenal 

hCG : İnsan koryonik gonadotropin 

ICA  : İnternal karotis arter 

IGF-1 : İnsülin benzeri büyüme fakt r-1 

LH  : Luteinize edici hormon 

MEN-1 : Multiple endokrin neoplazi-1 

MEN-4 : Multiple endokrin neoplazi-4 

MRG : Manyetik rezonans g rüntüleme 

NFA : Fonksiyonsuz hipofiz adenomu 

PRL : Prolaktin 

OCT : Optik koherens tomografi 

TRH  : Tirotropin salgılatıcı hormon 

TSH  : Tiroid stimule edici hormon 

VKI : Vücut kitle indeksi 

 



1 

1. GİRİŞ 

Sessiz hipofiz adenomları, kitle basısı düşündüren semptom ve bulguların 

araştırılması amacıyla çekilen radyolojik g rüntülemelerde veya hipofiz 

insidentalomasının hormonal aktivitesinin değerlendirilmesi sonucu tanı alırlar. 

Hipofiz adenomlarının yaklaşık olarak 1/3 ünü oluşturular. Çoğunlukla 

makroadenomdurlar, insidentalomalar arasında sessiz makroadenom daha nadir 

g rülür. Sessiz hipofiz adenomlarının prevalansı 7-41/100000 ve standardize 

insidans oranı 1-2/100000 olarak g rülmektedir[1]. Sessiz hipofiz adenomlarının 

birden çok alt tipi vardır; tümü elektron mikroskobu ve immünhistokimyasal 

çalışmalar ile sınıflandırılabilir[2]. 

Sessiz hipofiz adenomları hormonal aktif olmayan, büyüme hormonu, tiroid 

hormonu ve ya kortizol fazlalığına ait bulgular ya da amenore-galaktore gibi klinik 

semptom ve bulgulara neden olmayan, adenom grubu olarak tanımlanmaktadır. 

Sessiz mikroadenomların büyük kısmının büyüme potansiyeli düşüktür ve benign 

seyirlidirler. Sessiz makroadenomlar da genellikle benigndir ancak sinsi seyirli 

olduklarından sıklıkla tanı gecikir. Hastaların başvurusunda %66 sında baş ağrısı ve 

%87 sinde g rme problemleri mevcuttur. Nadiren adenom içine kanama ile ilişkili 

ani g rme kaybı ve ciddi baş ağrısı gelişebilir.  u klinik tablo tüm r apopleksisi 

olarak adlandırılır ve acil bir durumdur.  denom içine kanama genellikle 

antikoagülan kullanımı olanlarda, cerrahi girişimlerde, gebelikte daha az sıklıkta 

TRH ve GnRH uyarı testleri sırasında, GnRH analoglarının kullanımı durumunda 

veya spontan gelişebilir[3, 4]. 

Gebelikte sessiz hipofiz adenomları yaygın değildir. Makroadenomlarda sap 

basısına bağlı artmış prolaktin düzeyleri ve gonadotropin üreten hücrelerin 

hasarlanmasına bağlı olarak genellikle fertilite etkilenmiştir. Gebelik süresince 

hastalarda nadiren boyut artışı g zlenebilir, adenom içine kanama, optik kiazmaya 

bası riski nedeniyle hastaların bası bulguları ve hipofiz yetmezliği açısından takibi 

 nerilir. Gebelikte hipofiz adenomunda boyut artışı ve apopleksiye bağlı baş ağrısı, 

g rme bozukluğu, oftalmopleji, bulantı-kusma, bilinç değişikliği ve diabetes 
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insipitus g rülebilir.  denomu boyutu>1.2cm olan hastalarda g rme alanı kaybı riski 

artabilmektedir. Mikroadenomlarda ise semptomatik büyüme riski çok düşüktür[4, 

5]. 

Çalışmamızda sessiz hipofiz adenomu ile takip edilen hastaların gebelik 

 zellikleri incelenerek gebelik süreçlerindeki semptomların, komplikasyonların, 

doğum  zelliklerinin değerlendirilmesi sonucunda sessiz hipofiz adenomlarının 

gebelik üzerine etkilerinin araştırılması amaçlamaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 HİPOFİZ ADENOMU 

2.1.1 Hipofiz Adenomu Epidemiyolojisi 

Hipofiz adenomları genellikle benign monoklonal tüm rlerdir. Klinikte 

hipofiz hormonlarının hipersekresyonu, yer kaplayan lezyon olarak lokal etkileri ve 

hipofiz hormonlarının bir kısmının veya tamamının hiposekresyonuyla g rülebilirler. 

 aşlıca hipofiz adenom tipleri prolaktinomalar, klinik olarak işlev g rmeyen 

sessiz hipofiz adenomları (NFA'lar), GH ve ACTH salgılayan adenomlardır. Klinik 

olarak LH, FSH ve TSH sekrete eden adenomlar gibi diğer tiplere daha nadir 

rastlanır. Herhangi bir nedenle beyin g rüntüleme yapılan hastalarda tesadüfen 

saptanan hipofiz adenom grubu hipofiz insidentaloması olarak adlandırılır. Hipofiz 

adenomları mikro veya makroadenomlar olarak sınıflandırılabilir. Mikroadenomların 

çapı 1 cm'den azdır, çoğunlukla sella turcica ile sınırlıdır ve genellikle çevre doku 

üzerinde  nemli bası etkileri yoktur. Makroadenomlar tüm hipofiz adenomlarının 

yaklaşık %40'ını oluşturur ve optik kiazma ve hipofiz sapı üzerine bası yapabilir ve 

ayrıca kavern z sinüs, suprasellar alan veya sfenoid sinüs gibi hipofiz bezinin 

komşuluğundaki b lgeleri invaze edebilirler[6]. 

Hipofiz adenomlarının epidemiyolojisi için yapılan çalışmaların istatistiksel 

analizinin sonuçları, hipofiz adenomlarının prevalansının geniş bir yelpazede 

olduğunu g stermektedir. G rüntüleme çalışmalarında hipofiz adenomu g rülme 

sıklığı %1 ile yaklaşık %40 arasında değişmektedir (tahmini ortalama prevalans 

oranı %22,5). Postmortem çalışmalarda, hipofiz adenomlarının prevalansı da benzer 

aralıkta olup %1 ile yaklaşık %35 (tahmini ortalama %14,4) arasında değişim 

g stermiştir. Genel popülasyonda hipofiz adenomlarının tahmini genel prevalansı 

%16,7 olarak bildirilmiştir[7]. Makroadenomların genel popülasyonda prevalansının 

%0.16-0.3 arasında olduğu bildirilmiştir[8-10]. Son yıllarda, g rüntüleme 

y ntemlerine erişimin kolaylığı ve daha sık yapılan g rüntülemeler nedeniyle klinik 

olarak  nemli veya  nemsiz hipofiz lezyonlarının g rülmesi ve tanınması artmıştır.  
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2.1.2 Hipofiz Ade o   rı ı  Sı ıf   dırı   sı 

Hipofiz adenomlarının klinik  zelliklerine dayanan en basit yaklaşım 

fonksiyonel sınıflandırmadır. Tüm rler salgı aktivitelerine bağlı olarak fonksiyonel 

veya non-fonksiyonel (fonksiyonsuz, sessiz adenom) olarak adlandırılırlar.  denom, 

serumda  lçülebilir veya klinik belirtilere yol açacak düzeyde hormon 

salgılamıyorsa, non-fonksiyonel adenom olarak adlandırılır.  unun yanı sıra 

adenomlar primer k ken aldıkları hücreye ve salgılanan hormon tipine g re 

sınıflandırılır.  n sık g rülen fonksiyonel adenom olan prolaktinomalar tüm 

adenomların %40-57'sini oluşturken, non-fonksiyonel adenomlar %28-37, GH 

salgılayan adenomlar %11-13 ve ACTH salgılayan adenomlar %1-2 sini içerir[11, 

12]. FSH, LH, TSH salgılayan adenomlar nadirdir.  denomlar ayrıca büyüklüklerine 

g re sınıflandırılır.  denom 10 mm veya daha büyükse, makroadenom, 10 mm'den 

az ise mikroadenoma olarak isimlendirilir[13].  

Hipofiz adenomlarının sınıflandırması ve klinik bulguları Tablo 2.1. de 

 zetlenmiştir. 
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Tablo 2.1. Hipofiz adenomlarının sınıflandırması ve klinik bulguları 

Hücre Tipi Salgıladığı hormon Klinik Sendrom Belirti-Bulgular Tanısal Test 

Kortikotrof Adrenokortikotropik 

hormon  
 

Cushing hastalığı Belirtiler 
Kilo artışı, adet 

düzensizliği, libido 

kaybı, tüylenme, 
psikiyatrik belirtiler, 

sırt ağırısı, kas 

güçsüzlüğü, kırıklar, 
saç d külmesi 

Bulgular 

Obezite ( zellikle 
santral obezite), 

pletora, aydede yüzü, 

hipertansiyon, ekimoz 
(ciltte kolay 

morarma), stria 

(pembe-mor renkli 
çatlaklar >1cm), 

 dem (ayak 

bileğinde), diabetes 
mellitus veya glukoz 

entoleransı, akne, 

osteoproroz, b brek 
taşı, ciltte koyulaşma 

-24 saatlik idrarda 
serbest kortizol 

-Gece yarısı tükrük 

kortizolü 
-1 mg Deksametazon 

supresyon testi 

Gonadotrof LH/FSH, alfa ve beta 

subuniti 

Spesifik sendrom 

 zelliği yok 

 ası etkisine bağlı 

belirtiler; 
hipopituitarizm; 

sessiz (fonksiyonsuz) 

LH/FSH 

Laktotrof Prolaktin  Hiperprolaktinemi Belirtiler 

Genel: Galaktore, 
libido kaybı, 

infertilite azalma,  

Erkek: Jinekomasti, 
impotans 

Premenopozal kadın: 

Oligomenore veya 

amenore 

Bulgular  
Jinekomasti, 

hipogonadizm (testis 

atrofisi, memede 
küçülme, kıllarda 

d külme), osteoporoz 

Serum prolaktin 

Somatotrof  üyüme hormonu Akromegali Belirtiler 

El ve ayak 
büyüklüğünde artış, 

yüzde değişiklik 

(büyük mandibula), 
karpal tünel 

sendromu, aşırı 

terleme, yorgunluk, 
proksimal kas 

güçsüzlüğü, libido 

kaybı, adet 

düzensizliği 

Bulgular 

Hipertansiyon, kaba 
yüz  zellikleri, sol 

ventrikül hipertrofisi, 

kardiyomiyopati, 
visseromegali, 

hiperkalsiüri, guatr 

-Serum IGF-1 düzeyi 

-Oral glukoz 
supresyon testi (75 

gram) sonrası 2.saatte 

GH düzeyi  lçümü 

Tirotrof 

 

 

 

Tiroid stimulan 
hormon 

Hipertiroidi Hipertiroidi 
semptomları 

TSH ve sT4  
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Tablo 2.1. in devamı 
Tüm r Tipi Salgıladığı hormon Klinik Sendrom Belirti-Bulgular Tanısal Test 

Mi s hü re i 

adenom 

Hormonların 

herhangi bir 

kombinasyonu 

 askın salgılanan 

hormona g re 

değişkenlik g sterir 

 ası etkisine bağlı 

belirtiler; 

hipopituitarizm; 

sessiz (fonksiyonsuz) 

Spesifik test yok 

Fonksiyonsuz 

adenom 

Yok Spesifik sendrom 

 zelliği yok 

 ası etkisine bağlı 

belirtiler; 

hipopituitarizm; 

sessiz (fonksiyonsuz) 

Spesifik test yok 

Hipofiz karsinomu Yok Spesifik sendrom 

 zelliği yok 

 ası etkisine bağlı 

belirtiler; 

hipopituitarizm; 

sessiz (fonksiyonsuz) 

Spesifik test yok 

FSH: Follikül stimulan hormon, GH:  üyüme hormonu, IGF-1: İnsülin benzeri büyüme fakt r-1,  

LH: Luteinizan hormon, TSH: Tiroid stimulan hormon 

 

2.1.3. Sessiz Hipofiz Ade o   rı 

2.1.3.1. Epidemiyolojisi 

Fonksiyonsuz hipofiz adenomları, adenohipofizyal hücrelerden kaynaklanan, 

benign hipofiz neoplazileridir.   azı vakalarda g rülen hafif hiperprolaktinemi 

dışında, aşırı hormon salınımının klinik veya biyokimyasal bulguları g rülmez. 

Hipofiz adenomlarının %14-54'ünü oluştururlar[14].  

Popülasyon bazlı çalışmalarda klinik ile ilişkili fonksiyonsuz hipofiz 

adenomları 100,000 hastada 7-41.3 vaka olarak tahmin edilmektedir[15].  irçok 

epidemiyolojik çalışmada prolaktinomalardan sonra en sık g rülen adenom türüdür 

 zellikle makroadenomlar arasında daha sıktır. Mevcut veriler cinsiyet hakimiyeti 

üzerine net bilgi vermemektedir.   rdüncü ve sekizinci dekatlarda g rülme sıklığı 

daha yüksektir[11, 16]. 

Hipofiz insidentalomları genellikle, ilişkisiz bir endikasyon için yapılan 

kranial g rüntülemede bulunan, belli bir hipofiz hastalığının belirgin  zellikleri 

olmayan hipofiz lezyonları olarak tanımlanır[17]. Manyetik rezonans g rüntüleme 
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çalışmaları, mikroadenomlar için %10-38 ve makroadenomlar için  0.16-0.3 g rülme 

oranları bildirmiştir[18, 19]. Makroadenom oranı, spesifik olmayan semptomlar 

nedeniyle yapılan g rüntüleme çalışmalarını inceleyen n roradyolojik serilerde daha 

yüksektir ve bu makroadenomların çoğu fonksiyonsuz hipofiz adenomlarıdır[20, 21]. 

Hipofiz tüm rlerinin %5'inden azı M N1, M N4, Carney kompleksi ve 

ailevi izole hipofiz adenomları (FIP ) gibi kalıtsal sendromların benign bir bileşeni 

olarak ortaya çıkar. Hollanda da yapılan M N1 hastalarının asemptomatik tarandığı 

bir çalışmada hastaların %43,3 ünde fonksiyonsuz hipofiz adenomu tespit 

edilmiştir[22]. Fonksiyonel olmayan hipofiz adenomu ve Carney kompleksi arasında 

bir ilişki bildirilmemişken FIPA ile takipli hastaların %20 sinden azında tespit 

edilmiştir[23]. 

2.1.3.2. Sı ıf   dır   ve Patogenez 

Fonksiyonel olmayan hipofiz adenomlarını tanımlarken immünhistokimyasal 

çalışmalar, biyokimyasal testler ve klinik bulgular g z  nüne alınmaktadır. 

İmmünhistokimyasal analizle tanımlanabilen ve biyokimyasal testlerle saptanabilen 

ancak klinik belirti veya semptomlara neden olmayan hormonal ürün salgılayan 

hipofiz adenomları klinik olarak sessiz adenomlar olarak isimlendirilir. Tamamen 

sessiz adenomlar ise immünohistokimya ile belirli bir  n hipofiz hücre tipinden 

kaynaklandığı sınıflandırılabilen ancak serum konsantrasyonunu veya idrar atılımını 

etkileyecek kadar yeterli hormonal ürün salgılamayan hipofiz adenomlarıdır. Bu 

nedenle sessiz adenomları k ken aldıkları hücre tipine g re, laktotrof, somatotrof, 

kortikotrof, gonadotrof ve tirotrof olabilir. İmmünohistokimya ile herhangi bir 

hormon için boyanmayan adenomlara null (boş) hücre adenom, birden çok hormon 

için boyanan adenomlara ise plurihormonal adenom denir.  u adenomların hepsi 

sessiz olabilir ancak gonadotrof adenomlar ve null hücre adenomlar daha çok sessiz 

olma eğilimindeyken laktotrof, somatotrof ve kortikotrof hücreli adenomların sessiz 

adenom olma yüzdeleri daha düşüktür[24, 25].  

Gonadotrof hücreli adenomlar, tüm hipofiz adenomlarının %25-35'ini ve 

sessiz adenomların %43-64'ünü oluşturur ki null hücre adenomlar ile benzerdir[26, 
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27]. Cerrahi serilerde hipofiz adenomlarının %9 unu klinik olarak sessiz somatotrof 

adenomlar, %2,9-5,7 sini klinik olarak sessiz kortikotrof adenomlar 

oluşturmaktadır[28]. Sessiz laktotrof adenomlar %1-2, sessiz tirotrof adenomlar % 

1'den azdır[27].  aklaşık % 2'si plurihormonaldır[24]. 

Radyolojik sınıflandırma için Hardy ve Knosp sınıflandırması olmak üzere 

iki sistem kullanılmaktadır. Hardy sınıflandırması hipofiz adenomlarını 

büyüklüklerine ve sella turcica invazyon derecelerine g re d rt sınıfa ayırır[29]. 

Knosp sınıflaması, manyetik rezonans g rüntülemelerde koronal düzlemde 

adenomun kavern z sinüse inavazyonunu dikkate alır, g rüntülemede kolaylıkla 

tespit edilebilen ICA radyolojik belirteç olarak kullanılır[30]. 

Sessiz adenomların patogenezinde, genetik ve epigenetik olaylar, hormonal 

uyarı, büyüme fakt rlerinin aşırı üretimi, hipofiz k k hücre bozuklukları ve 

mikroRN  düzensizliklerinin rol oynadığı  ne sürülmektedir[31].  

2.1.3.3. Klinik Bulgular 

Fonksiyonsuz hipofiz adenomları tamamen asemptomatik olabileceği gibi 

 nemli hipotalamik/hipofiz fonksiyon bozukluğuna ve büyük boyutlarından dolayı 

g rme alanında bozukluğa neden olabilir[15]. Hormonal hipersekresyonun klinik 

semptomlarının olmaması tanıda gecikmeye neden olur. Ortalama gecikme süresi 

1.96 ± 2.9 yıl olarak tahmin edilmektedir[32]. 

Hastaların çoğu baş ağrısı, g rme alanı defektleri, oftalmopleji ve 

hipopitüitarizm gibi kitle etkisi semptomları ile başvururlar.  unların yanı sıra 

hipofiz sapı basısı nedeniyle hiperprolaktinemi ve daha az sıklıkla hipofiz 

apopleksisi g rülebilir[33, 34].  

 denom boyutunda bağımsız olarak baş ağrısı %19-75 oranında yaygın 

g rülür.  u oranlar hastanın  yküsünden çıkarılan oranlardır ve adenomdan bağımsız 

primer bir baş ağrısı mı,  nceden var olan primer baş ağrısının adenom kaynaklı 

şiddetlenmesi mi yoksa lezyon ile ilgili ayrı bir sekonder baş ağrısı mı olduğu her 

zaman net değildir[35, 36].  aş ağrısına yol açan mekanizlara arasında artmış 
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intrasellar basınç ve ağrı resept rlerini içeren dural dokuların gerilmesi veya 

kavern z sinüsü etkileyen tüm rler tarafından trigeminal ağrı yollarının aktivasyonu 

bulunmaktadır[37]. 

N roftalmolojik komplikasyonlar, adenomun optik kiazma üzerine yaptığı 

basıdan kaynaklanır. Hipofiz tüm rleriyle ilişkilendirilen tipik g rme alanı kusuru, 

her bir optik sinirin liflerinin geçiş b lgesi olan kiazmanın genişleyen bez tarafından 

sıkıştırıldığında meydana gelen bitemporal hemianopidir[38]. Farklı bası b lgeleri, 

tek taraflı, iki taraflı ve hatta santral olabilen farklı tiplerde g rme alanı kaybı 

şekilleri oluşturur.  nterior yerleşimli lezyonlar santral skotoma neden olabilirken, 

posterior yerleşimli lezyonlar homonim hemianopsiye neden olabilir. Şiddetli ve 

uzun süreli kompresyon durumunda, g rme keskinliğinde azalma gelişebilir. Nadiren 

pupiller anormallikler, optik atrofi ve papil dem oluşabilir[39]. Genellikle g rme 

bozukluklarının başlangıcı sinsi ve kademelidir ve hastalar tarafından birkaç ay 

boyunca fark edilmez. Tanı  ncesi ortalama g rsel semptom süresi 6,5 ay olup, 

gecikmiş tanı ile ilişkili tek fakt r ileri yaş bulunmuştur[40]. 

Oftalmopleji kavern z sinüsteki abdusens veya okülomotor sinirler 

üzerindeki bası etkisi nedeniyle olur. Kavern z sinüsün invaze edilmesi etkilenen 

kranial sinire g re klinik farklılık g sterir. Trigeminal nevralji ise nadirdir.   n sık 

üçüncü kranial sinir felci gelişir, bunu sırasıyla altıncı, sonra d rdüncü veya beşinci 

kranyal sinir felci takip eder[41]. Hipofiz apopleksisi, kranial sinir felcini provoke 

edebilir veya ağırlaştırabilir. 

Nadir durumlarda tüm r, kavern z sinüs, dura ve komşu beyin yapılarını 

lokal olarak invaze edebilir ve temporal lob epilepsisi gibi semptomlara yol açabilir. 

 ev adenomlar (bir eksende 40 mm den daha büyük olan adenomlar) nadiren Monro 

foramenlerini tıkayarak intrakraniyal hipertansiyon ve hidrosefaliye neden 

olabilir[42, 43].  ğer tüm r sfenoid sinüse doğru infrasellar büyüme g sterir ve 

sellar tabanını erode ederse beyin omurilik sıvısı rinoresine neden olabilir[43]. Nadir 

de olsa internal karotid arterin (ICA) oklüzyonu bildirilmiştir[44]. FIPA'lardaki 

fonksiyonsuz adenomlar sporadik formlara g re anlamlı olarak daha sık invaziv 

 zellik g sterirler[45]. 
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 popleksi, ani şiddetli baş ağrısı ile kendini g steren, tüm r hacminin akut 

genişlemesi ile ortaya çıkan akut vasküler bir olaydır. N ro-oftalmolojik, 

intrakraniyal hipertansiyon ve bilinç değişikliği gibi belirti ve bulgularla ilişkili 

olabildikleri gibi hipopitüitarizme de neden olabilir[46]. Ortalama 5 yıl boyunca 

g zlenen sınırlı sayıdaki hasta grubunda asemptomatik fonksiyonsuz adenomların % 

7-9,5'inde hipofiz apopleksi geliştiği g sterilmiştir[47]. 

Fonksiyonsuz adenomlu hastalarda kitlenin sap basısı ile laktotrof hücreler 

üzerindeki inhibisyonu engellemesi nedeniyle serum prolaktin düzeyinde hafif 

yükseklikler g rülebilir. Fonksiyonsuz adenomlu hastalarda serum prolaktin 

düzeyinin 2000 mU/L (94 μg/L) nin üzerinde olduğu neredeyse hiç g rülmez[48]. 

Makroadenomlu bir hastada bu sınırın üzerindeki değerler g rüldüğümde, 

akromegali ve Cushing hastalığı dışlandıktan sonra, prolaktinoma  n planda 

düşünülmelidir. 

Fonksiyonsuz hipofiz adenomu hastalara hipopitüitarizm oldukça yavaş 

gelişir ve sıklıkla tespit edilemez. Parsiyel hipopitüitarizmin prevalansı %37-85 

arasında değişmektedir ve panipopitüitarizm ise hastaların% 6–29'unda g rülür[49, 

50].  n sık etkilenen hipofiz aksı GH aksıdır ve hastaların %61-100'ünde 

laboratuvarda GH eksikliği olduğuna dair kanıtlar g sterilmektedir[51, 52]. Santral 

hipogonadizm hastaların %36-96'sında, adrenal yetmezlik %17-62'sinde, santral 

hipogonadizm ise %8-81 inde g sterilmiştir[51-53]. Klinik bulgu olarak diyabet 

insipidus varlığı ise çok nadirdir[54]. Mikroadenomlu hastaların% 30-42'sinde en az 

bir hipofiz hormonu eksikliği olduğu g sterilmiştir[5].  

2.1.3.4. Sessiz Hipofiz Ade o u T  ısı 

MRG, sellar/suprasellar b lgenin değerlendirilmesinde ve ayırıcı tanısında 

altın standarttır. T1 ağırlıklı g rüntülerde, adenomlar, tümoral olmayan hipofiz 

dokusu ile karşılaştırıldığında hipo veya izointens g rülür ve gadolinyumu hiç 

tutmazlar ya da zayıf olarak tutabilirler. Hipofiz apopleksisi gibi tüm rde kanama 

olduğunda, kanama alanları kontrastsız T1 ağırlıklı g rüntülerde hiperintens 

g rünümdedir.  u karakteristik hiperintens g rünüm erken d nemde ortaya 
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çıkmayabilir. T2 ağırlıklı g rüntülerde optik kiazmanın hiperintens g rülmesi, optik 

yolun bası etkisi altında olması nedeniyle, hipofiz adenomunun vakit kaybetmeden 

cerrahi olarak çıkarılmasından sonra bile g rme fonksiyonları için k tü prognoz 

g stergesidir. Menenjiyomlar veya kraniyofarinjiyomlar gibi sellar b lgedeki diğer 

adenomatoz olmayan lezyonlar daha heterojen g rünümlüdürler ve genellikle 

gadolinyuma afiniteleri daha yüksektir[55]. Dev adenomlar, belirgin kavern z sinüs 

invazyonu ve suprasellar tüm rün lobüle g rünümü gibi MRG bulgularının null 

hücre ve gonadotrof adenomlarında anlamlı derecede daha yaygın olduğu 

g sterilmiştir[56]. 

Tüm rün optik kiazmaya bitişik olduğu g rüldüğünde ayrıntılı g rme 

muayenesi yapılması gereklidir. Preoperatif d nemde keskinlik ve g rme alanı 

muayenesi, fonksiyonel (afferent pupil defekti ve uyarılmış g rsel potansiyellerin 

nicel değerlendirmesi) ve anatomik [disk g rünümü ve optik koherens tomografi 

(OCT)] değerlendirme  nerilmektedir. İyileşme için prognostik fakt r olarak 

oftalmolojik değerlendirmeden yararlanılabilir, bu şekilde preoperatif değerlendirme 

ile karşılaştırıldığında postoperatif değişimi g sterir[57]. 

Fonksiyonsuz hipofiz adenomu ile başvuran tüm hastalar, hormon 

hipersekresyonu ve hipopitüitarizm açısından laboratuvar testleri ile 

değerlendirilmelidir. IGF-1, kortizol (sabah 09.00), prolaktin, FSH/LH,  stradiol 

(kadınlar) / testosteron (erkekler), TSH, serbest T4 düzeyleri  lçülerek hormon 

hipersekresyonu kontrol edilmelidir. IGF-1 yüksek g rülürse, GH fazlalığı için ileri 

değerlendirme yapılmalıdır. Klinik şüpheden bağımsız glukokortikoid fazlalığı için 

tarama testleri (deksametazon supresyon testi, 24 saat üriner serbest kortizol atılımı, 

gece yarısı tükürük kortizolü) yapılması düşünülebilir[58, 59]. GH eksikliğinden 

şüphelenildiğinde GH stimülasyon testi yapılması  nerilir. GH eksikliğinin belirgin 

 zelliklerini g steren ve diğer hipofiz hormonlarından üçünde eksiklik olduğu 

g sterilen hastalarda GH stimülasyon testlerine gerek olmayabilir. İnsülin tolerans 

testi/GHRH + arginin/glukagon testleri yapılabilir ve GH cevabı için sınır değer 

(VKI dikkate alınarak) >3–5 μg/L olmalıdır.  azal kortizol seviyesi <3 μg/dL, 

adrenal yetmezliğin bir g stergesidir ve kortizol seviyesi> 15 μg/dL yüksek ihtimalle 

adrenal yetmezlik tanısını dışlar.  CTH eksikliğini kontrol etmek için kortikotropin 
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stimülasyon testi/insülin tolerans testi/düşük doz kortikotropin testi yapılabilir. 30-60 

dakika sonra  lçülen pik kortizol düzeyinin <18.1 g/dL olması adrenal yetmezliği 

g sterir[15, 58, 59]. 

Kişinin kendisinde veya ailesinde multiple endokrin neoplazi sendromu 

şüphesi olması halinde şüphe edilen sendroma uygun ek tarama ve takip yapılmalıdır 

( rn: serum kalsiyum düzeyi). Sporadik fonksiyonsuz hipofiz adenomu hastalarında 

biyo-belirteç  lçümünü veya rutin genetik testi destekleyecek klinik kanıt yoktur[58]. 

2.1.3.5. Sessiz Hipofiz Adenomu Tedavisi 

Spesifik tedavi olmadan yakın klinik ve radyografik izlem, n rolojik 

semptomlara neden olmayan sessiz hipofiz adenomları için bir seçenektir.  akın 

g zlemle takip edilen hastaların incelendiği vaka serilerinde takip süresi 42-118 ay 

arasında olan hastaların %20-50'sinde klinik progresyon bildirilmiştir[60-63]. 

 üksek progresyon oranları nedeniyle yalnız g zlem yapılan hastaların MRG ile 

izlenmeleri  nerilmektedir[25].  

2.1.3.5.1. Cerrahi Tedavi ve Radyoterapi  

Transsfenoidal cerrahi, n rolojik semptomlara neden olan ve n rololojik 

komplikasyon riski yüksek olan çok büyük sessiz hipofiz adenomları için en iyi tek 

tedavi seçeneğidir. Semptomları hızla iyileştirme olasılığı yüksek olan tek tedavidir. 

G rme bozukluğu olan 279 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada, ameliyat sonrası 

g rme %50,6 oranında iyileşmiş ve %39,4 oranında normalize edilmiştir[62]. 

Ameliyattan sonra hipofiz hormonal fonksiyonunun iyileşmesi g rülmüş olsa da, 58 

çalışmanın meta-analizinde, hastaların üçte birinden daha azında postoperatif 

iyileşme g rüldüğü belirlenmiştir[64]. Sessiz hipofiz adenomu olan bir hastada 

hipopitüitarizm tespit edildiğinde, tek başına cerrahi endikasyon olarak g rülmemeli 

ve hormon replasmanı ile tedavi hızlandırmalıdır[25]. Sessiz hipofiz adenomunun 

transsfenoidal rezeksiyonu sonrası oluşabilecek komplikasyonlar, diğer hipofiz 

adenomlarına benzer  zelliktedir.  u komplikasyonlar yeni gelişimli g rme alanı 

bozukluğu (%3), beyin omurilik sıvısı kaçağı veya fistül oluşumu (%3), menenjit 
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(%1), transfüzyon gerektiren kan kaybı (<%1), cerrahi drenaj gerektiren sellar 

hematom (%1), yeni gelişimli hipopitüitarizm (%11), geçici (%18,7) veya kalıcı 

(%0,8) diabetes insipidus,  lüm (<%1) olarak sıralanabilir[51, 62, 64, 65]. 

Ameliyat sonrası uygulanan radyoterapi, sessiz hipofiz adenomunun büyüme 

veya nüks olasılığını azaltır. Klinik etkileri geç başladığından radyoterapi genellikle 

birincil tedavi olarak kullanılmaz. Radyasyon, tek bir yüksek doz (stereotaktik 

radyocerrahi) olarak veya çok sayıda küçük fraksiyonlarda verilebilir. Fraksiyonlu 

radyasyon terapisi çoğu durumda kullanılabilir, ancak stereotaktik radyocerrahinin 

kullanımı optik kiazmaya komşuluğu olmayan daha küçük adenom kalıntılarının 

tedavisi ile sınırlıdır[66, 67]. Postoperatif radyoterapi, postoperatif g rüntülemede 

rezidüel adenomu olan hastalarda 5 yıllık rekürrenssiz sağkalım artışı ve genel 

progresyonsuz sağkalımda iyileşme ile ilişkilendirilmiştir[62, 67]. Radyoterapinin 

d kümante edilmiş faydalarının yanı sıra var olan olası yan etkileri her sessiz hipofiz 

adenomlu hastada radyoterapi kullanımını sınırlandırmaktadır.  ncak postoperatif 

g rüntülemede  nemli  lçüde rezidü g rülen ve yeniden büyüme olasılığı yüksek 

olan hastalarda tedavinin yararı olası yan etkilerinden ağır basmaktadır. 

Radyoterapiden sonraki birkaç ay içinde yorgunluk, bulantı ve baş ağrıları meydana 

gelebilecek kısa süreli yan etkilerdir. Uzun süreli radyasyon tedavisi riskleri 

arasında; radyoterapiden 10 yıl veya daha sonra hastaların %70'inde yeni hipofiz 

hormon eksiklikleri; 10 yıl içinde hastaların %0.8'inde optik n ropati; 20 yıl içinde 

hastaların yaklaşık % 2'sini etkileyen ikincil intrakranial tüm rler; her iki cinsiyette 

artmış inme riski sayılmaktadır[68-70]. 

2.1.3.5.2. Medikal Tedavi 

 opamin agonistleri, somatostatin analogları ve diğer tıbbi tedaviler sessiz 

hipofiz adenomları için denenmiş ve sınırlı olguda başarılı sonuçlar g zlenmiştir. 

 azı vaka serileri dopamin agonistlerinin sessiz hipofiz adenomlarının ve sessiz 

kortikotrop adenomların tedavisinde kullanımını değerlendirmiştir. Çoğu çalışma, 

adenoma boyutunda ılımlı bir azalma olduğunu rapor etse de, bazı çalışmalarda 

n rolojik defisitlerde belirgin düzelme ve adenom boyutunda belirgin bir azalma 

olduğu g sterilmiştir[71, 72].  azı sessiz hipofiz adenomları somatostatin resept rü 
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taşıdığından tedavide somatostatin analogları da denenmiştir. Postoperatif d nemde 

adenom kalıntısı olan hastalar iki gruba ayrılmış ve bir gruba oktreotid uygulanırken 

diğer grup tedavisiz izlenmiş bir yıl sonra, oktreotid alan hastaların %19 unda boyut 

artışı g zlenirken, tedavisiz takip edilen hastaların %54 ünde boyut artışı olduğu 

g zlenmiştir. Her iki grup arasında g rme alanı ve hipofiz fonksiyonları arasında 

farkılık izlenmemiştir[73].  

2.2. GEBELİK VE HİPOFİZ BEZİ 

Fonksiyonel bir hipofiz bezi fertilite ve gebelik için oldukça  nemlidir.  oğal 

fetal gelişim için hipofiz bezi gebelik sırasında  nemli anatomik ve fizyolojik 

değişiklikler geçirir. Gebelik süresince hipofiz bozukluklar nispeten sıktır ve 

herhangi bir yapısal anormallik veya hormonal işlev bozukluğu olan bir kadının gebe 

kalma veya gebeliği sürdürme becerisi etkilenebilir.  k olarak, doğum sonrası 

kanama ve lenfositik hipofizit gibi gebelik komplikasyonları, tanı konup erken 

müdehale edilmez ise hayatı tehdit edebilen hipofiz yetmezliği ile sonuçlanan hipofiz 

hasarına neden olabilir[74]. 

Hipofiz kadınlarda fertilite ve laktasyonda rol oynamaktadır ve gebelik 

süresince çok sayıda değişiklik geçirmektedir. Hipofiz bezinde gebelik sırasında 

boyut artışı olduğu ve en büyük boyuta doğumdan sonraki ilk birkaç günde ulaştığı 

bilinmektedir.  rişkin hipofiz bezinin normal boyutu yaklaşık 5 ila 10 mm'dir ve 

gebelik sırasında 12 mm'ye kadar artabilir[75]. Vaka raporlarında çevre yapılara bası 

yapacak kadar boyut artışı olabileceği bildirilmiştir[76]. Hipofiz bezinin büyümesi 

prolaktin üreten hücrelerin (laktotroflar) hiperplazisi nedeniyledir ve gebelik 

sırasında artan prolaktin düzeyleriyle ilişkili normal fizyolojik bir süreçtir. Hipofiz, 

doğumdan sonraki ilk 6 ay içinde genellikle başlangıç boyutuna geri d ner[75].  

Gebelik sırasında hipofiz hormon aksında birtakım fizyolojik değişiklikler 

yaşanmaktadır. Tirotrof veya kortikof hücrelerin sayısında değişiklik olmaz, ancak 

bu sistemlerde hormonal değişiklikler yaşanır. Örneğin, TSH, gebeliğin ilk üç 

ayında, dolaşımdaki yüksek plasental insan koryonik gonadotropin hCG seviyeleri 

nedeniyle baskılanır[77]. Serbest tiroksin (T4) seviyeleri daha sonra azalır ve TSH 
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normale d ner. Gebelik sırasında artış g steren tiroid bağlayan globulin düzeyleri 

nedeniyle total T4 ve T3 (triiyodotironin) düzeyleri de artar. 

Gebelik süresince hipotalamik-hipofiz-adrenal aksının aktivasyonu, serbest 

ve toplam kortizol seviyelerinin yanı sıra kortizol bağlayıcı globülin seviyelerinde 

artışlarla g sterilmektedir.  eksametazon uygulamasını takiben gebe kadınlarda 

kortizol seviyelerinin baskılanmasındaki azalmanın kanıtladığı şekilde kortizol geri 

bildirim sisteminde de değişiklikler vardır[78]. Gebelik azalmış somatotrof sayısı ve 

düşük GH düzeyleri ile ilişkilidir, ancak plasental varyant GH ve IGF-I üretiminin 

aracılık ettiği düşünülen hafif yükselmiş IGF-I seviyeleri g rülebilir[79]. Gebelikteki 

yüksek  strojen düzeylerinin, gebeliğin erken d neminde düşük IGF-I düzeyleriyle 

ilişkili r latif bir GH direncinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Gebelik 

ilerledikçe, plasental varyant GH salgılanmasının artması, doğumdan sonra normale 

d nen, maternal GH'da azalmaya ve IGF-I'de artışa neden olur[79, 80]. Son olarak, 

dolaşımdaki yüksek  strojen ve progesteron seviyeleri nedeniyle doğal olarak 

gonadotropinler gebelikte baskılanır[79]. 

2.3. SESSİZ HİPOFİZ ADENOMLARI VE GEBELİK İLİŞKİSİ 

Fonksiyonsuz hipofiz adenomları gebe kadınlarda daha nadir g rülür, büyük 

adenomlarda sekonder hipogonadizme bağlı olarak infertilite g rülebileceği gibi 

asemptomatik olmaları nedeniyle veya tesadüfen keşfedilmemişler ise fonksiyonsuz 

hipofiz adenomları tanı almamış olabilir.  denomun büyümesi ile ilişkili semptomlar 

literatürde dokuz fonksiyonsuz hipofiz adenom vakasının beşinde bildirilmiştir[81-

83]. Gebelikte hipofiz apopleksi belirtileri olarak baş ağrısı, g rme bozukluğu, 

oftalmopleji, bulantı ve kusma, bilinç değişikliği g rülürken, hipofiz adenomunun 

büyümesinin belirtileri baş ağrısı, g rme bozukluğu, oftalmopleji, bilinç değişikliği 

ve diabetes insipidus olarak g sterilebilir[84]. 

Fonksiyonsuz hipofiz adenomları ve gebelik ilişkisinin değerlendirildiği 

çalışma sayısı oldukça azdır.  irleşik Krallık ta fonksiyonsuz hipofiz adenomlu 16 

hastanın gebeliklerinin değerlendirildiği bir çalışmada 6 hastada baş ağrısı, g rme 

alanında değişiklik, n rolojik bulgular, 2 hastada prematürite, 1 hastada gebeliğe 
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bağlı hipertansiyon ve 1 hastada  lü doğum g zlenmiştir. Fonksiyonsuz hipofiz 

adenomu olan kadınların normal popülasyona g re anlamlı derecede daha fazla 

sezaryen doğum oranları olduğu (%50 ye karşılık %24) ve doğum indüksiyonu 

oranlarnının da daha yüksek (%44 e karşılık %20) olduğu g sterilmiştir[84]. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada 8 fonksiyonsuz hipofiz adenom ile takipli 

hasta ve toplam 7 gebelik değerlendirilmiş, bir makroadenom, d rt mikroadenom ve 

iki invaziv adenom vakası tespit edilmiştir. Toplam 2 olguda abortus g zlemiş (%25) 

ilki salazopirin ve plaquenil ile tedavi edilen sistemik lupus eritematozus ile takip 

edilen hastada bası bulgusu olmayan makroadenoma tespit edilmiş ve gebelik 8. 

haftada abortusla sonuçlanmış diğeri ise depresyon tedavisi için sertralin ve primer 

hipotiroidi için levotiroksin kullanan bir hastada gebelik abortusla sonuçlanmıştır. 6 

canlı doğumdan; bir tanesi (% 16.6) makrozomik iken ek problem saptanmamıştır. 

Spontan gebelik 7 hastada g zlenirken (% 87,5) (kabergolin kullanan 1 hasta, 

herhangi bir tedavi almayan 6 hasta), sekonder hipogonadizmi olan 1 hastada 

ovulasyon indüksiyonu ile gebelik gerçekleşmiştir.  Hipofiz MR g rüntülemesi 

sadece bir hastada yapılmış ve adenomda boyut artışı g zlenmemiş ve hiçbir hastada 

gebelik süresince bası belirtisi izlenmemiştir.   rt hastanın emzirdiği ve laktasyon 

süresinin iki olguda 4 ve 6 ay olduğu bildirilmiştir[85]. 

Çalışmamızda sessiz hipofiz adenomu ile takip edilen hastaların gebelik 

 zellikleri incelenerek gebelik süreçlerindeki semptomların, komplikasyonların, 

doğum  zelliklerinin değerlendirilmesi sonucunda sessiz hipofiz adenomlarının 

gebelik üzerine etkilerinin araştırılması amaçlamaktadır. 
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3. MATERYAL VE METOD 

Çalışmamız retrospektif, kesitsel bir çalışma olarak planlanmış olup etik 

kurul onayının alınmasını takiben Ocak 2009 – Kasım 2019 tarihleri arasında  nkara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi  ndokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları polikliniğinde 

sessiz hipofiz adenomu ile takip edilen hastaları kapsamaktadır.  

Araştırmaya kabul edilme  lçütleri; 18-65 yaş aralığındaki kadınlar, sessiz 

hipofiz adenoma tanısı ile  nkara Üniversitesi Tıp Fakültesi  ndokrinoloji ve 

Metabolizma  ilim  alı Polikliniğinde takip edilen hastalar, s zel onay veren 

hastalar olarak belirlenmiştir.  ışlama  lçütleri; 18 yaş altı ve 65 yaş üstü hastalar, 

s zel onay vermeyen hastalar, kayıtlarından verilere ulaşılması mümkün olmayan 

hastalar, hastanın eşinde erkek infertilitesi  yküsü olması, hipogonadotropik 

hipogonadizm  yküsü olan hastalar, hipergonadotropik hipogonadizm  yküsü olan 

hastalar, poliklistik over sendromu  yküsü olan hastalar, tubo-peritoneal anomali 

kaynaklı infertilite  yküsü olan hastalar, konjenital veya edinsel uterin anomalisi 

olan hastalar, hipofiz hiperfonksiyonu  yküsü olan ve buna y nelik medikal tedavi 

kullanan hastalar, panhipopituitarizm veya izole hormon eksikliği  yküsü olan ve 

buna y nelik medikal tedavi kullanan hastalar, luteal faz defekti  yküsü olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Hastalar hastane bilgi sisteminde kayıtlı cep telefonu numarası kullanılarak 

aranmıştır. Tüm hastalar için standart, aynı kişi tarafından aynı formatta, cevap 

verenin onayı alınarak, ruhsal travma yaratması en düşük içerikte ve hasta 

mahremiyetine saygı duyan bir g rüşme yapılmıştır. S zel onay veren katılımcıların 

hastane bilgi sistemi kayıtlarına ulaşılmıştır. Hastanın kendisine y neltilen sorular ve 

bilgi sistemi kayıtlarından elde edilecek veriler ile hastanın yaşı, boy, kilo, vücut 

kitle indeksi, ek hastalık, düzenli kullandığı ilaçlar, gebelik  ncesi sessiz hipofiz 

adenomu ile takip süresi, kontrasepsiyon sonrası kaçıncı siklusta gebeliğin 

gerçekleştiği, yardımcı üreme tekniği kullanımı, gebelik süresince; poliüri, polidipsi, 

bulantı-kusma, baş ağrısı, oftalmopleji, g rme bozukluğu, bilinç değişikliği, 

apopleksi, hipofiz manyetik rezonans g rüntüleme bulguları, adenomda boyut artışı, 

cerrahi  yküsü, gravida, parite, abortus,  lü doğum, gebeliğe bağlı hipertansiyon, 



18 

preeklampsi, gestasyonel diyabet, doğum indüksiyon  yküsü, doğum şekli, doğum 

haftası, doğum ağırlığı, laktasyon süresi, sigara, alkol, T3, T4, TSH, anti TG, anti 

TPO, LH, FSH,  strojen, ACTH, kortizol, prolaktin, IGF-1, açlık kan şekeri, tam kan 

tetkiki sonuçları belirlenmiştir. 

Tablo 3.1. Ön hipofiz ve periferik hormonların normal referans aralıkları 

Hormon  Nor    refer  s  r  ı  

Serbest T4 11,5-22,7 pmol/L 

TSH 0,55-4,78 μIU/L 

LH Folliküler faz 1,9-12,5 mIU/mL 

Siklus ortası 8,7-76,3 mIU/mL 

Luteal faz 0,5-16,9 mIU/mL 

Postmenapozal 15,9-54 mIU/mL 

FSH Folliküler faz 2,5-10,2 mIU/mL 

Siklus ortası 3,4-33,4 mIU/mL 

Luteal faz 1,5-9,1 mIU/mL 

Postmenapozal 23-116,3 mIU/mL 

Estradiol Folliküler faz 19,5-144,2 pg/mL 

Siklus ortası 63,9-356,7 pg/mL 

Luteal faz 55,8-214,2 pg/mL 

Postmenapozal <32,2 pg/mL 

ACTH 7,2-63,3 pg/mL 

Kortizol 4,3-22,4 μg/dL 

Prolaktin 2,8-29,2 ng/mL 

IGF-1 54-336 ng/mL 

GH 0-3,5 ng/mL 

 

3.1. İSTATİSTİKSEL ANALİZ YÖNTEMLERİ 

Çalışma başlangıcında 0.95 güç ve 0.05 hata payı ile gerekli  rneklem 

büyüklüğüne ulaşmak için en az 26 hastanın verisine ulaşılması amaçlanmıştır. 

Çalışma  lçütlerine uyan toplam 30 hasta çalışmamıza kabul edilmiştir.  
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Verilerin analizi SPSS for Windows 15 paket programında yapılmıştır.  

 eğişkenlerin normal dağılıma uygunluğu g rsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik y ntemler (Kolmogorov-Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) 

kullanılarak incelendi. Verilerin tamamının non-parametrik olarak dağıldığı 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için 

ortalama ± standart sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için ortanca (min – 

maks), nominal değişkenler ise vaka sayısı ve (%) olarak g sterilmiştir. Kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılmasında Fisher ın Kesin testi kullanılmıştır.  Normal 

dağılıma uymadığı saptanan 2 grubun karşılaştırılmasında bağımsız değişkenler için 

Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Makroadenom ve mikroadenomu olan hastalar 

abortus,  lü doğum, ektopik gebelik, poliüri, polidipsi,bulantı kusma, baş ağrısı ve 

g rme bozukluğu olup olmamasına g re çapraz tablolar kullanılarak verilmiştir. 

Gruplar arasında bu sıklıklar bakımından farkı bulunup bulunmadığı yerine g re 

Pearson ki-kare ya da Fisher kesin testleri (hücerelerde g zlenen değerlerin Ki-Kare 

testi varsayımlarını sağlamadığı durumda) kullanılarak karşılaştırıldı. 

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR  

Çalışmamıza Ocak 2009-Kasım 2019 tarihleri arasında  nkara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesine başvurmuş ve  35.2 Hipofiz bezi benign neoplazmı tanı 

kodu girilmiş olan 12.277 hasta girişi incelenmiştir.  u hastalardan erkek cinsiyet ve 

birden çok girişi olan hastalar çıkarılmıştır. Kalan 1906 kadın hastadan fonksiyonel 

hipofiz adenomu olanlar çıkarılarak,  ndokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 

polikliniğinde sessiz hipofiz adenomu ile takip edilen ve dışlama kriterlerimiz ile 

çelişmeyen toplam 119 hastanın iletişim bilgileri incelenmiştir. Sistemden telefon 

numarasına ulaşılamayan 33 hasta çıkarılmıştır. Sistem üzerinde kayıtlı telefon 

numarasından 86 hasta aranmış ve toplamda 38 hastaya ulaşılmıştır. S zel onam 

veren 30 hastanın verileri değerlendirmeye alınmıştır.   

Hastaların ortalama ve ortanca yaşı, VKİ, tanıdan sonra geçen süre, başlangıç 

 n hipofiz ve hedef organ hormonları ile açlık plazma glukozu sonuçları Tablo 

4.1 de verilmiştir. 

 

Tablo 4.1. Hastaların  zellikleri,  n hipofiz ve hedef organ hormon düzeyleri ile açlık 

plazma glukozu sonuçları 

 Ort      ± St  d rt 

sapma 

Ortanca Değer  

(minimum-maksimum) 

Y   41,26 ± 9,06 yaş 40,5 (24-57 yaş) 

Vü ut  it e 

indeksi 

27,33 ± 4,89 kg/m
2
 26,65 (17,2-40,7 kg/m

2
) 

T  ıd   so r  

geçe  süre 

92,8 ± 56,01 ay 84 (12-252 ay) 

T4 12,14 ± 2,08 pmol/L 12 (8,06-15,69 pmol/L) 

TSH 2,15 ± 1,21 μIU/L 1,82 (0,46-5,85 μIU/L) 

LH 9,60 ± 10,13 mIU/mL 6,12 (1,08-47,84 mIU/mL) 

FSH 10,97 ± 13,66 mIU/mL 7,24 (2,49-73,46 mIU/mL) 

Estradiol 105,91 ± 97,83 pg/mL 100 (11-503 pg/mL) 

ACTH 22,93 ± 12,27 pg/mL 18,77 (8,23-59,48 pg/mL) 
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Tablo 4.1.’in devamı 

Kortizol 11,93 ± 4.26 μg/d  11,33 (0,88-19,92 μg/d ) 

Prolaktin 15,06 ± 11,04 ng/mL 10,57 (5,04-46,00 ng/mL) 

IGF-1 178,43 ± 97,85 ng/mL 157,5 (21-523 ng/mL) 

GH 0,74 ± 1,12 ng/mL 0,27 (0,04-4,57 ng/mL) 

Aç ı  p  z   

glukozu 

89,16 ± 12,08 mg/dl 86 (70-116 mg/dl) 

Sessiz hipofiz adenomu ile izlenen 30 hastanın toplam 92 gebelik  yküsü 

mevcut olup, 12 gebelikte elektif abortus  yküsü mevcuttur. Tüm gebelikler içinde 

3 ü ektopik gebelik (ortalama 7,3 hafta), 7 si missed abortus (ortalama 9,1 hafta), 4 ü 

 lü doğum (ortalama 25 hafta), 66 sı ise canlı doğum ile sonuçlanmıştır. 

Tablo 4.2. Tüm gebeliklerin  zellikleri 

 S yı ( =92) Oran (%) 

Canlı doğum 66 71,7 

Elektif abortus 12 13 

Missed abortus 7 7,6 

Ektopik gebelik 3 3,2 

Ölü doğum 4 4,3 

Canlı doğumların gebelik yaşı, doğum ağırlığı, doğum haftası, laktasyon 

süresi, adenom ile ilişkili semptomlar, gebelik komplikasyonları, gebelik ve doğum 

y ntemi  zellikleri ve sonuçları Tablo 4.3. de g sterilmiştir. Preterm doğum (37 

haftadan  nce gerçekleşen doğum) canlı doğumların %21,2 sini oluşturmaktadır. 

Tüm canlı doğumların %9 u makrozomik (4000 gram ve üstü), %12 si düşük doğum 

ağırlıklıdır (2500 gram dan daha az). Laktasyon süreleri karşılaştırıldığında ortalama 

laktasyon süresi 16,5 ay (median 18 ay) iken 2 gebelikte hiç laktasyon 

gerçekleşmemiş ve %12 si 6 ay ve daha kısa laktasyon süresine sahipti.  
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Tablo 4.3. Canlı doğumların  zellikleri ve sonuçları 

 Ort      ± 

Standart sapma 

Ortanca Değer  

(minimum-maksimum) 

Gebelik yaşı 

 

30 ve üstü gebelikler: %31,7 

30 yaş altı gebelikler: %68,3 

25,33 ± 6,21 23,5 (16-38) 

 oğum ağırlığı (gram) 3336,51 ± 684  3470 (1200-4900) 

 oğum haftası (hafta) 37,98 ± 2,39  39 (29-41) 

Laktasyon süresi (ay) 16,57 ± 7,75  18 (0-30) 

 S yı ( =66) Oran (%) 

Poliüri 10 15,2 

Polidipsi 8 12,1 

 ulantı-kusma 6 9,1 

 aş ağrısı 13 19,7 

G rme bozukluğu 2 3 

Oftalmopleji 0 0 

 ilinç değişikliği 0 0 

Apopleksi 0 0 

Gebelik komplikasyonu S yı ( =66) Oran (%) 

Gebelik ilişkili hipertansiyon 4 6,1 

Preeklampsi 1 1,5 

Gestasyonel diyabet mellitus 4 6,1 

Doğu  y  te i S yı ( =66) Oran (%) 

Normal yolla spontan vajinal 

doğum 

40 60,6 

Sezeryan 26 39,4 

 S yı ( =66) Oran (%) 

İndüksiyon  yküsü 14 21,2 

IVF 2 3 

 şılama 1 1,5 

Spontan gebelik 63 95,45 
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Toplam 92 gebelikten 13 ünde hastalar gebelik  ncesi sessiz hipofiz adenomu 

ile takipli olduğu g zlenmiştir. Sessiz hipofiz adenomu olan hastaların 

gebeliklerinden 1 inde 6. haftada missed abortus izlenmiş olup geri kalan 12 gebelik 

canlı doğum ile sonuçlanmıştır. Gebelik  ncesi sessiz adenom tanısı bilinen 

hastaların canlı doğumlarının  zellikleri ve sonuçları Tablo 4.4. te g sterilmiştir. 

Kontrasepsiyondan sonra ortalama gebe kalma süreleri 3,5±3,23 ay (median 2,5 ay) 

(1-12) g zlenmiştir. Hastaların hiçbirinde yardımcı üreme tekniği kullanımı 

g zlenmemiştir. Preterm doğum 2 gebelikte g zlenmiştir (37 haftadan  nce 

gerçekleşen doğum) ve canlı doğumların %16,6 sını oluşturmaktadır. Tüm canlı 

doğumların 2 sinde (%16,6) düşük doğum ağırlığı g rülmüştür. Hiçbir bebekte 

makrozomi izlenmemiştir.  

Tablo 4.4.  Gebelik  ncesi sessiz adenom tanısı bilinen hastaların canlı 

doğumlarının  zellikleri ve sonuçları 

 Ort      ± 

Standart sapma 

Medy   Değer  

(Minimum-maksimum) 

Gebelik yaşı 

30 ve üstü gebelikler: %58,4 

30 yaş altı gebelikler: %41,6 

28,5±4,71  30 (21-35) 

Gebelik  ncesi takip süresi (ay) 53±37,41  48 (12-120) 

Toplam takip süresi (ay) 129±65,55 120 (36-252) 

 oğum ağırlığı (gram) 3154,16±488,73 3225 (2300-3840) 

 oğum haftası (hafta) 37,9±1,44  38 (35-40) 

Laktasyon süresi (ay) 15±8,62 14 (2-24) 

 S yı ( =12) Oran (%) 

Poliüri 3 25 

Polidipsi 3 25 

 ulantı-kusma 3 25 

 aş ağrısı 3 25 

G rme bozukluğu 1 8,3 

Oftalmopleji 0 0 

 ilinç değişikliği 0 0 



24 

Tablo 4.4. ün devamı 

Apopleksi 0 0 

Gebelik komplikasyonu S yı ( =12) Oran (%) 

Gebelik ilişkili hipertansiyon 0 0 

Preeklampsi 0 0 

Gestasyonel diyabet mellitus 0 0 

Doğu  y  te i S yı ( =12) Oran (%) 

Normal yolla spontan vajinal 

doğum 

7 58,3 

Sezeryan 5 41,6 

 S yı ( =12) Oran (%) 

İndüksiyon  yküsü 4 33,3 

IVF 0 0 

 şılama 0 0 

Spontan gebelik 12 100 

Tablo 4.5 te elektif abortus hariç diğer gebeliklerin makro ve mikroadenom 

grubunda missed abortus, ektopik gebelik ve  lü doğum sıklıkları açısından ki-kare 

(Fischer) testiyle karşılaştırılması g sterilmiştir. Makroadenom grubunda missed 

abortus g rülme sıklığı %6,3 iken mikroadenom grubunda %9,4 tür ve iki grup 

arasında anlamlı bir istatistiksel fark bulunamamıştır. (p=1) Makroadenom grubunda 

ektopik gebelik g rülme sıklığı %0 iken mikroadenom grubunda %4,7 dir ve iki 

grup arasında anlamlı bir istatistiksel fark bulunamamıştır. (p=1) Makroadenom 

grubunda  lü doğum g rülme sıklığı %0 iken mikroadenom grubunda %4,7 dir ve 

iki grup arasında anlamlı bir istatistiksel fark bulunamamıştır. (p=1) 
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Tablo 4.5.  lektif abortus hariç diğer gebeliklerin sonlanma  zelliklerinin 

karşılaştırılması * 

 Makroadenom(n=16) Mikroadenom(n=64)  Toplam(n=80) p 

Missed Abortus               

Yok 15 (%98,7) 58 (%90,6) 73 1** 

Var 1 (%6,3) 6 (%9,4) 7 

Ektopik Gebelik 

Yok 16 (%100) 61 (%95,3) 77 1** 

Var 0 (%0) 3(%4.7) 3 

Ö ü doğu  

Yok  16 (%100) 61 (%95,3) 77 1** 

Var 0 (%0) 3 (%4,7) 3 

*Sütun yüzdeleri verilmiştir.  ** Fisher ın Kesin Testi kullanılmıştır 

 

 

Tablo 4.6. da makroadenom ve mikroadeom gruplarının canlı doğumla 

sonuçlanan gebeliklerde g rülen belirtilerin sıklıkları ki-kare testi ile 

karşılaştırılmıştır. Makroadenom grubunda poliüri g rülme sıklığı %21,4 iken 

mikroadenom grubunda %13,5 tir ve iki grup arasında anlamlı bir istatistiksel fark 

bulunamamıştır. (p=0,431) Makroadenom grubunda polidipsi g rülme sıklığı %21,4 

iken mikroadenom grubunda %9,6 dir ve iki grup arasında anlamlı bir istatistiksel 

fark bulunamamıştır. (p=0,351) Makroadenom grubunda bulantı ve kusma g rülme 

sıklığı %28,6 iken mikroadenom grubunda %3,8 dir ve iki grup arasındaki farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. (p=0,016) Makroadenom grubunda baş 

ağrısı g rülme sıklığı %28,6 iken mikroadenom grubunda %17,3 tür ve iki grup 

arasında anlamlı bir istatistiksel fark bulunamamıştır. (p=0,450) Makroadenom 

grubunda g rme bozukluğu g rülme sıklığı %14,3 iken mikroadenom grubunda 

%0 dır ve iki grup arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

(p=0,042) 

 unların yanı sıra oftalmopleji, bilinç değişikliği ve apopleksi belirtileri 

taranmış olup hiçbir gebelikte g zlenmemiştir. 
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Tablo 4.6. Canlı doğumla sonuçlanan gebeliklerde g rülen belirtilerin 

karşılaştırılması * 

 Makroadenom(n=14) Mikroadenom(n=52)  Toplam(n=66) P 

Po iüri 

Yok  11 (%78,6) 45 (%86,5) 56 0,431** 

Var 3 (%21,4) 7 (%13,5) 10 

Polidipsi  

Yok  11 (%78,6) 47 (%90,4) 48 0,351** 

Var 3 (%21,4) 5 (%9,6) 8 

Bu   tı-Kusma 

Yok  10 (%71,4) 50 (%96,2) 60 0,016** 

Var  4 (%28,6) 2 (%3,8) 6 

B   Ağrısı 

Yok 10 (71,4) 43 (%82,7) 53 0,450** 

Var 4 (28,6) 9 (%17,3) 11 

G r e Bozu  uğu 

Yok 12 (%85,7) 52 (%100) 64 0,042** 

Var  2 (%14,3) 0 (%0) 2 
*Sütun yüzdeleri verilmiştir.  ** Fisher ın Kesin Testi kullanılmıştır 

Tablo 4.7. de makroadenom ve mikroadenom ile takipli canlı doğum ile 

sonuçlanan gebelikler doğum haftası, doğum ağırlığı ve laktasyon süreleri açısından 

Mann-Whitney U testi ile karşılaştırılmış ayrıca ortanca ve ortalama değerleri 

belirtilmiştir. Makroadenom grubunun ortanca doğum ağırlığı 3200 gram (2500-

4500) iken makroadenomlu gebelerin ortanca doğum ağırlığı 3500 (1200-4900) 

gramdır ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

(p=0,551) Makroadenom grubunun ortanca doğum haftası 38,5 (35-40) hafta iken 

makroadenomlu gebelerin ortanca doğum ağırlığı 39 (29-41) haftadır ve iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. (p=0,955) 

Makroadenom grubunun ortanca laktasyon süresi  18 (0-30) hafta iken 

makroadenomlu gebelerin ortanca doğum ağırlığı 18 (2-24) haftadır ve iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. (p=0,786) 
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Tablo 4.7. Makroadenom ve mikroadenom ile takipli gebeliklerin Mann Whitney U 

ile karşılaştırılması 

  Ortalama Ortanca p 

Makroadenom 

(n=14) 

Mikroadenom 

(n=52) 

Makroadenom 

(n=14) 

Mikroadenom 

(n=52) 

 

Doğu  

H ft sı 

38,21 (±1,52) 37,92 (±2,58) 38,5 (35-40) 39 (29-41) 0,955 

Doğu  

Ağır ığı 

(gram) 

3334,28 

(±625,17) 

3337,11 

(±704,84) 

3200 (2500-

4650) 

3500 (1200-

4900) 

0,551 

Laktasyon 

süresi 

(hafta)  

16,64 (±10,13) 16,55 (±7,10) 18 (0-30) 18 (2-24) 0,786 

 

 

  



28 

5. TARTIŞMA 

Sessiz hipofiz adenomları ve gebelik ilişkisine y nelik çalışma sayısı oldukça 

yetersizdir. Çalışmamızda sessiz hipofiz adenomu ile takip edilen 30 hastanın 92 

gebelik verisi değerlendirildiğinde canlı doğum sayısının 66 (%71,7), elektif abortus 

sayısının 12 (%13), missed abortus sayısının 7 (%7,6) ve  lü doğum sayısının 4 

(%4,3) olduğu g zlenmiştir. Türkiye Nüfus ve Sağlık  raştırması-2018 (TNSA-

2018) verilerine bakıldığında ülkemizde 2013-2018 yılları arasındaki gebeliklerin 

%6 sının elektif abortusla, %13 ünün missed abortusla, %1 inin  lü doğumla, 

%80 inin canlı doğumla sonuçlandığı g rülmektedir[86]. Çalışmamızda tüm canlı 

doğumların %12 si düşük doğum ağırlıklı iken aynı şekilde TNSA-2018 verilerine 

g re doğum kilosu belirtilen çocuklardan %12 si düşük doğum ağırlıklıdır. 

Çalışmamızda takip edilen hastaların canlı doğumla sonuçlanan 66 gebeliğin 

ortalama laktasyon süresi 16 ay (median 18 ay) iken benzer şekilde TNS -2018 

verilerine g re ortanca emzirme süresi 16,7 ay olarak g rülmüştür. Çalışmamızda 

 rneklem büyüklüğünün sınırlı olması, hastaların sosyodemografik verilerindeki 

yetersizlikler g z  nüne alındığında sağlıklı bir değerlendirme yapılması zor olsa da 

mevcut veriler doğrultusunda çalışmamızdaki sonuçların ülkemizdeki veriler ile 

benzerlik g sterdiği düşünülmüştür. 

Literatür değerlendirildiğinde fonksiyonsuz hipofiz adenomlu kadınlarda 

gonadotropin sekresyonunun etkilenmesi ve hiperprolaktinemi nedeniyle fertilitenin 

etkilendiği ve gebeliğin nadir g rüldüğü bildirilmektedir[87]. Çalışmamızda 

değerlendirilen 30 hastada toplam 92 gebeliğin 2 sinde IVF, 1 inde aşılama  yküsü 

saptanmıştır. Çalışmamızda hipogonadotropik hipogonadizm ve hipergonadotropik 

hipogonadizm  yküsü olan hastalar dışlandığı ve hormon paneli normal olan hastalar 

dahil edildiği için fertilite üzerine olumsuz bir sonuç g zlenmemiştir.  

Gebelik sırasında tüm rün büyümesi, enfarktüsü veya kanama nedeniyle 

nadiren de olsa fonksiyonsuz hipofiz adenomlarının boyutunda artış olduğu 

bildirilmiştir[79]. Ülkemizde Karaca ve ark. yapmış olduğu çalışmada hipofiz MR 

g rüntülemesi sadece bir hastada yapılmış, adenomda boyut artışı g zlenmemiş ve 

hiçbir hastada gebelik süresince bası belirtisi izlenmemiştir[85]. Çalışmamızda da 
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benzer şekilde MR g rüntülemesi ile teyit edilmiş bir adenom büyümesi 

g zlenmemiştir.  

Gebelik ilişkili komplikasyonlar değerlendirildiğinde çalışmamızdaki tüm 

canlı doğumlar içinde gestasyonel diyabet mellitus (GDM) %6,1, gebelik ilişkili 

hipertansiyon %6,1 ve preeklampsi %1,5 oranında g zlenmiştir. Literatür 

değerlendirildiğinde gestasyonel diyabet mellitus %0,06-15 [88], gebelik ilişkili 

hipertansiyon %6-10 [89], preeklampsi %3-5 [90] oranında g rülmektedir.  irleşik 

Krallık ta fonksiyonsuz hipofiz adenomlu 16 hastanın gebeliklerinin 

değerlendirildiği çalışmada gebelik ilişkili hipertansiyon 1 (%6,25) hastada 

g zlenirken, preeklampsi izlenmemiştir[84]. Çalışmamızdaki bulgular doğrultusunda 

sessiz hipofiz adenomunun G M, gebelik ilişkili HT ve preeklampsi üzerine artmış 

risk ile ilişkisi saptanmamıştır. 

Seçilen doğum y ntemi değerlendirildiğinde 66 hastanın 26 sında (%39,4) 

sezeryan ile doğum yapıldığı g zlenmiştir. Ülkemizdeki genel sezeryan ile doğum 

%47,5 oranında izlenmektedir[91].  irleşik Krallık ta yapılan fonksiyonsuz hipofiz 

adenomlu hastaların değerlendirildiği çalışmada ise %50 (genel popülasyondaki 

sezeryan oranı %24) oranında sezeryan ile doğum g zlenmiştir[84]. Ülkemizdeki 

yüksek sezeryan oranlarına rağmen çalışmamızda sessiz hipofiz adenomlarının 

sezeryan riskinde artış ile ilişkisi g zlenmemiştir. 

Çalışmamızda makroadenom ve mikroadenomla takipli hastalarda gebelik 

 zellikleri karşılaştırılmıştır. Mevcut verilerimiz doğrultusunda iki grup arasında 

missed abortus, ektopik gebelik ve  lü doğum sıklıkları açısından istatistiksel 

anlamlı fark bulunmamıştır. İki grup arasında gebelikte g rülen belirtiler açısından 

karşılaştırma yapıldığında poliüri, polidipsi, baş ağrısı arasında istatistiksel anlamlı 

fark bulunmamıştır.  ncak baş ağrısı mikroadenom grubunda %17,3 makroadenom 

grubunda ise %28,6 oranında g rülmüştür. İstatistiksel açıdan anlamlı fark 

oluşturmamakla birlikte bu belirtinin makroadenom grubunda daha sık g rülmesi 

literatürde belirtildiği gibi fizyolojik olarak gebelik süresince laktotrof hücre 

hiperplazisinin neden olduğu adenom boyutunda artışın yanı sıra hali hazırda 

makroadenomun neden olduğu dural basınçtaki artışla ilişkilendirilebilir[74]. İki 

grup arasında g rme bozukluğunun istatistiksel anlamlı olacak şekilde makroadenom 
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grubunda daha sık g rülmesi optik kiazma basısı ile ilişkilendirilebilir.  Literatüde de 

daha nadir olduğu belirtilen apopleksi, bilinç değişikliği ve oftalmopleji çalışmamıza 

dahil edilen hastalarda g zlenmemiştir. İki grup arasında canlı doğum ile sonuçlanan 

gebeliklerde doğum haftası, doğum ağırlığı ve laktasyon süreleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel anlamlı fark g zlenmemiştir.  u veriler g z  nüne alındığında hipofiz 

adenom boyutu ile istenmeyen gebelik sonuçları arasında ilişki olmadığı 

düşünülmektedir.  

Çalışmamızda toplam 92 gebelikten 13 ünde hastaların gebelik  ncesi sessiz 

hipofiz adenomu ile takipli olduğu g zlenmiştir. Sessiz hipofiz adenomu olan 

hastaların gebeliklerinden 1 inde 6.haftada missed abortus izlenmiş olup ektopik 

gebelik ve  lü doğum g zlenmemişti ve geri kalan 12 gebelik canlı doğum ile 

sonuçlanmıştır. Missed abortusla sonuçlanan tek gebelik mikroadenom ile takipliydi. 

 u canlı doğum ile sonuçlanan gebeliklerden 3 ü makrodenom, 9 u ise mikroadenom 

ile takipliydi. Çalışmamızda hiçbir hastada gebelikte semptomatik büyüme veya kitle 

etkisi g sterilememiştir. Gebelik sırasında sessiz hipofiz adenomlarında boyut artışı 

oldukça nadir g rülmektedir ancak g rme kaybı ve apopleksi bildirilmiştir[82, 83]. 

Literatür ve çalışmamız birlikte değerlendirildiğinde sessiz hipofiz adenomlarında 

 zellikle mikroadenomlarda semptomatik büyüme riski çok düşük g rünmektedir.  

Kontrasepsiyondan sonra ortalama gebe kalma süreleri 3,5 ay (median 2,5 ay) (1-12) 

g zlenmiştir. Hastaların hiçbirinde yardımcı üreme tekniği kullanımı 

g zlenmemiştir. Karaca ve ark. yaptığı çalışmada spontan gebelik 7 hastada 

g zlenirken (%87,5) (kabergolin kullanan 1 hasta, herhangi bir tedavi almayan 6 

hasta), sekonder hipogonadizmi olan 1 hastada ovulasyon indüksiyonu ile gebelik 

gerçekleşmiştir.  izim çalışmamızdaki yüksek spontan gebelik oranları 

hastalarımızda hipogonadizm ve medikal tedavi  yküsü olmaması ile ilişkili olabilir. 

Çalışmamızda ortalama doğum ağırlığı 3154 gram (median 3225 gram) (2300-3840) 

izlenmiştir. Tüm canlı doğumların 2 sinde (%16,6) doğum ağırlığı 2500gram ve 

altında g rülmüştür. Hiçbir bebekte makrozomi izlenmemiştir. Karaca ve ark. yaptığı 

çalışmada ise 6 canlı doğumdan bir tanesi (%16.6) makrozomik iken ek problem 

saptanmamıştır[85]. Sessiz hipofiz adenomunun fetal gelişim üzerine aşikar negatif 

etkisi g sterilemiştir. 
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Çalışmamızın kısıtlılıkları  rneklem büyüklüğümüzün sınırlı olması ve 

hastaların retrospektif olarak değerlendirilmesinden kaynaklı verilerin tamamına 

erişiminin güç olmasıdır.  iğer yandan hormonal anormallikleri olan ve medikal 

tedavi  yküsü olan hastalar dışlandığı için daha izole bir popülasyon belirlenerek 

karıştırıcı fakt rler olabildiğince azaltılarak sessiz hipofiz adenomlarının gebelik 

üzerine etkilerinin daha net değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Çalışmamızdaki canlı 

doğum ile sonuçlanan 66 gebelikten 13 ünde hastalar gebelik  ncesi d nemde sessiz 

hipofiz adenomu varlığı bilinmekteydi.  iğer 53 gebelikte ise gebelikler tanı  ncesi 

d nemde gerçekleşmişti.  ncak hepsi sessiz hipofiz adenomu ile takip edilen bu 

hastaların klinik ve laboratuvar asemptomatik olmaları nedeniyle tanı süresinde 

aşikar gecikme olabileceği ve tanı  ncesi d nemdeki gebelikler sırasında da aslında 

sessiz hipofiz adenomunun halihazırda mevcut olabileceği düşünülmektedir.   

Sonuç olarak adenom boyutu karşılaştırıldığında makroadenom ile takip 

edilen sessiz hipofiz adenomlarında gebelik süresince adenom boyut artışını 

düşündürebilecek belirtiler daha fazla bulunmakla beraber bu belirtilerin doğrudan 

tüm r boyutundaki artışı yansıttığını s ylemek güçtür.  Mevcut bulgular birlikte 

değerlendirildiğinde çalışmamız sonucunda sessiz hipofiz adenom ile takip edilen 

hastaların gebelik sonuçları, fetal gelişim, laktasyon üzerine olumsuz etkileri 

olduğundan bahsetmek mümkün olmamaktadır.   
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