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                                   1-GİRİŞ VE AMAÇ 

Hipofiz adenomları intrakranial tümörlerin yaklaşık %15’ini oluşturmaktadır 

(1). Hipofiz adenomlarının prevalansı, muhtemelen artan farkındalık ve gelişmiş 

tanısal görüntüleme ve hormon analizlerinin bir sonucu olarak, son birkaç on yılda 

100.000 nüfus başına 115 vakaya çıkmıştır (2). Hipofiz adenomlarının klinik 

sınıflandırılması hücre boyutu ve salgılanan hormona göre yapılmaktadır. Çapı 10 

mm’nin altında olan hipofiz adenomları mikroadenom 10 mm ve üstünde olanlar 

ise mikroadenom olarak adlandırılmaktadır. Makroadenomlar, hücre kökenine 

bakılmaksızın, kritik parasellar vasküler ve nöral yapıları etkileyerek bitemporal 

hemianopsi, diplopi, baş ağrıları gibi nörolojik semptomlarla karşımıza çıkmaktadır 

(3). Hipofiz adenomları değerlendirilirken bası semptomlarına neden olup 

olmadıkları, hormon aktif olup olmadıkları ve hipofiz rezervlerini etkileyip 

etkilemedikleri değerlendirilmelidir. Hormon salgılayan adenomların tedavisi 

adenomun türüne göre değişkenlik göstermektedir. Dopamin agonistleri 

prolaktinomaların başlangıç tedavisidir ve prolaktin düzeylerini düşürme ve tümör 

boyutunu küçültmede oldukça etkilidirler (4-6). Diğer hormon salgılayan 

adenomlarda öncelikli tedavi cerrahi yaklaşımdır. Radyoterapinin geç etki etmesi 

ve geç toksisitesi nedenli hipopituitarizm, nörobilişsel bozukluk, nöropsikolojik 

fonksiyon bozukluğu, optik nöropati, serebrovasküler olaylar ve ikincil malign 

neoplazi gelişme riski nedeni ile iyi değerlendirme gerektiren bir tedavi yöntemidir. 

Bu nedenle genelde rezidüel, tekrarlayan, progresif ve yüksek riskli tümörlerde  

düşünülmeli ve multidisipliner yaklaşım ile kar zarar oranı gözetilerek tedavi kararı 

alınmalıdır (7) 

Bu çalışmada hipofiz adenomu olan hastaların klinik, laboratuvar, radyolojik ve 

patolojik karakteristiklerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu amaçla, Akdeniz 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 

Polikliniği’nde Ocak 2005 ve Eylül 2023 tarihleri arasında hipofiz adenomu tanısı 

ile takip edilmiş hastaların verilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Hastaların 

demografik özellikleri (yaş, tanı yaşı, cinsiyet vb.), patoloji verileri, eşlik eden 

hastalıkları, hastaneye başvuru şikayetleri (insidental, bası bulgusu, hormon 

aktivitesi, hormonal yetmezlik vb.), hiperprolaktinemi nedeni (sap basısı, hormon 
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salgısı), tanı anındaki adenom boyutu, tanı anındaki mevcut hormon eksiklikleri ve  

sayıları, görme alanı defekti olup olmadığı, diabetes insipitus varlığı, başvuru ve 

takipteki magnetik rezonans (MR) bulguları (çap, optik kiazma basısı, kavernöz 

sinüs invazyonu vb.) , izlemde çekilen toplam MR sayısı,  MR izlem süresi, verilen 

tedavi modaliteleri (medikal, cerrahi, radyoterapi vb.), cerrahi endikasyonu 

(fonksiyonellik, bası, çap vb.), ilk cerrahi zamanı, varsa cerrahi komplikasyonu (bos 

kaçağı, enfeksiyon vb.), izlemde rekürrens varlığı, izlemde hormonal fonksiyonda 

değişme, varsa izlemde görme alanı defekti, son vizitteki hormon eksikliği ve 

sayısı, varsa son vizitteki hipofizer yetmezlik, son vizitte aktif hastalık devamı ve 

tedavisiz izlemde progresyon varlığı değerlendirildi. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Hipofiz  
 
2.1.1 Embriyoloji ve Anatomi 

 

     

    Şekil 2.1. Koronal kesitte hipofiz bezinin anatomisi ve komşulukları (8) 

 

Hipofiz bezi (glandula pituitaria, hypophysis cerebri), kranyumda sella 

tursikanın oldukça dar sınırları içinde nöral, vasküler ve meningeal yapıların 

komşuluğunda endokrin sistemin yönetici glandı olarak çalışır. Superiorda 

diafragma sella, anteroinferiorda sphenoid sinüs, lateralde kavernöz sinüsler ile 

çevrelenmiştir. Optik kiazma ise hipofiz glandının hemen üstünde üstünde uzanır 

(Şekil 2.1) (8). Erişkinde hipofiz bezinin ağırlığı ortalama 500-600 mg’dır (9). 

Embriyolojik kökeni ve fonksiyonları ile birbirinden ayrılan iki kısımdan 

oluşmaktadır. Oral ektodermden köken alan glandüler yapıdaki ön lobu 

adenohipofiz adını alırken; nöroektodermden köken alan sinir dokusu yapısındaki 

arka lobu nörohipofiz adını alır (10). Adenohipofiz, hipofiz bezinin yaklaşık 

%80’ini oluşturur ve pars distalis, pars tuberalis ve pars intermedia olmak üzere üç 

bölüme ayrılır.  Pars distalis endokrin fonksiyon yönünden en önemli bölgedir. Pars 

intermedia rudimenter bir yapı olup, Rathke kesesine ait kalıntıları içerir. Pars 

tuberalis ise ön lobun hipofiz sapı boyunca yukarıya doğru uzandığı kısımdır. 
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Nörohipofiz ise infundibulum, hipofiz sapı ve arka lob olmak üzere üç bölümden 

oluşmaktadır (10). 

 

2.1.2 Hipofiz Fizyolojisi 

Hipofiz bezi, hipotalamus ile hormonal, anatomik ve işlevsel açıdan yakın 

ilişki içerisindedir. Hipofiz bezinin hipotalamus ile nöral ve vasküler bağlantıları, 

sinir sistemi ile endokrin sistem arasında direkt bir ilişki sağlar (9). Hipotalamusun 

hipofizi uyarması sonrası salgılanan hormonlar; tiroid bezi, adrenal bez, gonadlar 

gibi çeşitli endokrin bezlerin uyarılmasında, normal büyüme ve gelişmede, 

laktasyonda, su dengesinin düzenlenmesinde ve vasküler tonusun sağlanmasında 

rol oynar.  

Ön hipofiz bezinden 6 majör hormon salgılanır:  

- Prolaktin (PRL)  
- Büyüme hormonu (BH) 
- Adrenokortikotropin hormon (ACTH) 
- Lüteinizan hormon (LH) 
- Folikül stimülan hormon (FSH) 
- Tiroid-stimülan hormon (TSH) 

 
Şekil 2.2. Pituiter aks (11) 
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Hipofiz bezi temel olarak; adenohipofiz (ön hipofiz) ve nörohipofiz (arka 

hipofiz) olmak üzere iki ayrı bileşenden oluşur. Ön hipofiz hormonları hipofizdeki 

beş endokrin hücre tipi tarafından salgılanır. Prolaktin laktotrop, büyüme hormonu 

somatotrop, ACTH kortikotrop, TSH tirotrop, FSH ve LH ise gonadotrop 

hücrelerden salgılanır.  TSH, LH, FSH glikoprotein yapıda, ACTH polipeptid 

yapıda, prolaktin ve büyüme hormonu da disülfür bağ içeren peptid yapıdadır (12). 

Bu hormonların regülasyonu hipotalamus tarafından sağlanır (Şekil 2.2). 

Prolaktin; asidofilik laktotrop hücreler tarafından sentezlenen protein 

yapıda hormondur. Prolaktinin salınımı hipotalamusun tubuloinfundibular yolu 

tarafından salınan dopamin tarafından inhibe edilir; tirotropin salgılattırıcı hormon 

(TRH), östrojen, dopamin antagonisti ajanlar (örneğin antipsikotikler) ve emzirme 

ile stimüle edilir. Prolaktin salınımı uyku, stres gibi emosyonel faktörlerden de 

etkilenir (12). Prolaktinin temel hedef dokusu meme duktusları olup süt bezlerinin 

olgunlaşması ve süt üretimini uyarmakla birlikte testis fonksiyonları üzerinde de 

etkileri bulunmaktadır (13,14). 

Büyüme hormonu (somatotropin), asidofilik somatotropik hücreler 

tarafından ön hipofizden salınan tek zincirli polipeptit yapıda bir hormondur (15). 

GH salınımının regülasyonu hipotalamus tarafından salgılanan büyüme hormonu 

salgılatıcı hormon (GHRH) ve somatostatin ile yapılmaktadır. Büyüme 

hormonunun protein, lipit, karbonhidrat metabolizması üzerine doğrudan ve insülin 

benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) aracılı dolaylı etkileri bulunmaktadır (16). 

Büyüme hormonunun temel hedef dokuları karaciğer ve adipoz dokudur (13). 

ACTH, ön hipofizdeki bazofilik kortikotrop hücreler tarafından salgılanan 

polipeptit yapıda bir tropik hormondur. Proopiomelanokortin (POMC) adı verilen 

39 aminoasit içeren peptid yapının yıkımıyla meydana gelir. ACTH salınımı, 

hipotalamus tarafından salgılanan kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) ile 

uyarılır. Hedef dokusu adrenal kortekstir. Glukokortikoidlerin biyosentez ve 

sekresyonunu uyarmaktadır (17). 

FSH ve LH gonadotropin salgılayan hücreler tarafından salgılanan 

glikopeptid yapıda hormonlardır. Her iki hormon da alfa ve beta olmak üzere iki 

subunitten oluşur. Alfa subunit; TSH, FSH ve LH için ortak ünite olup beta 
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subunitleri her hormon için kendine özgüdür (18). Regülasyonları hipotalamus 

tarafından salgılanan gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) tarafından sağlanır. 

FSH kadınlarda overyan follikülün gelişimini uyarmaktadır. Erkeklerde ise 

spermatid olgunlaşmasının ilk adımlarını uyarır. LH, gebeliğin erken dönemlerinde 

korpus luteumun korunmasını sağlamakta, erkeklerde ise spermatogenezde rol 

oynamaktadır (14). 

TSH, bazofilik tirotrop hücreler tarafından salgılanan, bir alfa bir beta zincir 

içeren peptid hormondur. Hipotalamustan salgılanan TRH ile sekresyonu uyarılır 

(12). TSH’ın hedef dokusu tiroid bezi olup, fonksiyonu tiroksin (T4) ve 

triiyodotironin (T3) salınımını uyarmaktır (13). 

Posterior hipofiz hormonlarından ADH (vasopressin), hipotalamustaki 

supraoptik nükleus tarafından salgılanmakta iken oksitosin, hipotalamustaki 

paraventriküler nükleuslardan salgılanır. Her iki arka hipofiz hormonu da salgı 

granülleri halinde paketlenir ve Herring cisimciklerinde depolanır ve 

salgılanacağında akson boyunca hareket ederler (12). 

 

2.2 HİPOFİZ ADENOMLARI 

2.2.1 Hipofiz Adenomlarının Epidemiyolojisi 

Hipofiz adenomları, tüm intrakranial kitlelerin %15’ini oluşturan iyi huylu 

neoplazmlar olup hipofiz bozukluklarının en sık görülen tipidir (19).  Yapılan 

otopsi çalışmalarında ve radyolojik çalışmalarda hipofiz adenom prevelansının 

%20’ye kadar çıktığı gösterilmiştir ve bu tümörlerin çoğu klinik anlamı olmayan 

insidentalomalardır (20,21). Bununla beraber bu oranın %1 ile %30 arasında olduğu 

çalışmalar da bulunmaktadır (22,23)  

2.2.2   Hipofiz Adenomlarının Klinik Prezantasyonu 

Hipofiz adenomları; boyutuna, salgıladığı hormona, nöronal ve vasküler 

yapılara yaptığı basıya bağlı olarak çok çeşitli klinik prezantasyonlarla karşımıza 

gelebilmektedir. Özellikle makroadenomlarda çevre dokulara bası sonucu baş 

ağrısı, görme bozukluğu ve diğer nörolojik bulgular görülebilmektedir. Tümörün 

daha da büyümesi ve kavernöz sinüs içerisine genişlemesi durumunda III., IV. ve 
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VI. kranial sinirlere bası sonucu göz hareketlerinin etkilenmesi de söz konusu 

olabilir (24).  

Hipofiz adenomları, hormon aktivitesine göre temel olarak nonfonksiyonel 

ve fonksiyonel olmak üzere iki başlıkta incelenirler. Fonksiyonel adenomlar tüm 

hipofiz adenomlarının yaklaşık %65-70’ini oluşturmakta iken nonfonksiyonel 

adenomlar %30-35’ini oluşturmaktadır. Fonksiyonel adenomlar salgıladığı 

hormona göre çeşitli kliniklerle karşımıza çıkabilmektedir. Prolaktinomalar kadın 

hastalarda galaktore, amenore, oligomenore, libido kaybı, infertilite ile erkeklerde 

ise libido kaybı ve impotans ile karşımıza çıkabilmektedir (25). Büyüme 

hormonunun aşırı sekresyonu; akral büyüme, yüzde kabalaşma, makroglossi, 

horlama, ciltte kalınlaşma, terleme artışı, artralji, karpal tünel sendromu gibi klinik 

bulgularla prezante olmaktadır. ACTH aşırı salınması ile gelişen cushing hastalığı 

oldukça geniş bir spektrumda karşımıza gelebilmekle birlikte başlıca semptom ve 

bulguları santral obezite, kilo artışı, plethora, adet düzensizliği, aydede yüz 

görünümü, hirsutizm, kas güçsüzlüğü, karında pembe-mor renkli çatlaklar, ciltte 

koyulaşma, adet düzensizliği ve glukoz intoleransı olarak sayılabilir(26). 

Gonadotropin salgılayan adenomu olan hastalarda en önemli klinik bulgu 

hipogonadizm ve görme bozukluğu şikayetidir. TSH hipersekresyonu durumunda 

hastaların çoğunda hipertiroidinin tipik belirti ve bulguları (çarpıntı, titreme, sıcak 

intoleransı vb.) izlenmekle birlikte bu belirtiler genellikle hafif ya da orta düzeyde 

görülmektedir. 

Hipofizer yetmezlik bir tane hormon eksikliğine bağlı ise izole 

hipopituitarizm, birkaç hormon eksikliği söz konusu ise parsiyel hipopituitarizm ve 

tüm hipofiz hormonlarının eksikliği söz konusu ise panhipopituitarizm olarak 

adlandırılır. GH eksikliği, çocuklarda büyüme geriliğine, erişkinlerde ise anormal 

vücut kompozisyonuna neden olur. Gonadotropin eksikliği kadınlarda menstrüel 

bozukluklara ve infertiliteye, erkeklerde ise seksüel fonksiyonlarda azalma, 

infertilite ve sekonder seks karakterinde gerilemeye neden olur. Pitüiter yetersizlik 

sürecinde, TSH ve ACTH yetersizliği genellikle daha sonraki süreçte ortaya çıkar. 

TSH eksikliği çocuklarda büyüme ve gelişme geriliğine, çocuk ve erişkinlerde 

hipotiroidi bulgularına neden olur. ACTH eksikliği sekonder adrenal yetmezliğe 
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neden olur.PRL eksikliği laktasyonda yetersizliğe yol açar. Arka hipofizi tutan 

lezyonlarda vazopressin eksikliğine bağlı poliüri ve polidipsi görülebilir (11). 

2.2.3 Hipofiz Adenomlarının Görüntülenmesi 

Hipotalamus, hipofiz bezi, hipofiz sapı ve çevre yapıların (suprasellar 

sisternalar, kavernöz sinüsler, sfenoid sinüs ve optik kiazma) değerlendirilmesinde 

MR görüntülemenin duyarlılığı bilgisayarlı tomografiye (BT) göre daha yüksek 

olmakla birlikte kemik erozyonlarının gösterilmesi veya kalsifikasyon varlığının 

değerlendirilmesinde BT daha duyarlıdır (11, 27) MR multiplanar görüntü elde 

etme imkanı, kitle kiazma ilişkisini daha iyi göstermesi, daha yüksek rezolüsyonlu 

görüntü elde edilmesi, mikroadenom tespitinde daha duyarlı olması nedeniyle 

BT’ye tercih edilir (27). 

 

2.2.4 Hipofiz Adenomlarının Sınıflandırılması 

Hipofiz adenomları boyutlarına göre; mikroadenom (<1 cm) ve 

makroadenom (≥1 cm) ve fonksiyonlarına göre (fonksiyonel, nonfonksiyonel) 

olarak sınıflandırılmaktadır (28). Histolojik sınıflandırmasında ise son dönemde 

yenilikler bulunmaktadır.  

Hipofiz tümörleri 1932’den beri iyi huylu tümörler olarak değerlendirilip 

hipofizer adenom olarak tanımlanmaktaydı (29). Ancak hipofizer adenomlar; 

kanama, nekroz eğilimi, invazyon gibi özelliklere de sahiptirler. Bunun yanı sıra 

nöroendokrin tümör özellikleri olan; sinaptofizin, kromogranin A, CD56 ve 

insülinoma benzeri protein 1 gibi proteinleri üretebilmektedirler (30). Bu nedenle 

artık hipofiz adenomları, nöroendokrin tümörler içinde sınıflanmaktadırlar (31). 

2022 yılında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından yapılan sınıflamada  

“PitNET/hipofiz adenomu” olarak isimlendirilmektedir ve transkripsiyon 

faktörlerine göre (PIT, TPIT ve SF1 olmak üzere) üç ana grupta incelenmektedir 

(Tablo 2.1) (32). 
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 PITNET TİPİ SUBTİPİ 

PIT1-kökenli Somatotrop tümörler Yoğun granüllü somatotrop tümör 

Seyrek granüllü somatotrop tümör 

Laktotrop tümör Yoğun granüllü laktotrop tümör 

Seyrek granüllü laktotrop tümör 

Mammosomatotrop tümör  

Tirotrop tümör  

Matür plurihormonal PIT1-

kökenli tümör 

 

İmmatür PIT1-kökenli tümör  

Asidofil kök hücre tümörü  

TPIT-kökenli Kortikotrop tümörler Yoğun granüllü kortikotrop tümör 

Seyrek granüllü kortikotrop tümör 

Crooke hücreli tümör 

SF1-kökenli Gonadotrop tümör  

Belirli bir kökeni 

olmayan 

Plurihormonal tümör  

Null cell tümör  

Tablo 2.1. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) hipofiz adenomları sınıflandırılması (33) 

 

2.2.5 Nonfonsiyonel ve Sessiz Hipofiz Adenomları 

Hipofiz adenomlarının prevelansı nüfusun 100.000’i başına 80-100 vakadır. 

Nonfonksiyonel adenomlar bunların %15-30 unu oluşturmaktadır (34-36) 

Genellikle makroadenomun kitle basısına bağlı semptom ve bulguların araştırması 

amacıyla çekilen görüntülemelerde saptanırlar veya insidental olarak tanı alırlar 

(37,38). 

Nonfonksiyonel hipofiz adenomları, hormonal açıdan aktif olmayan 

adenom grubu olarak tanımlanmakta iken son yıllarda immünohistokimyasal 

boyamalar aracılığı ile nonfonksiyonel hipofiz adenomlarının büyük kısmını 

gonadotropinomaların oluşturduğu saptanmıştır (39-41). Benzer boyama teknikleri 

ile ılımlı miktarlarda hormon salınımı olduğu ortaya konan kliniği sessiz 

somatotrop, laktotrop, tirotrop ve kortikotrop adenomlar da saptanmaktadır. 

Vakaların yalnızca %10 unun null cell adenom olarak immünolojik negatif olduğu 

ortaya konmuştur (42).   
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Nonfonksiyonel mikroadenomların çoğunda büyüme potansiyeli düşüktür 

ve asemptomatik seyretmeleri nedeniyle sıklıkla geç tespit edilirler. Bu nedenle 

genellikle makroadenom olarak karşımıza çıkar; görme problemleri ve baş ağrısı 

gibi bası semptomları veya hormon eksikliği ile kliniği ile başvururlar (37).  

Nonfonksiyonel hipofiz adenomlarının hormonal değerlendirilmesinde 

serumda prolaktin, GH, IGF-1, FSH/LH, testosteron, östradiol, ACTH, kortizol, 

TSH ve serbest T4 ölçümlerinin yapılması önerilmektedir. Bu hormonlar hem 

aktivite değerlendirmesinde hem de operasyon öncesi değerlendirmede özellikle de 

glukokortikoid ve tiroid hormon replasman gerekliliğinin değerlendirilmesi 

açısından önem arz etmektedir (43). 

Nonfonksiyonel Adenom Tedavi 

Nonfonksiyonel adenomlarda medikal tedaviye iyi yanıt alınmadığı 

gösterildiğinden genel yaklaşım transsfenoidal cerrahi operasyonudur (44). Cerrahi 

müdahalenin uygun olmadığı seçilmiş vakalarda medikal tedavi ve radyoterapi 

denenebilmektedir. Medikal tedavide tümör boyutunda küçülme sağlayan ajanlar 

kabergolin ve somatostatin reseptör ligandları (SRL) olarak karşımıza çıkmaktadır 

(45).  

Görme bulguları mevcut olan vakaların %80-90’ında cerrahi sonrasında 1 yıl 

içerisinde görme bulgularının iyileştiği raporlanmıştır (44). Baş ağrısının etyolojisi 

çok geniş olduğu için görme bozukluğu gibi diğer bulgularla birlikte değerlendirilip 

olası etyolojinin adenom olduğu düşünülürse; adenomun eksizyonu ile 

semptomların tamamen geçemeyebileceği de hastaya belirtilerek cerrahi karar 

alınmalıdır. Görme bozukluğu eşlik etmeyen baş ağrısı ile prezente 

makroadenomlarda ise cerrahi kararı verilirken boyut takibi dikkate alınmalıdır 

(44). 

Hipopituitarizm durumunda postoperatif iyileşme oranının net olmaması ve 

operasyonla hipofizer yetmezlik tetiklenebileceği göz önünde alınarak klinik 

ciddiyete göre karar verilmelidir (44). 



11 
 

Asemptomatik adenomlar genellikle insidental saptanmakta olup kitlenin çapına, 

optik kiazmaya yakınlığına, takipteki büyümeye bağlı olarak tedavi yaklaşımı 

değerlendirilir (44). 

2.2.6 Hiperprolaktinemi ve Laktotrop Adenom 

Prolaktin, hipofizdeki laktotrop hücreler tarafından sentezi ve salınımı 

gerçekleşen 199 aminoasitten oluşan polipeptid yapıda bir hormondur. 

Hipotalamustan salgılanan prolaktin salgılatıcı ve inhibe edici faktörlerin kontrolü 

altında olup salgılanmasının ana kontrol mekanizması dopamin ile inhibisyondur. 

Prolaktin laktasyondan sorumlu olup ayrıca nörotransmitter, büyüme faktörü veya 

immünregülatör olarak da rol oynamaktadır (45). 

 Prolaktinin normal değer aralığı 5-20 ng/ml olup kadınlarda düzeyi biraz 

daha yüksektir (<25 ng/ml). Kan alma sırasında stres faktörü olmadıkça tek bir 

ölçüm yeterli olmakla birlikte stres faktörünü ortadan kaldırmak için 15-20 dk ara 

ile 2-3 ölçüm yapılıp ortalama prolaktin düzeyi hesaplanması daha doğru sonuç 

verecektir (45). 

 Hiperprolaktineminin temel fizyolojik sonucu pulsatil GnRH salınımının 

supresyonu ile oluşan hipogonadotropik hipogonadizmdir. Hiperprolaktinemili 

bireylerde; kısa luteal faz, adet düzensizlikleri, libido azalması veya organik 

fonksiyon bozukluğu, anovülasyon, sterilite, adrenal bezlerden 

dehidroepiandrosteron sülfat salgısına bağlı kronik hiperandrojenizm, uzamış 

hipoöstrojenizm, kemik kütlesinde azalma ve osteopeni görülebilir (46). 

 Hiperprolaktinemi, uyandıktan en az 2 saat sonra veya günün herhangi bir 

saatinde bakılan prolaktin düzeyinin erkeklerde 20 ng/ml kadınlarda 25 ng/ml’nin 

üzerinde görülmesidir. Hiperprolaktinemi saptanan bir hastada prolaktinoma tanısı 

koyabilmek için fizyolojik, patolojik, farmakolojik diğer nedenlerin dışlanması 

gerekmektedir. Tüm bu nedenlerin dışlanması sonrası ılımlı prolaktin yüksekliği 

(20-100 ng/ml) idiopatik hiperprolaktinemi olarak adlandırılır ve takipte bunların 

%30 u kendiliğinden normale döner (47). 

 Hiperprolaktineminin etyolojisi çok geniş olmakla birlikte fizyolojik, 

hipotalamus-pitüiter sap hasarı, pitüiter hipersekresyon, sistemik hastalıklar ve 
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ilaçlara bağlı hipersekresyon olarak 5 ana başlık altında incelenmektedir (Tablo 2.2) 

(11). Hiperprolaktinemi ile başvuran bir hastada öncelikle fizyolojik sebepler 

dışlanmalıdır. Bu sebepler; gebelik, laktasyon, göğüs duvarı stimülasyonu, uyku ve 

stres olarak karşımıza çıkmaktadır. İlaçlara bağlı hipersekresyonda antidepresan 

ilaç grubu ve dopamin reseptör blokerleri başta olmak üzere birçok ilaç rol 

oynamaktadır. Kronik böbrek hastalığı, hipotiroidi, siroz gibi sistemik hastalıklar 

ön planda değerlendirilmelidir. Hipotalamus ile yakın komşuluk nedeniyle çeşitli 

tümörler ve inflamatuvar süreçler hiperprolaktinomaya neden olabilmektedir. 

Hiperprolaktinomanın en sık sebeplerinden biri olan prolaktinomanın 

değerlendirilmesi yapılırken diğer etyolojiler açısından hasta detaylıca 

değerlendirilmelidir (11). 

 

1-Fizyolojik 

Hipersekresyon 

4- Hipotalamus-pitüiter sap 

hasarı  

5-İlaçlara bağlı 

hipersekreson 

Gebelik Kraniyofarengioma Dopamin reseptör blokerleri 

Laktasyon Suprasellar pitüiter kitle 

ekstansiyonu 

Fenotiyazinler: 

klorpromazin, ferfenazin 

Göğüs duvarı stimülasyonu Meningiom  Tioksatinler  

Uyku Disgerminom Metoklopramid  

Stres Metastazlar Dopamin sentezi 

inhibitörleri 

2-Pitüiter 

Hipersekresyon 

Empty sella Alfa-metildopa 

Prolaktinoma Lenfositik hipofizit Katekolamin tüketenler 

Akromegali Sap kompresyonu yapan adenom Rezerpinler  

3- Sistemik Hastalıklar Granülom Opiatlar  

Kronik böbrek yetersizliği Rathke kisti H2 antagonistleri 

Hipotiroidi  Işınlama Simetidin, ranitidin 

Siroz Travma İmipraminler  

Psödosiyezis (yalancı 

gebelik) 

Hipofiz sapı kesisi Amitriptilin, amoksapin 

Epileptik nöbetler Suptasellar cerrahi Serotonin-reuptake 

inhibitörleri 

  Fluoksetin 
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  Kalsiyum kanal blokerleri 

  Verapamil  

  Hormonlar 

  Östrojenler  

  Antiandrojenler  

   Tablo 2.2. Hiperprolaktinemi etyolojisi (11) 

 

 Prolaktin yüksekliğinin olası nedenleri değerlendirildiğinde 250 ng/ml nin 

üzerindeki prolaktin düzeyleri prolaktinoma lehine değerlendirilir. 

Mikroprolaktinomada prolaktin düzeyi karşımıza genellikle 50-300 ng/ml, 

makroprolaktinomada ise 200-500 ng/ml düzeyinde gelir. İlaçlara bağlı prolaktin 

yüksekliği ve sap basısına bağlı ptolaktin yüksekliği karşımıza genellikle daha 

düşük prolaktin düzeyleri ile gelmektedir. İlaca bağlı prolaktin yüksekliği 25-100 

ng/ml, sap basısına bağlı prolaktin yüksekliği ise 25-150 ng/dl civarında karşımıza 

gelmektedir (tablo 2.2) (45). 

 Prolaktinin moleküler boyutlarındaki heterojenite irdelendiğinde; 

monomerik, dimerik ve polimerik izoformlar olarak üç temel varyant karşımıza 

çıkmaktadır. Monomerik veya küçük prolaktin (23 kDa), preprolaktin (26 kDa) 

molekülünün bölünmesi ile oluşur ve normoprolaktinemi ve gerçek prolaktinemi 

vakalarının dolaşımdaki prolaktin izoformlarının %80-95’ini oluşturur (48). Diğer 

prolaktin izoformları ise daha düşük biyolojik aktiviteye sahip olan dimerik (big, 

48-56 kDa) ve polimerik (big-big, makroprolaktin >150 kDa) formlarıdır. Dimerik 

form total prolaktin seviyesinin %10 unu oluşturmakta iken polimerik form %1 den 

azını oluşturmaktadır. Makroprolaktinemi, polimerik prolaktinin baskınlığı ile 

karakterize olan hiperprolaktinemiyi temsil eder ve esas olarak asemptomatik 

bireylerde veya hiperprolaktinemi ile ilişkili tipik semptomu olmayan kişilerde 

şüphelenilir (48). Makroprolaktin, yüksek moleküler büyüklüğü nedeniyle 

dolaşımda sınırlı kalmakta ve hedef organlardaki PRL reseptörlerine 

ulaşamamaktadır. Bu nedenle makroprolaktinemili hastalarda genellikle 

hiperprolaktinemi ile ilişkili semptomlar görülmemektedir (49). Monomerik 

prolaktin konsantrasyonu normal olan makroprolaktinemili hastalarda 10 yıllık 

takip sırasında semptomatik ilerleme kaydedilmemiştir. Bu verilerle 
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makroprolaktinemi, hiperprolaktinin iyi huylu bir varyantı olarak kabul edilebilir. 

Makroprolaktinemi tanısı konmuş hastalarda hipofiz görüntüleme incelemelerinin 

ve dopamin agonisti tedavilerin gerekli olmadığı konusunda görüş birliğine 

varılmıştır (50). Asemptomatik olan hiperprolaktinemili hastaların kadınların 

makroprolaktinemi yönünden değerlendirilmesi önerilmektedir (51). 

Makroprolaktineminin tespitinde polietilen glikol (PEG) ile çöktürme yöntemi 

kullanılmaktadır. Bu yöntemde, polimerik formdaki prolaktin çökeceğinden dolayı 

PEG ile çöktürme sonrası prolaktin düzeyinde %60’ın üzerindeki azalma 

makroprolaktinemi lehine yorumlanır. PEG ile çöktürme sonrası prolaktin 

düzeyinde %40-60 azalma gri zon olup tanı klinik tabloya göre konulur (52).  

 

PRL seviyesi (ng/ml) Olası Neden 

>250  Prolaktinoma  

50-300 Mikroprolaktinoma  

200-500  Makroprolaktinoma  

25-100  Antipsikotik ilaçlar, östrojen veya idiopatik 

25-150  Hipofiz sap basısı 

 Tablo 2.3. Prolaktin düzeyine göre olası nedenler (45) 

 

Prolaktinoma, prolaktin sekresyonuna neden olan laktotrop hücrelerden 

kaynaklanan, fonksiyonel hipofiz adenomları arasında en sık görülen (%40) 

adenomdur (53). Kadınlarda genellikle mikroprolaktinoma, erkeklerde ise 

makroprolaktinoma şeklinde saptanmakla birlikte çoğunlukla benign, nadiren 

tedaviye yanıtsız çevre dokulara invaziv tipleri görülmektedir (54). Kadınlarda 

mikroadenom düzeyinde saptanmasının nedeni hipogonadizm semptomlarının 

kadınlarda daha erken fark edilmesidir (54). 

Kanda prolaktin yüksekliği GnRH salınım inhibisyonu üzerinden etki 

ederek kadınlarda oligoamenore, galaktore, infertilite, seksüel disfonksiyon ve kilo 

artışı ile kendini gösterirken erişkin erkeklerde libido azalması, impotans ve 

infertilite ile karşımıza çıkmaktadır. Hipogonadizmin süresi ile ilişkili olarak 
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osteopeni veya osteoporoz gelişebilir. Prolaktinomalar bası bulguları veya hipofizer 

yetmezlik ile de karşımıza çıkabilmektedir (25).  

Prolaktin salgılayan adenomlar; MEN1 (çoklu endokrin neoplazi tip1), 

MEN4 (çoklu endokrin neoplazi tip 4), FIPA (ailesel izole hipofiz adenomu) veya 

Carney kompleksi gibi çeşitli genetik sendromların bir parçası olarak da karşımıza 

çıkabilmektedir (55). 

 Serum prolaktin düzeyi ile prolaktinomanın büyüklüğü arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmakta olup, mikroadenomlarda 50-300 ng/ml, makroadenomlarda ise 

200-5000 ng/ml arasında görülmektedir (53). Makroadenomlarda prolaktin düzeyi 

beklenenin altında ise “Hook Effect” denilen kanca etkisi akla gelmelidir. Bu etki; 

immünoradyometrik (ECLIA, ICMA, two-site immunoradiometric assay) 

ölçümlerden kaynaklanan yalancı prolaktin düşüklüğüdür. Makroprolaktinomada 

serum 1/100 oranında dilüe edilerek ölçüm tekrarlandığında dilüsyon sonrası 

değerin çok arttığı gözlenir (56,57).  

   

Prolaktinoma Tedavi 

Prolaktinomada tedavinin amacı prolaktin düzeyini normalleştirmek, üreme 

ve cinsel fonksiyonları iyileştirmek ve tümör boyutunu küçültmektir. Prolaktin 

düzeyleri normal veya normale yakın düzeylere ulaştığında ilk yıl 3-6 ayda bir, daha 

sonra 6-12 ayda bir takip edilebilir. Prolaktin seviyelerinde önemli bir artış olmadan 

tümör boyutunda artma son derece nadir görülmektedir. Mikroadenomlu hastaların 

takibinde prolaktin düzeyleri düzenli olarak izleniyorsa ikinci bir MR taramasının 

gerekliliği tartışmalıdır. Makroadenomlarda ise tümör boyutu seri MR 

taramalarıyla izlenebilir, boyut küçülmesi belgelendikten sonra prolaktin seviyesi 

ile takibe devam edilebilir. Görme alanı takibi ise normalleşene veya stabil kalana 

kadar tekrarlanmalıdır (58). 

Prolaktinoma saptanan hastalarda mikroadenom saptanması durumunda 

normal östrojen/testosteron seviyelerine sahipse, klinik bulgu yokluğu veya 

stimülasyonla olan galaktore varlığında tedavisiz takip edilebilir. Amenoresi olan 

ancak gebelik beklentisi olmayan hastalarda östrojen replasman tedavisi 
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uygulanabilmekle birlikte semptomatik hastaların çoğunda dopamin agonisti tercih 

edilmektedir (58). Yapılan çalışmalarda dopamin agonistleriyle tedavi edilen 

hastaların yaklaşık %80’inde prolaktin hedefine ulaşma ve tümör boyutunda azalma 

sağlandığı görülmüştür (59-61) 

Dopamin agonistleri prolaktin seviyelerinin normalleşmesinde, amenore ve 

galaktorenin düzeltilmesinde oldukça etkilidir. Hastaların %80-90’ında tümör 

boyutunu %50’den fazla azaltır. Kabergolin genellikle bromokriptinden daha 

etkilidir ve daha iyi tolere edilir (6, 62) . Dopamin agonistlerinin tedavideki etkinliği 

göz önünde bulundurulduğunda adenomun prolaktinoma olup olmadığının ayrımı 

çok önemlidir. Görme alanı etkilenmesinin hızlı progrese olması, apopleksi varlığı 

gibi ciddi akut kliniklerin haricinde görme alanı etkilenmesi olan hastalarda da 

birinci basamak tedavi olarak kabergolin tercih edilmektedir. Kabergolin başlangıç 

dozu genellikle 0,25-0,5 mg/hafta olmakla birlikte, görme alanı etkilenmesi olan 

hastalarda yakın takiple daha yüksek dozlar (0,5 mg/gün) tercih edilebilir. Dopamin 

agonisti tedavi başlangıcından sonraki birkaç gün içerisinde görme alanı 

bulgularında iyileşme başlamaktadır. Acil olmayan durumlarda bromokriptinin 

standart başlangıç dozu ise 1,25 mg/gün olarak tercih edilmektedir (58).  

Dopamin agonistlerinin yan etkileri arasında depresyon, anksiyete, 

uykusuzluk, bulantı, baş dönmesi, halüsinasyonlar, mani, dürtü kontrol 

bozuklukları (hiperseksüalizm, kumar bağımlılığı, kompülsif yemek yeme, 

kompülsif alışveriş vb.) görülmektedir (63-66) .Dürtü kontrol bozuklukları nadir 

görülmekle birlikte ciddi sonuçlar doğurabilmesi nedeniyle klinisyenlerin bu olası 

yan etkilerine tedavi başlangıcında ve takiplerinde duyarlı olmaları önem arz 

etmektedir (66). Dopamin agonistlerinin kesilmesiyle bu yan etkiler düzelmektedir 

(65). 

Dopamin agonistlerinin nadir fakat önemli yan etkilerinden biri adenomun 

hızla küçülmesi nedeniyle fossa tabanında hasar gelişmesi sonucu bos kaçağı 

(rinore,otore vb.) gelişmesidir (67,68). Dopamin agonistlerinin bir diğer ciddi yan 

etkisi ise apopleksi oluşumunu hızlandırabilmesidir. Bu açıdan hastanın yakın 

takibi önemlidir (69,70). Hipofizer apopleksiyi presipite eden diğer faktörler 
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arasında serebral anjiografi, dinamik testler, cerrahi, kafa travması, antikoagülan 

tedavi ve hamilelik yer almaktadır (71,72).  

Dopamin agonistlerine direnç düşünülen hastalarda öncelikle tanıyı tekrar 

gözden geçirmek ve tedaviye uyumdan emin olmak gerekir. Tedaviye uyumlu ve 

prolaktinoma tanısı doğrulanmış hastalarda bromokriptine dirençli vakaların 

%50’sinde kabergoline iyi yanıt alınmakta, standart kabergolin dozlarına dirençli 

hastalarda ise doz yükseltmekle yanıt alınabilmektedir (73). 

Yapılan çalışmalar parkinson tedavisinde kullanılan günde 3 mg’ın 

üzerindeki kabergolin dozlarının kalp kapak hastalıklarıyla ilişkili olabileceğini 

göstermiştir. Hiperprolaktinemi tedavisi için düşük doz kabergolin alan hastalarda 

kapak hastalıkları riskinin artıp artmadığı hala tartışmalıdır. Yaygın uygulama 2 

mg/hafta kabergolin alan hastalarda her 12 ile 24 ayda bir periyodik 

ekokardiyogram yapılması yönündedir (74). Düşük doz kabergolin ile yapılan 

çeşitli çalışmalarda farklı sonuçlar ortaya konmakla birlikte takipte kapak 

hastalıklarının değerlendirilmesinin daha düşük sıklıkta olmakla birlikte yapılması 

önerilmektedir (75). 

Temozolamid oral alkilleyici bir kemoterapötik ajan olup diğer tedavi 

yöntemlerine dirençli agresif prolaktinomaların tedavisinde kullanılabilmektedir 

(76). 

Cerrahi yöntem olarak transsfenoidal cerrahi tercih edilmektedir. Dopamin 

agonistlerine dirençli, intoleranslı veya yanıtsız olan hastalarda, dopamin 

agonistlerine dirençli kiazmal kompresyon ve görme bozukluğu olan hastalarda, 

semptomatik apoplekside, bos sızıntısı gibi akut tümöral komplikasyon gelişmesi 

durumunda uygulanır (63). Cerrahi sonrası hipopituitarizm, enfeksiyon, kanama 

riski minimaldir ve tümörün boyutuyla orantılı olarak artar. Büyük tümörler için 

daha yüksek komplikasyon riski mevcuttur ve transkranial cerrahi tercih edilebilir 

(58). 

Radyasyon tedavisi, tıbbi veya cerrahi tedaviye yanıt vermeyen veya malign 

karakterli makroadenomlu hastalar için bir tedavi seçeneğidir. Yıllar içerisinde 

artan oranda hipopituitarizm gelişme riski bulunmaktadır (58). 
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2.2.7 Somatotrop Adenom ve Akromegali 

           Akromegali; genellikle (%95) hipofiz bezinin somatotrop hücrelerinden 

kaynaklı aşırı BH salınımı, %5 oranında ise hipotalamik ve nöroendokrin 

tümörlerden kaynaklı aşırı GHRH salınımı sonucu oluşmaktadır. BH aşırı salınımı, 

IGF-1’in aşırı üretimine yol açarak somatik aşırı büyüme, çeşitli komorbiditeler, 

bedensel şekil bozukluğu ve artan mortalite ile karakterize çoklu sistem hastalığına 

neden olmaktadır (77). Büyüme hormonunun aşırı sekresyonu; akral büyüme, 

yüzde kabalaşma, makroglossi, horlama, ciltte kalınlaşma, terleme artışı, artralji, 

karpal tünel sendromu gibi semptomlarla prezante olmaktadır. Prevelansı 100.000 

kişide 2,8-13,7 iken, yıllık insidansı ise 100.000 kişide 0,2-1,1 arasında 

değişmektedir (78). Tanı yaşı ortalaması 40-50 yıl arasıdır. Klinik belirtilerin erken 

başvuruya sebep olmaması nedenli tanı anında makroadenom olarak karşımıza 

gelebilmektedir. Akromegali tanısı sırasında hastaların %48’inde hipertansiyon, 

%10’unda kalp yetmezliği ve %8’inde koroner arter hastalığı, %20-80’inde uyku 

apne sendromu görüldüğü ve hiperplastik kolon adenom sıklığının 2.5 kat, 

kolorektal polip sıklığının 3.5 kat ve kolon kanser sıklığının 4 kat arttığı 

gösterilmiştir (45). 

            GH salınımı temel olarak hipotalamus tarafından salgılanan GHRH ile 

stimülasyon ve somatostatin ile inhibisyon ile regüle edilmektedir. Sağlıklı 

bireylerde GH sekresyonu ağırlıklı olarak yavaş dalga uykusu ve egzersiz sırasında 

epizodik olarak salınır (79). 

             Hastaların çoğu sporadik olarak ortaya çıkmakla birlikte çok az bir kısmı 

familyal veya sendromik olarak karşımıza çıkabilmektedir (80,81). MEN1, MEN4, 

carney kompleksi ve nörofibromatozis tip 1’in (81).  

               

            Akromegalide Tanı ve Klinik Prezantasyon 

            GH aşırı sekresyonuna maruziyet epifiz olgunlaşmasından önce başlarsa 

lineer büyüme sonucu gigantizm ortaya çıkmaktadır. Tümörün epifiz 

olgunlaşmasından sonra ortaya çıkması durumunda; tipik yüz özellikleri (frontal 

çıkıklık, belirgin yanaklar, kalınlaşmış dudaklar, prognatizm, geniş aralıklı dişler 
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ve makroglossi), akral genişleme ve organomegali ile karakterize olan akromegali 

gelişir. Bunlara ek olarak; kardiyovasküler (hipertansiyon, ventriküler hipertrofi, 

kalp yetmezliği, aritmiler), pulmoner (obstrüktif uyku apnesi), endokrinolojik ve 

metabolik (insülin direnci ve diyabet, oligomenore) ve kas iskelet sistemi ile ilişkili 

(vertebral deformiteler, osteoartropati, karpal tünel sendromu) bir çok 

komorbiditeye neden olabilmektedir (82). Somatotrop adenomların yaklaşık %70’i 

makroadenom olup kitle etkisi nedeniyle hipofizer yetmezlik, baş ağrısı ve görme 

semptomlarına yol açabilir (83). 

             IGF-1’in aşırı salınımı sonucu karşımıza çıkan klinik bozukluklar artan 

mortalite ve morbidite ile ilişkilidir. Bozuklukların önlenmesinde tanı sırasında 

yapılacak tarama ve muayeneler önem arz etmektedir. Akromegali tanı anında; 

kolon poliplerinden kansere uzanan patolojilerin görülme sıklığı 2-4.5 kat artış 

göstermesi nedeniyle kolonoskopik değerlendirme, tiroid kanseri riskinin 8 kat 

artmış olması nedeniyle tiroid USG ile izlenmesi önerilmektedir  (84). 

             Büyüme hormonunun diürnal salınımı nedeniyle rastgele ölçümünün 

duyarlılığı ve özgüllüğü düşük olduğu için tanıda kullanılmaz. Akromegali 

tanısında IGF-1 ölçümü ve büyüme hormonu baskılanma testleri kullanılmaktadır 

(77). Tipik klinik bulgu ve semptomları taşıyan bir hastada IGF-1 düzenin normalin 

üst sınırının 1.3 katından büyük olması akromegali tanısını doğrulamaktadır (85). 

OGTT sonrası büyüme hormonunun <1 μg/L’ye baskılanmaması tanıyı destekler 

(84). Testlerle akromegali tanısı doğrulandıktan sonra, adenomun tespiti için 

hipofiz MR görüntüleme yapılmalıdır. MR’ın kontrendike olduğu hastalarda BT 

istenebilir (83).    

 

Akromegali Tedavi 

Akromegali tedavisi, BH ve IGF-1’in normal düzeye inmesini, günlük 

hayatta refahın iyileştirilmesini, semptom ve bulguların kontrol altına alınmasını, 

oluşabilecek morbiditelerin önlenmesi ve erken tanısını, hipofiz fonksiyonlarının 

korunmasını ve mortalitenin azaltılmasını hedefler (86,87). 



20 
 

İnoperabl kitle, cerrahi riski yüksek hasta, cerrahiyi reddeden hastalar 

dışında çoğu vakada akromegalinin birinci tedavi tercihi transsfenoidal cerrahidir 

(87). Transsfenoidal cerrahi güvenlidir ve deneyimli cerrahlar tarafından 

uygulandığında vakaların yaklaşık %50’sinde remisyon sağlar. Remisyon; yaş ile 

uyumlu normal aralıklarda IGF-1 ve rastgele ölçülen BH<1.0 mg/L veya OGTT 

testinde en düşük BH <0.4 olarak tanımlanır (87-89). Özelleşmiş merkezlerde 

yapılan diğer verilere göre ise; mikroadenomların %80-90’ında ve 

makroadenomların %50-75’inde remisyon elde edilmekle birlikte invaziv ve 4 

cm’den büyük kitlelerde bu oranlar önemli ölçüde azalmaktadır (90,91).  

Cerrahi olarak kürün sağlanamayacağı ancak kitlenin önemli bir kısmının 

başarıyla çıkarılabileceği hastalarda veya kitle etkisi semptomları mevcut olan 

hastalarda tıbbi tedavi öncesi cerrahi uygulanabilir. Ayrıca radyoterapi öncesi 

hacim azaltma amaçlı cerrahi uygulanabilir (92). Doğru değerlendirme için serum 

IGF-1 düzeyleri operasyon sonrası en az üç ay sonra görülmelidir (90,91). 

Remisyonun erken dönem göstergesi olarak postoperatif birinci ve ikinci günde 

açlık BH ölçümü, sonucu tahmin etmede en iyi duyarlılığa sahiptir (90). 

Medikal tedavi cerrahi ile kontrol sağlanamayan hastalara önerilmektedir. 

Farmakolojik tedavi seçenekleri olarak; somatostatin reseptör ligandları (SRL) 

(octreotid, lanreotid, pasireotid), dopamin agonistleri ve BH reseptör antagonisti 

pegvisomant bulunmaktadır. Bu tedaviler arasında octreotid ve lantreotid birinci 

basamak tıbbi tedavi olarak kullanılmakta, uzun süreli tedavide hastaların %30-55’i 

normal IGF-1 düzeylerine ulaşmakta ve yarısından fazlasında tümör boyutunda 

%20’den fazla azalma görülmektedir (93-98). Pasireotid, oktreotid ve lantreotid ile 

kontrol edilemeyen bazı hastalarda IGF-1 seviyelerini normalleştirmede ve tümör 

boyutunu küçültmede daha etkili olabilmektedir (99-101). 

Dopamin agonisti olarak kabergolin, biyokimyasal kontrolün 

indüklenmesinde ve özellikle postoperatif dönemde hafif GH/IGF-1 yükselmeleri 

olan hastalarda kullanılabilir (102,103). 

GH reseptör antagonisti olan pegvisomantın etkinliği, diğer medikal 

tedavilerin aksine tümör özelliklerine bağlı değildir (104). Gözlemsel veriler birinci 

basamakta da etkin tedavi olduğunu göstermesine rağmen genellikle biyokimyasal 
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kontrol sağlanamayan hastalarda ikinci basamak tedavi olarak kullanılır (105). 

Diğer medikal tedavilerle karşılaştırıldığında pegvisomant, glikoz intoleransı 

azaltmada ve insülin duyarlılığını artırmada daha etkin olduğu görülmektedir. Bu 

nedenle hiperglisemisi veya diyabeti olan ve dopamin agonistlerine yanıt vermeyen 

hastalarda tercih edilmektedir (106,107). Tümör boyutunu artırıcı etkisi bulunmakla 

birlikte bu etkinin hipofiz hedefli tedavi yokluğundan kaynaklandığı da 

düşünülmektedir. Bu nedenle klinik olarak rezidü tümörü olmayan hastalarda tercih 

edilmektedir (108,109). Pegvisomant ve SRL kombinasyonu başta eş zamanlı 

prolaktin yüksekliği hastalarda olmak üzere tedavide etkili bir kombinasyondur (45, 

87). 

 Radyoterapi, genellikle cerrahi ve tıbbi tedaviden sonra üçüncü basamak 

seçenek olarak tedavi algoritmasında yer almaktadır. Tümör büyümesinin kontrolü 

ve GH sekresyonunun azaltılması olarak iki temel endikasyonda kullanılmaktadır 

(110). 

 

2.2.8 ACTH Salgılayan Hipofiz Adenomu (Cushing Hastalığı) 

        Kortikotropin salgılayan kortikotrop adenomların görülme sıklığı milyonda 

1.6 kişi olup hipofiz adenomlarının %15 ini oluşturmaktadırlar. Genellikle 

mikroadenom olarak karşımıza çıkmakta olup kadınlarda erkeklerden 5-10 kat daha 

sık görülmektedirler (111). 

      Cushing sendromu uzamış suprafizyolojik düzeyle kortizol salınımı ile 

oluşmaktadır ve en sık nedeni (%70-80) ACTH salgılayan hipofiz adenomu olan 

cushing hastalığıdır. Cushing sendromu temelde ACTH bağımlı ve ACTH bağımsız 

olmak üzere 2’ye ayrılır. ACTH bağımlı cushing sendromunun %15-20’lik dilimini 

ektopik kaynaklı ACTH veya CRH üretimi oluşturmaktadır.  

 Tanı ve Klinik Prezentasyon 

Belirti ve bulguları oldukça geniş bir spektrum oluşturmakta olup yaş, 

cinsiyet, hastalığın şiddeti ve süresinden etkilenmektedir. ACTH aşırı üretimi 

sonrası adrenal bezlerden salgılanan kortizol kilo artışı, obezite, adet düzensizliği, 

plethora, aydede yüzü, tüylenme artışı, kolay morarma, ciltte koyulaşma gibi çeşitli 
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kliniklerle karşımıza çıkabilmektedir.  Cushing hastalığı hipertansiyon, obezite, 

osteoporoz, diyabetes mellitus, vasküler hastalıklar, kısalmış yaşam süresi ile 

ilişkilidir (Tablo 2.4) (26). Klinik tablo yavaş ilerleyebilir veya hızlı bir seyir 

gösterebilir ve yetersiz kontrol edilmesi durumunda yüksek mortalite oranına 

sahiptir (112). 

         ACTH ve kortizol diürnal ritm gösteren hormonlar olup bazal seviyelerinin 

ölçümü tanısal açıdan özgül ve duyarlı olmamakla birlikte stres durumlarında 

düzeyleri artabilmektedir. Bu nedenle spot plazma ACTH ve kortizol ölçümü tanıda 

önerilmemektedir. Cushingoid görünüm ile başvuran veya cushing semptomu olan 

her hastada başlangıçta; 24 saatlik idrarda serbest kortizol, 1 mg deksametazon 

supresyon testi (DST) veya gece tükrük kortizol testi bakılır. Cushing sendromu 

tanısı konduktan sonra ayırıcı tanıya gitmek için plazma ACTH, yüksek doz DST, 

CRH testi, hipofiz MR, inferior petrosal sinüs örneklemesi gibi ileri düzey testler 

yapılır (113).  

 Kortikortop adenomların yaklaşık %40’ı görüntülemelerde saptanmaz ve 

genel popülasyondaki kişilerin en az %10’unda küçük, klinik olarak sessiz 

mikroadenomlar bulunur (112).                                                                                                                                                   

Semptomlar  % 

Kilo artışı 91 

Adet düzensizliği 84 

Hirşutizm  81 

Psikiyatrik belirtiler 62 

Sırt ağrısı  43 

Kas güçsüzlüğü 29 

Kırıklar 19 

Saçlarda dökülme  13 

Bulgular % 

Obezite (özellikle santral obezite) 97 

Pletore 94 

Yüzde yuvarlaklaşma (aydede yüz) 88 

Hipertansiyon  74 

Kolay morarma, ekimoz 62 

Pembe-mor renkli çatlaklar(verjetür) 56 
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Bilek ödemi 50 

Diyabetes mellitus veya glukoz intoleransı 50 

Osteoporoz 50 

Böbrek taşı 15 

Ciltte koyulaşma 4 

Tablo 2.4. Cushing Hastalığında görülen semptom ve bulgular (45) 

 

Cushing Hastalığında Tedavi 

Cushing sendromunun tedavisinde; belirti ve semptomları ortadan 

kaldırmak, kortizol seviyelerini normalleştirmek ve reseptör düzeyinde etkiyi 

azaltmak hedeflenmektedir. Spesifik cushing sendromu belirti ve bulguları 

olmaksızın sınırda biyokimyasal anormallik varlığında kortizol düzeyini 

normalleştirmek için yapılan tedavinin faydası gözlenmediğinden tedavi 

önerilmemektedir (114). Temel tedavi yaklaşımı transsfenoidal cerrahi olmakla 

birlikte bazı bölgelerde preoperatif medikal tedavi de başlanabilmektedir. Diğer 

tedavi yaklaşımları ACTH düzenleyici, kortizol sekresyonunu veya etkinliğini 

azaltan, radyoterapi veya adrenalektomi olarak özetlenebilir (115).   

Transsfennoidal cerrahi cushing hastalığının tedavi tercihinde genellikle ilk 

basamak tedavidir ve operasyondan ortalama 3.4 ay sonra yapılan kontrollerde %80 

remisyon sağladığı ortaya konmuştur (116). Cerrahi sonrası devam eden 

hiperkortizolizm persistan hastalık olarak adlandırılır (45). Nüks ise cerrahi sonrası 

remisyona girmiş olan hastalığın sonradan tekrarlaması anlamına gelir. Nüksü 

belirleyen farktörler; cerrahın deneyimi, tümör boyutu, çevre dokuya invazyonu, 

Ki-67 proliferasyon indeksi gibi faktörlerdir. Persistan hastalık veya nüks 

durumundaki tedavi seçenekleri; re-operasyon uygulanması, radyoterapi, bilateral 

adrenalektomi, medikal tedavi olarak değerlendirilebilir (45). 

Cushing hastalığının medikal tedavisinde kullanılan tedaviler 3 ana başlıkta 

değerlendirilebilir; ACTH sekresyonunu inhibe eden santral etkili ajanlar 

(somatostatin analogları ve dopamin agonisti), adrenal bezde steroidogenezi inhibe 

eden ajanlar (ketakonazol, mitotan, metirapon) ve glukokortikoid reseptör 

antagonistleri (mifepriston). Santral yoldan doğrudan ACTH salgılanmasını 



24 
 

hedefleyen ajanlar biyokimyasal normalizasyon için en az etkili tedaviler olmakla 

birlikte özellikle pasireotid, makroadenomlu hastalarda monoterapi veya 

kombinasyonlu haliyle birinci basamak adjuvan tedavi seçeneği olarak 

görülmektedir (117). Pasireotid, somatostatin reseptörleri subtip 1 ve 5’e (SST1 ve 

SST5 ) yüksek afinitesi olan somatostatin reseptör ligandı olup kortikotrop hücreli 

adenomlarda özellikle SST5 ekspresyonu fazla olduğu için cerrahi sonrası 

remisyona girmeyen hastalar için alternatif bir tedavi yöntemi olarak karşımıza 

çıkmaktadır (45).  Kabergolin; kortikotrop hücrelerin aktivasyonunu ve bunun 

sonucunda ortaya çıkan ACTH sekresyonunu bloke eden bir dopamin D2 reseptör 

agonistidir (118). 

Adrenal steroidogenez inhibitörleri, hiperkortizolizmin tedavisinde en etkili 

tıbbi tedaviler olup etkinlik oranları bloke edilen enzime ve ilacın gücüne bağlı 

olarak değişkenlik göstermektedir (119,120). 

Radyoterapi temel olarak cerrahi rezeksiyon sonrası kalıcı 

hiperkortizolemisi olan veya reoperasyon sonrası rekürren cushing hastalığı 

görülen hastalarda kullanılmaktadır (121). Özellikle adenom agresif ise büyümesini 

kontrol eder, bilateral adrenalektomi sonrası kortikotrop adenomun yeniden 

büyümesini engeller (122). 

ACTH’ın ana hedef organi olan böbreküstü bezleri kortizol salgısının 

kaynağıdır. Dirençli cushing hastalığı vakalarında diğer tedavilerin yetersizliği 

veya direnç gelişmesi durumunda bilateral sürranelektomi uygulanabilir (113). 

 

2.2.9 TSH Salgılayan Hipofiz Adenomu (TSHoma) 

TSHomalar, hipofiz adenomlarının %1 ini oluşturan TSH salgılayan hipofiz 

adenomlarıdır (123). Diğer tiroid patolojilerinin aksine TSHomalar erkek ve 

kadınlarda benzer sıklıkta görülmektedir (124). TSH hipersekresyonu durumunda 

hastaların %75’inde hipertiroidinin tipik belirti ve bulguları (çarpıntı, titreme, sıcak 

intoleransı vb.) izlenmekle birlikte bu belirtiler genellikle hafif ya da orta düzeyde 

görülmektedir. Hastaların %55,5’inde guatr, %11,1’inde tirotoksik kalp yetmezliği 

ve atrial fibrilasyon görülebilir (45).  
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TSHomaların büyük bir kısmı makroadenom olmakla birlikte tiroid hormon 

testlerinin ulaşılabilirliği ve artan farkındalık sayesinde son dönemde TSHomalar 

erken dönemde mikroadenom düzeyinde tespit edilebilmektedir (125). 

TSHomalarda görülen tiroid hormon düzeyleri, tiroid hormon direncinde de benzer 

şekilde karşımıza çıkmaktadır (126). Her iki hastalıkta da yükselmiş serbest tiroid 

hormon seviyeleri, yüksek veya normal TSH düzeyi görülebilir. Bu farklı 

hastalıkların tanınmaması, santral hipertiroidizmli hastalarda uygunsuz tiroid 

ablasyonu veya tiroid hormon direnci olan hastalarda gereksiz hipofiz operasyonları 

gibi dramatik sonuçlara yol açabilir. TSHomaların erken tanı ve doğru tedavisi ise 

basıya bağlı görme kusurları, baş ağrısı, nörolojik defektler, hipopituitarizm gibi 

komplikasyonların önlenmesinde önemli rol oynar (125). TSHomalar genellikle 

sporadik olmakla birlikte; MEN1 ve FIPA’ya eşlik edebilmektedir (127).  

TSHomada Tanı ve Klinik Prezantasyon 

 Hipertiroidinin klinik bulguları (çarpıntı, titreme, sıcak intoleransı, kilo 

kaybı vb.) çoğu hastada görülmektedir. Serbest tiroid hormon yüksekliğine eşlik 

eden normal ya da yüksek TSH değerleri TSHoma tanısını düşündürmelidir. 

TSHomalar TSH üretiminin yanı sıra %20-25 oranında eş zamanlı olarak PRL, BH, 

ACTH, LH/FSH salgılayabilmeleri nedeniyle TSHoma düşünülen hastada tüm ön 

hipofiz hormonları değerlendirilmelidir (128).  

 TSH salgılayan adenomların çoğu (%72) tek başına TSH salgılar ve buna 

sıklıkla glikoprotein hormonlarının alfa alt biriminin aşırı salgılanması eşlik eder. 

TSHomalarda iki farklı hücre tipi görülmekte olup bunlar; sadece alfa unit sekrete 

eden ve alfa subunit ile birlikte TSH sekrete eden hücrelerdir (129). Bu nedenle 

serumda yükselmiş alfa Gs/TSH oranı ve TRH uyarımı ile ayrışan TSH ve alfa ünit 

yanıtları, SHBG yüksekliği tanıyı desteklemektedir (125, 129). 

TSHoma Tedavisi 

TSH salgılayan hipofiz tümörlerinde, tiroid fonksiyonlarını 

normalleştirmeyi ve kitleyi ortadan kaldırmayı hedefleyen ilk basamak tedavi 

cerrahi rezeksiyondur (130,131). Somatostatin analogları (oktreotid, lantireotid), 

şiddetli hipertiroidizmi olan hastalarda operasyon öncesi TSHoma boyutunun 



26 
 

küçültülmesinde ve dolaşımdaki tiroid hormon düzeyinin normalleştirilmesinde 

etkili olabilir (132). Hastanın cerrahiye uygun olmadığı veya cerrahiyi reddettiği 

durumlarda alternatif olarak radyoterapi ve/veya somatostatin analogları ile tedavi 

değerlendirilebilir (131, 133). 

2.2.10 Gonadotrop Adenom (Gonadotropinoma) 

Gonadotrof adenomlar, biyolojik olarak aktif gonadotropinleri eksprese 

eden, salgılayan ve farklı klinik belirtilere (premenopozal kadınlarda menstrüasyon 

düzensizliği, yumurtalık hiperstimülasyon sendromu, erkeklerde testis büyümesi ve 

çocuklarda izoseksüel erken ergenlik) neden olan adenomlardır (134). 

İmmünhistokimyasal olarak doğrulanan gonadotrop adenomların büyük çoğunluğu 

hormonal olarak sessizdir, yapılan bazı çalışmalarda cerrahi serilerde 

nonfonksiyonel adenomların %64’ünün gonadotrop adenom olduğu ortaya 

konmuştur (135,136).  

Tanı ve Klinik Prezantasyon 

 Genellikle nonfonksiyonel olmaları nedeniyle genellikle kitle semptomları 

ile (bası semptomları, nörolojik semptomlar, hipofizer yetmezlik) sıklıkla beşinci 

dekatta tanı alırlar. Tanı anında çoğunluğu makroadenom boyutundadır. 

Fonksiyonel olanlar artmış FSH ve LH sekresyonuna sekonder olarak 

premenepozal kadınlarda ve erkeklerde çeşitli klinik durumlara neden olurlar. En 

sık görülen klinik bulgular; sekonder amenore, oligomenore, şiddetli menoraji, 

infertilite, galaktore, baş ağrısı ve görme bozukluğudur. Bunların yanında daha 

seyrek görülmekle birlikte; overyan hiperstimülasyon sendromu, erken puberte, 

rinore, kavernöz sinüs sendromu, pitüiter apopileksi ile de prezante olabilirler 

(135). 

Gonadotropinoma Tedavi 

Gonadotropinomada temel tedavi cerrahidir. Onaylanmış herhangi bir 

medikal tedavi bulunmamaktadır (137). Yapılan retrospektif kohort çalışmalarında 

büyük çoğunluğunu gonadotropinomaların oluşturduğu nonfonksiyone 

adenomlarda cerrahi sonrası rezidü kalan grupta %32,9 oranında ve rezidü 

kalmayan grupta %16,3 oranında rekürrens görülmektedir (138). Bu durum medikal 
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tedaviye ihtiyacın ciddiyetini göstermektedir. Güncel olarak üzerinde çalışılan 

medikal ajanlar; dopamin D2 agonistleri, somatostatin analogları, temozolamid, 

peptid reseptör radyonüklid tedavisi ve immünoterapilerdir (139). 

2.2.11 Hipofiz İnsidentaloması 

Hipofiz insidentalomaları, hipofiz hastalığıyla ilgisi olmayan nedenlerle yapılan 

görüntülemelerde tesadüfen saptanan küçük kistlerden büyük invaziv tümörlere 

kadar çeşitlilik gösteren hipofiz bölgesi lezyonlarıdır. Tüm dünyada yaygınlaşan 

radyolojik incelemeler sonucunda insidentalomaların saptanma sıklığı artmıştır. 

Saptanan insidentalomaların büyük bir kısmını hormon salgılamayan 

nonfonksiyonel hipofiz adenomları oluşturmaktadır (140).  

Hipofiz insidentalomaları arasında benign hipofiz adenomları (%90) malign 

lezyonlardan (%10) çok daha fazladır. Hipofiz adenomları hormon üreten hücre 

tipine (immunohistokimyasal boyama yöntemiyle belirlenen) veya klinik olarak 

fonksiyonlu/fonksiyonsuz olmalarına göre sınıflandırılmaktadır. İnsidentalomalar 

hormonal olarak değerlendirildiğinde, çoğunluğun fonksiyonsuz (%77) olduğu ve 

fonksiyonlular (%23) arasında ise birinci sırayı (%18) prolaktinomanın, ikinci 

sırayı (%3) somatotropinomanın aldığı ve diğerlerinin (%2) çok daha nadir olduğu 

bildirilmiştir (2, 36, 141). 

 

Hipofiz İnsidentalomaları 

HİPOFİZ ADENOMU %90 ADENOM DIŞI LEZYONLAR %10 

Non-fonksiyonel adenom %77 Malformasyonlar  

Fonksiyonel adenom %23 Benign parasellar tümörler  

PRL salgılayan %18 Malign tümörler  

GH salgılayan %3 İnflamatuar ve granülomatöz lezyonlar  

Diğerleri  %2 Vasküler lezyonlar  

Tablo 2.5. Hipofiz insidentalomalarının etyolojisi (45) 
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3. GEREÇ 

Bu çalışmada, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji 

ve Metabolizma Hastalıkları Polikliniği’nde Ocak 2005 ve Eylül 2023 tarihleri 

arasında hipofiz adenomu tanısı ile düzenli takip edilmiş hastaların verileri 

retrospektif olarak değerlendirildi. Çalışma için Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan onay alındı (Tarih:27.09.2023, Karar No: 

KAEK-773) 

 

Hastaların demografik özellikleri (yaş, tanı yaşı, cinsiyet ), patoloji verileri, 

eşlik eden hastalıklar, hastaneye başvuru şikayetleri (insidental, bası bulgusu, 

hormon aktivitesi, hormonal yetmezlik vb.), hiperprolaktinoma nedeni (sap basısı, 

hormon salgısı), tanı anındaki adenom boyutu, tanı anındaki hormon eksikliği 

sayısı, varsa görme alanı defekti, diabetes insipitus varlığı, başvuru ve takipteki MR 

bulguları (çap, optik kiazma basısı, kavernöz sinüs invasyonu vb.) , toplam MR 

sayısı, MR izlem süresi, uygulanan tedaviler (medikal, cerrahi, rt vb.), cerrahi 

endikasyonu (fonksiyonellik, bası, çap vb.), ilk cerrahi zamanı, varsa cerrahi 

komplikasyonu (bos kaçağı, enfeksiyon vb.), izlemde rekürrens varlığı, izlemde 

hormonal fonksiyonda değişme, varsa izlemde görme alanı defekti, son vizitteki 

hormon eksikliği sayısı, varsa son vizitteki hipofizer yetmezlik, son vizitte aktif 

hastalık devamı, tedavisiz izlemde progresyon varlığı incelendi. İzlem sürecinde 

MR’da herhangi bir boyutta 2 mm ve üzerindeki değişiklikler anlamlı kabul edildi 

(142). 
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4. İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Veriler IBM SPSS Statistics 25 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2017 yazılımı 

kullanılarak analiz edilmiştir. Çalışmada yer alan kategorik değişkenler frekans (n) 

ve yüzde (%) ile sürekli değişkenler ortalama±standart sapma (SS), medyan (IQR 

25-75) ve minimum-maksimum değerleri ile sunulmuştur. Bağımlı sürekli 

değişkenlerin analizinde, verinin normal dağılım göstermemesi veya örneklem 

sayısının 30’un altında kalması nedeniyle Wilcoxon testi kullanılmıştır. Bağımlı 

kategorik değişkenlerin analizinde McNemar Testi, bağımsız kategorik 

değişkenlerin analizinde ise Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s 

Freeman Halton Exact Test, Monte Carlo Fisher’s Freeman Halton Exact Test, 

Yates Düzeltmesi ve Post Hoc Bonferroni Düzeltmesi kullanılmıştır. Bağımsız iki 

grup analizlerinde normal dağılım göstermeyen veride Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır. Bağımsız ikiden fazla grup karşılaştırmalarında ise, örneklem hacmi 

30’un altında olduğu için, Kruskal-Wallis H testten yararlanılmıştır. Kruskal Wallis 

H testinin sonucuna göre, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi çalıştırılmıştır. 

Çalışmada istatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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5. BULGULAR 

Çalışmaya 141 kadın ve 81 erkek hasta olmak üzere toplam 222 hasta alındı. 

Tablo 5.1’de çalışmada yer alan katılımcıların demografik özelliklerine yer 

verilmiştir. Katılımcıların en genci 18, en yaşlısı ise 85 yaşındaydı. Ortalama yaş 

48,13±15 yıl, ortalama tanı yaşı 42,31±15,04 yıl ve ortalama izlem süresi 4,99±2,84 

yıl idi. Çalışmada yer alan katılımcıların %63,5’i (n=141) kadındı. 

Tablo 5.1. Hastaların Demografik Özellikleri 

Değişkenler (n=222) Ort±SS Min-Max 
Yaş (Yıl) 48,13±15 18-85 
Tanı Yaşı (Yıl) 42,31±15,04 14-79 
İzlem Süresi (Yıl) 4,99±2,84 1-20 
 Sayı (n) Yüzde (%) 
Cinsiyet    
  Erkek 81 36,5 
  Kadın 141 63,5 

Ek hastalığı olan hastaların oranı %29,7 (n=66) idi. En sık görülen ek 

hastalıklar %62,1 (n=41) ile diabetes mellitus (DM) ve %54,5 (n=36) ile 

hipertansiyon (HT) olmuştur. (Tablo 5.2) 

Tablo 5.2. Hastalarda Mevcut Olan Ek Hastalıklar 

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastalığı  

 

İnsidental adenom olarak saptanan hastaların oranı %11,7 (n=26) idi (Tablo 5.3). 

Tablo 5.3. İnsidental Saptanma Oranları 

Değişkenler  n Sayı (n) Yüzde (%) 
Ek Hastalık Varlığı 222   
   Var  66 29,7 
   Yok  156 70,3 
Ek Hastalık Türleri 66   
   DM  41 62,1 
   HT  36 54,5 
   Hiperlipidemi  19 28,8 
   KAH  9 13,6 
   Malignite  3 4,5 
   Obezite  8 12,1 

Değişkenler (n=222) Sayı (n) Yüzde (%) 
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Hastaların %33’ünde (n=73) bası bulgusu vardı. En sık görülen bası bulgusu 

%53,4 (n=39) ile baş ağrısı idi. Baş ağrısını %27,4 (n=20) ile görme bulguları takip 

etmekteydi (Tablo 5.4). 

Tablo 5.4. Bası Bulguları 

En sık görülen hipofiz adenomu prolaktinomaydı (%40,5) (n=90). 

Prolaktinomayı %38,7(n=86) ile nonfonksiyonel adenom takip etmekteydi (Tablo 

5.5). 

Tablo 5.5. Adenomların Fonksiyonellik Oranları 

Tablo 5.6’da tanı zamanı hipofizer yetmezlik değişkenine ilişkin bilgiler 

verilmiştir. Tanı zamanı hipofizer yetmezlik görülen hastaların oranı %20,3 idi 

(n=45). Tanı zamanı hipofizer yetmezlik tipi dağılımına bakıldığında, büyük bir 

çoğunlukla (%95,6) (n=43) parsiyel hipofizer yetmezlik göze çarpmaktaydı. 

Hipofizer yetmezlik görülen hastalar içerisinde en sık görülen yetmezlik türü %71,1 

(n=32) ile santral hipotiroidi idi. Yetmezlik görülen hastaların %46,7’sinde (n=21) 

hipogonadizm ve %20’sinde (n=9) adrenal yetmezlik saptandı. GH eksikliği ise 

%4,4’lük (n=2) bir görülme oranına sahipti. Tanı anında hormon eksikliği 

İnsidental Saptanma   
   Evet 26 11,7 
   Hayır 196 88,3 

Değişkenler  n Sayı (n) Yüzde (%) 
Bası Bulgusu 221   
   Var  73 33,0 
   Yok  148 67,0 
Bası Bulgusu Türleri 73   
   Baş Ağrısı  39 53,4 
   Görme Bulguları  20 27,4 
   Diğer Nörolojik Bulgular  14 19,2 

Değişkenler (n=222) Sayı (n) Yüzde (%) 
Hormon Aktivitesi   
   Nonfonksiyonel 86 38,7 
   Prolaktinoma 90 40,5 
   Cushing 21 9,5 
   Akromegali 24 10,8 
   Prolaktinoma + Akromegali 1 0,5 
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görülmeyen hastaların oranı %79,7 (n=177) olarak ölçüldü. Tanı anında bir adet 

hormon eksikliği saptanan hastaların oranı ise %14 idi (n=31). 

Tablo 5.6. Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik Oranları 

Hiperprolaktinemi nedeni, hastaların %94,7’ünde(n=90) prolaktinoma, 

%5,3’ünde(n=5) sap basısıydı. (Tablo 5.7).  

Tablo 5.7. Hiperprolaktinemi Varlığı ve Nedenleri 

Tanı anında hastaların %56,3’ünde (n=125) makroadenom, %43,7’sinde 

(n=97) ise mikroadenom mevcuttu. Tanı anında görme alanı etkilenmiş hastaların 

sahip olduğu oran %22,5 (n=31) iken, geriye kalan hastaların tanı anında görme 

alanları normaldi. Tanı anında diabetes insipitus saptanan sadece bir hasta (%0,5) 

görüldü (Tablo 5.8). 

 

Değişkenler  n Sayı (n) Yüzde (%) 
Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik 222   
   Var  45 20,3 
   Yok  177 79,7 
Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik Tipleri 45   
   Parsiyel  43 95,6 
   Komplet  2 4,4 
Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik Türleri 45   
   Hipogonadizm  21 46,7 
   Adrenal Yetmezlik  9 20,0 
   Santral Hipotiroidi  32 71,1 
   GH Eksikliği  2 4,4 
Tanı Anı Hormon Eksikliği Sayısı 222   
   0  177 79,7 
   1  31 14,0 
   2  8 3,6 
   3  4 1,8 
   4  2 ,9 

Değişkenler  n Sayı (n) Yüzde (%) 
Hiperprolaktinemi 222   
   Var  95 42,8 
   Yok  127 57,2 
Hiperprolaktinemi Nedeni 95   
   Sap Basısı   5 5,3 
   Prolaktinoma  90 94,7 
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Tablo 5.8. Tanı Zamanı Boyuta Göre Adenomların Dağılımı ve Görme Alanı 
Bulguları 

Başvuru anında %25,2(n=56) olarak ölçülen MR optik kiazma basısı sıklığı, 

son MR’da %9,5’e (n=21) kadar gerilemiştir (Tablo 5.9). 

Tablo 5.9. MR Bulguları 

Değişkenler  n Ort±SS Min-Max 
En Uzun Çap    
   Başvuru Anı  222 14,11±11,07 2-65 
   Son MR  222 8,52±8,47 0-45 
 n Sayı (n) Yüzde (%) 
Optik Kiazma Basısı     
   Başvuru Anı 222   
      Var  56 25,2 
      Yok  166 74,8 
   Son Vizit 222   
      Var  21 9,5 
      Yok  201 90,5 
Kavernöz Sinüs İnvazyonu     
   Başvuru Anı 222   
      Var  65 29,3 
      Yok  157 70,7 
   Son Vizit 222   
      Var  40 18,0 
      Yok  182 82,0 
Sfenoid Sinüs İnvazyonu     
   Başvuru Anı 222   
      Var  13 5,9 
      Yok  209 94,1 
   Son Vizit 222   
      Var  9 4,1 
      Yok  213 95,9 
Apopleksi     
   Başvuru Anı 222   
      Var  6 2,7 

Değişkenler  n Sayı (n) Yüzde (%) 
Tanı Anı Adenom Boyutu 222   
   Mikroadenom  97 43,7 
   Makroadenom  125 56,3 
Tanı Anı Görme Alanı 138   
   Normal  107 77,5 
   Etkilenmiş  31 22,5 
Tanı Anı Diabetes İnsipitus 222   
   Var  1 0,5 
   Yok  221 99,5 



34 
 

      Yok  216 97,3 
   Son Vizit  222   
      Var  2 0,9 
      Yok  220 99,1 

 

Çalışmada yer alan hastaların %40,5’inin (n=90) boyutu izlem süresince 

azalmışken, boyutu stabil kalan hastaların oranı %32,9 (n=73), boyutu tamamen 

kaybolan hastaların oranı %18 (n=40) olmuştur. İzlem süresince boyutu artan 

hastaların oranı ise %8,6 idi (n=19) (Tablo 5.10). 

Tablo 5.10. İzlemde Boyut Değişikliği 

 

En az iki, en fazla 21 kez MR çekimi gerçekleşmiş ve ortalama MR sayısı 

4,73±2,67 olarak hesaplanmıştır. 1 ile 15 yıl arasında değişen MR izlem süresinin 

ortalaması ise 4,46±2,66 yıldı (Tablo 5.11). 

Tablo 5.11. MR İzlem Bilgileri 

Değişkenler (n=222) Ort±SS Min-Max 
Toplam MR Sayısı 4,73±2,67 2-21 
MR İzlem Süresi (Yıl) 4,46±2,66 1-15 

Çalışmaya katılan hastaların %45’ine (n=100) ilk tedavi olarak medikal 

tedavi uygulandığı saptandı. Cerrahi uygulaması yapılan hastaların oranı %28,4 

idi(n=63). Hastaların %25,2’si (n=56) herhangi bir tedavi uygulanmadan sadece 

izleme tabi tutulmuşken, ilk tedavi olarak radyoterapi alan hastaların oranı %1,4 

(n=3) idi. Toplamda hastaların %58,1’inde (n=129) medikal tedavi uygulandığı 

saptandı. Bu hastaların %86’sına (n=111) kabergolin, geriye kalan %14’üne (n=18) 

ise somatostatin reseptör agonisti verilmişti. Tedavi sürecinde %5 (n=11) olarak 

ölçülen radyoterapi uygulamasının tamamı Gama-Knife idi (Tablo 5.12).  

Değişkenler (n=222) Sayı (n) Yüzde (%) 
İzlemde Boyut Değişikliği   
   Artmış 19 8,6 
   Azalmış 90 40,5 
   Stabil 73 32,9 
   Kaybolmuş 40 18,0 
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Tablo 5.12. Uygulanan Tedaviler 

 

Cerrahi yapılan hastaların oranı %34,2 idi (n=76). Cerrahi uygulamaların 

tamamının türü transsfenoidaldi. En sık görülen cerrahi endikasyonu %47,4 (n=36) 

ile fonksiyonellik olarak saptandı. Çap endikasyonu %27,6 (n=21) ve optik kiazma 

basısı endikasyonu %19,7’lik (n=15) oranlar aldı. En az görülen endikasyon ise 

%5,3 (n=4) ile apopleksiydi. Hastaların ilk cerrahi zamanlarının büyük oranda 

(%80,3) (n=61) tanı zamanı olarak gerçekleştiği, %19,7’lik (n=15) bir kesime ise 

izlemde iken cerrahi müdahalede bulunulduğu görüldü. Cerrahi uygulanan 

hastalarda %78,9 (n=60) oranında rezidü kaldığı saptandı. Total rezeksiyon olan 

hastaların oranı ise %21,1 idi (n=16). Hastaların %48,7’sinde (n=37) cerrahi 

komplikasyon geliştiği görüldü. En sık görülen cerrahi komplikasyon %81,1 (n=30) 

ile yeni gelişen hipofizer yetmezlikti. Cerrahi sonrasında hastaların büyük 

bölümünün (%73,5) (n=25) görme alanı stabil kalmışken, görme alanı düzelen 

hastaların oranı %14,7 (n=5) ve görme alanı kötüleşen hastaların oranı %11,8 (n=4) 

olarak saptandı (Tablo 5.13).  

 

 

Değişkenler  N Sayı (n) Yüzde (%) 
İlk Tedavi Kararı 222   
   Medikal  100 45,0 
   Radyoterapi  3 1,4 
   Cerrahi  63 28,4 
   Tedavisiz İzlem  56 25,2 
Medikal Tedavi  222   
   Var  129 58,1 
   Yok  93 41,9 
Medikal Tedavi Türü 129   
   Kabergolin  111 86,0 
   Somatostatin reseptör 
agonisti 

 18 14,0 

Radyoterapi 222   
   Var  11 5,0 
   Yok  211 95,0 
Radyoterapi Türü 11   
   Gama-Knife  11 100,0 
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Tablo 5.13. Cerrahi Bilgileri 

Değişkenler  n Ort±SS Min-Max 
Cerrahi Sayısı 76 1,24±0,65 1-5 
  Sayı (n) Yüzde (%) 
Cerrahi 222   
   Var  76 34,2 
   Yok  146 65,8 
Cerrahi Türü 76   
   Transsfenoidal  76 100,0 
Cerrahi Endikasyonu 76   
   Fonksiyonellik  34 44,7 
   Optik Kiazma Basısı  16 21,1 
   Çap  22 28,9 
   Apopleksi  4 5,3 
İlk Cerrahi Zamanı 76   
   Tanı Zamanı  61 80,3 
   İzlemde  15 19,7 
Cerrahi Sonucu 76   
   Rezidü  60 78,9 
   Total Rezeksiyon  16 21,1 
Cerrahi Komplikasyonu 76   
   Var  37 48,7 
   Yok  39 51,3 
Cerrahi Komplikasyonu Türü 37   
   Yeni Gelişen Hipofizer Yetmezlik  30 81,1 
   Geçici Diyabetes İnsipitus  3 8,1 
   Kalıcı Diyabetes İnsipitus  3 8,1 
   Hipofizer Yetmezlik ve Diyabetes İnsipitus  1 2,7 
Cerrahi Sonrası Görme Alanı 34   
   Kötüleşmiş  4 11,8 
   Stabil  25 73,5 
   Düzelmiş  5 14,7 

Patoloji sonuçları Tablo 5.14’de yer almaktadır. GH pozitiflik oranı %74,5 

(n=41); sinaptofizin pozitiflik oranı %68,6 (n=24); PRL pozitiflik oranı %47,3 

(n=26); FSH pozitiflik oranı %30,9 (n=17); ACTH pozitiflik oranı %27,3 (n=15) 

ve LH pozitiflik oranı %18,2 (n=10) olarak saptanmıştır. Ki-67 indexi 

değerlendirilen hastaların %46,3’ünün (n=19) Ki-67 değeri 1’den küçük olarak 
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saptanmıştır. 1 ile 3 arası Ki-67 değerine sahip olan hastaların oranı %31,7 (n=13) 

iken, Ki-67 değeri 3’ün üzerinde olan hastaların oranı %22 idi (n=9).  

Tablo 5.14. Patoloji Sonuçları 

 

Tüm hastaların %18,9’unda (n=42) izlemde rekürrens varlığına 

rastlanmıştır. İzlemde yeni gelişen hipofizer yetmezlik görülen hastaların oranı 

%18,5 (n=41) olarak ölçülürken, hastaların %81,1’inin (n=180) izlem boyunca 

hormonal fonksiyonları stabil kalmıştır. İzlem boyunca görme alanında yaşanan 

değişimlere ilişkin dağılımlara bakıldığında ise, hastaların %78,8’inin (n=82) 

görme alanları stabil kalmış, %12,5’inin (n=13) görme alanı düzelmiş ve 

%8,7’sinin (n=9) görme alanı kötüleşmiştir (Tablo 5.15). 

 

 

Değişkenler  N Sayı (n) Yüzde (%) 
PRL  55   
   Pozitif  26 47,3 
   Negatif  29 52,7 
GH  55   
   Pozitif  41 74,5 
   Negatif  14 25,5 
ACTH  55   
   Pozitif  15 27,3 
   Negatif  40 72,7 
FSH  55   
   Pozitif  17 30,9 
   Negatif  38 69,1 
LH  55   
   Pozitif  10 18,2 
   Negatif  45 81,8 
Sinaptofizin  35   
   Pozitif  24 68,6 
   Negatif  11 31,4 
Ki-67 41   
   <1  19 46,3 
   1-3 Arası  13 31,7 
   >3  9 22,0 



38 
 

Tablo 5.15. İzlemde rekürrens, hipofizer yetmezlik ve görme alanı değişikliği 

Değişkenler  Sayı (n) Yüzde (%) 
İzlemde Rekürrens Varlığı 222   
   Var  42 18,9 
   Yok  180 81,1 
İzlemde Hormonal Fonksiyon 222   
   Yeni Gelişen Hipofizer Yetmezlik  41 18,5 
   Stabil  180 81,1 
   Düzelmiş  1 0,5 
İzlemde Görme Alanı 104   
   Kötüleşmiş  9 8,7 
   Stabil  82 78,8 
   Düzelmiş  13 12,5 

Son vizitte hastaların %70,7’sinde (n=157) hormon eksikliği görülmemiştir. 

Son vizitte bir adet hormon eksikliği olan hastaların oranı %18 (n=40), iki adet 

hormon eksikliği olan hastaların oranı %7,2 (n=16), üç adet hormon eksikliği 

olanların oranı %1,8 (n=4), 4 adet hormon eksikliği olanların oranı %2,3 (n=5) 

olarak saptanmıştır. Son vizitte hipofizer yetmezlik görülen hastaların oranı 

%29,3’tür (n=65). Bu hastalardaki hipofizer yetmezlik çok büyük oranda (%92,3) 

(n=60) parsiyeldi. Komplet hipofizer yetmezlik görülen hastaların oranı %7,7’de 

(n=5) olarak saptanmıştır. Son vizitte hastalığı iyileşmiş olan hastaların oranı ise 

%30,9’du (n=40) (Tablo 5.16). 

Tablo 5.16. Son Vizit Bilgileri 

Değişkenler  Sayı (n) Yüzde (%) 
Son Vizitte Hipofizer Yetmezlik 222   
   Var  65 29,3 
   Yok  157 70,7 
Son Vizitte Hipofizer Yetmezlik Türü 65   
   Parsiyel  60 92,3 
   Komplet  5 7,7 
Son Vizitte Hormon Eksikliği Sayısı 222   
   0  157 70,7 
   1  40 18,0 
   2  16 7,2 
   3  4 1,8 
   4  5 2,3 
Son Vizitte Aktif Hastalık 136   
   Devam Ediyor  94 69,1 
   İyileşmiş  42 30,9 
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Tedavisiz izlemde progresyon görülen hastaların oranı %9,7 idi (n=5) (Tablo 5.17). 

Tablo 5.17. Tedavisiz İzlemde Progresyon 

Değişkenler (n=51)  Sayı (n) Yüzde (%) 
Tedavisiz İzlemde Progresyon    
   Var   5 9,8 
   Yok  46 90,2 

Tedavisiz izlem yapılan 56 katılımcının ilk ve son MR’lardaki En Uzun Çap 

değerlerinin anlamlı bir fark gösterip göstermediğini test etmek amacıyla yapılan 

analiz sonuçları Tablo 5.18’de gösterilmiştir. MR’da saptanan en uzun çap için ilk 

MR’da ortanca değer 5mm (3-7,75) iken, son MR’da 4mm (2-6,75) ortanca değeri 

hesaplanmıştır. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bir farklılıktır (z=-3,061, 

p=0,002). Son MR’da 24 hastanın en uzun çap değeri azalmış, 12 hastanın MR en 

uzun çap değeri artmış ve 20 hastanın en uzun çap değeri değişmemiştir. 

Yine tedavisiz izlem yapılan hastalara ilişkin, son MR’daki ölçümler 

sonucunda ortaya çıkan MR bulguları ile ilk MR ölçümündeki MR bulguları 

arasında anlamlı bir ilişki olup olmadığına ilişkin yapılan analiz sonuçları, MR 

bulgularında iki MR ölçümü arasında yaşanan değişimin anlamlı olmadığını 

göstermektedir (p>0,05). Örneğin, ilk MR’da hastaların %5,4’ünde MR optik 

kiazma basısı varlığı görülmüşken, son MR ölçümünde hastalarda MR optik kiazma 

basısı varlığı oranı %3,6 olarak ölçülmüştür. Her ne kadar bir düşüş olduğu görülse 

de bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,999) (Tablo 5.19). 
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Tablo 5.18. Tedavisiz İzlem Yapılan Hastaların İlk ve Son MR’daki Çekimlerinde MR En Uzun Çap Değerlerindeki Değişim 

Değişkenler (n=56) Med(IQR) Sıralar N Sıra Ortalaması Ortalamalar Toplamı  z p 
En Uzun Çap         
İlk MR –Son MR 5(3-7,75) - 4(2-6,75) Negatif sıralar 24 21,98 527,50    
  Pozitif sıralar 12 11,54 138,50  -3,061 0,002w 
  Eşit 20      
  Toplam 56      

wWilcoxon test  
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Tablo 5.19. Tedavisiz İzlem Yapılan Hastaların İlk ve Son MR Çekimlerinde MR 

Bulguları 

 İlk MR  
Son MR Var Yok Toplam pϺ 
Optik Kiazma Basısı    >0,999 
   Var 2 0 2(%3,6)  
   Yok 1 53 54(%96,4)  
Toplam 3(%5,4) 53(%94,6) 56(%100)  
Kavernöz Sinüs İnvazyonu    >0,999 
   Var 3 0 3(%5,4)  
   Yok 1 52 53(%94,6)  
Toplam 4(%7,1) 52(%92,9) 56(%100)  
Sfenoid Sinüs İnvazyonu     >0,999 
   Var 1 0 1(%1,8)  
   Yok 0 55 55(%98,2)  
Toplam 1(%1,8) 55(%98,2) 56(%100)  
Apopleksi    >0,999 
   Var 1 0 1(%1,8)  
   Yok 0 55 55(%98,2)  
Toplam 1(%1,8) 55(%98,2) 56(%100)  

ϺMcNemar Testi 

Medikal tedavi sürecinde kabergolin kullanan hastalar ile somatostatin 

kullanan hastaların iki MR ölçümü arasında gerçekleşen MR en uzun çap 

değerlerindeki değişimlere ilişkin analizler Tablo 5.20 ve Tablo 5.21’de verilmiştir. 

Buna göre, her iki medikal tedavide de en uzun çap parametresinin ilk ve son MR 

ölçümleri arasında anlamlı değişimler olmuştur (p<0,001).  

111 hastaya uygulanan kabergolin tedavisi, MR en uzun çap parametresinde 

69 hastanın değerini düşürmüştür. Söz konusu değeri artan hasta sayısı 23 iken, 

değerinde değişim görülmeyen hasta sayısı 19’dur. 

Somastostatin uygulanan hasta sayısı ise 18’dir. Bu hastaların 17’sinin MR 

En Uzun Çap değeri düşmüştür. 1 hastanın ise söz konusu değeri değişmemiştir. 
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Tablo 5.20. Kabergolin Kullanan Hastaların İlk ve Son MR Çekimlerinde MR En Uzun Çap Değerlerindeki Değişim 

Değişkenler 

(n=111) 

Med(IQR) Sıralar n Sıra Ortalaması Ortalamalar Toplamı  z p 

MR En Uzun Çap         
İlk MR –Son MR 13(8-22) - 9(4-16) Negatif sıralar 69 53,82 3713,50    
  Pozitif sıralar 23 24,54 564,50  -6,137 <0,001w 
  Eşit 19      
  Toplam 111      

wWilcoxon test  

  

 

Tablo 5.21. Somatostatin Kullanan Hastaların İlk ve Son MR Çekimlerinde MR En Uzun Çap Değerlerindeki Değişim 

Değişkenler (n=18) Med(IQR) Sıralar n Sıra Ortalaması Ortalamalar Toplamı  z p 

MR En Uzun Çap         
İlk MR –Son MR 15(9,5-21) - 3(0-10) Negatif sıralar 17 9,00 153,00    
  Pozitif sıralar 0 0,00 0,00  -3,623 <0,001w 
  Eşit 1      
  Toplam 18      

wWilcoxon test  
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Kabergolin kullanan hastalarda MR optik kiazma basısı varlığı (p<0,001) 

ve kavernöz sinüs invazyonu varlığı (p=0,002) ilk MR ile son MR arasında anlamlı 

şekilde azalmıştır. Buna göre, ilk MR’da %29,7(n:33) olan MR optik kiazma basısı, 

son MR’da %10,8’e (n:12) kadar gerilemiştir. İlk MR’da %33,3 (n:37) olan 

kavernöz sinüs invazyonunun son MR’da aldığı oran ise %22,5’tir (n:25). Tablo 

5.22’de yer alan diğer parametrelerde (sfenoid sinüs invazyonu, apopleksi varlığı) 

ise iki ölçüm arasında anlamlı bir değişim gözlenmemiştir (p>0,05) (Tablo 5.22).    

 

Tablo 5.22. Kabergolin Kullanan Hastaların İlk ve Son MR Çekimlerinde MR 
Bulguları 

 İlk MR  
Son MR Var Yok Toplam pϺ 
Optik Kiazma Basısı    <0,001 
   Var 12 0 12(%10,8)  
   Yok 21 78 99(%89,2)  
Toplam 33(%29,7) 78(%70,3) 111(%100)  
Kavernöz Sinüs İnvazyonu    0,002 
   Var 24 1 25(%22,5)  
   Yok 13 73 86(%77,5)  
Toplam 37(%33,3) 74(%66,7) 111(%100)  
Sfenoid Sinüs İnvazyonu     0,625 
   Var 6 1 7(%6,3)  
   Yok 3 101 104(%93,7)  
Toplam 9(%8,1) 102(%91,9) 111(%100)  
Apopleksi     >0,999 
   Var 0 1 1(%0,9)  
   Yok 1 109 110(%99,1)  
Toplam 1(%0,9) 110(%99,1) 111(%100)  

ϺMcNemar Testi 

 

Tablo 5.23’te ise Somatostatin kullanan hastalar için yapılan aynı analizin 

sonuçları görülmektedir. Her ne kadar ilgili tabloda yer alan tüm parametrelerin 

varlığı son MR’da daha düşük bir değer almış olsa da bu değişimler istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  
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Tablo 5.23. Somatostatin Kullanan Hastaların İlk ve Son MR Çekimlerinde MR 
Bulguları 

 İlk MR  
Son MR Var Yok Toplam pϺ 
Optik Kiazma Basısı    0,219 
   Var 1 1 2(%11,1)  
   Yok 5 11 16(%88,9)  
Toplam 6(%33,3) 12(%66,7) 18(%100)  
Kavernöz Sinüs İnvazyonu    0,250 
   Var 5 0 5(%27,8)  
   Yok 3 10 13(%72,2)  
Toplam 8(%44,4) 10(%55,6) 18(%100)  
Sfenoid Sinüs İnvazyonu     >0,999 
   Var 1 0 1(%5,6)  
   Yok 1 16 17(%94,4)  
Toplam 2(%11,1) 16(%88,9) 18(%100)  
Apopleksi     na 
   Var 0 0 0(%0)  
   Yok 1 17 18(%100)  
Toplam 1(%5,6) 17(%94,4) 18(%100)  

ϺMcNemar Testi 
na= Tablo en az 2x2 hücreden oluşmadığından dolayı istatistiksel analiz yapılamamıştır 

Medikal tedavi kapsamında yapılan analizler, bu kez sadece 

Nonfonksiyonel Adenom hastaları için yeniden yapılmış ve sonuçlar Tablo 24, 

Tablo 5.25, Tablo 5.26 ve Tablo 5.27’de gösterilmiştir. Söz konusu tablolarda, 

anlamlı değişikliğin görüldüğü tek parametre Tablo 5.26’de yer alan optik kiazma 

basısı varlığı parametresidir (p=0,031). Kabergolin kullanan nonfonksiyonel 

adenom hastalarının ilk MR bulgularında %50 oranında görülen optik kiazma basısı 

varlığı, son MR sonucunda %25’e gerilemiştir. 

Tablo 5.27’de analiz sonuçlarının tamamımın, diğer tablolarda ise bazı analiz 

sonuçlarının çıkmamasının sebebi, McNemar testinin gerçekleştirilebilmesi için 

ölçümlerin toplam yüzdelerinin tamamının 0’dan farklı bir değer alması 

gerekliğinin sağlanmamış olmasıdır.  
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Tablo 5.24. Kabergolin Kullanan Nonfonksiyonel Adenom Hastalarının İlk ve Son MR Çekimlerinde MR En Uzun Çap Değerlerindeki Değişim 

Değişkenler (n=24) Med(IQR) Sıralar n Sıra Ortalaması Ortalamalar Toplamı  z p 
En Uzun Çap (mm)         
İlk MR –Son MR 17(12-27) - 16(12-25) Negatif sıralar 7 12,14 85,00    
  Pozitif sıralar 11 7,82 86,00  -0,022 0,983w 
  Eşit 6      
  Toplam 24      

wWilcoxon test  

 

Tablo 5.25. Somatostatin Kullanan Nonfonksiyonel Adenom Hastalarının İlk ve Son MR Çekimlerinde MR En Uzun Çap Değerlerindeki Değişim 

Değişkenler (n=2) Med(IQR) Sıralar N Sıra Ortalaması Ortalamalar Toplamı  z p 
En Uzun Çap (mm)         
İlk MR –Son MR 15(5-25) - 13(4-23) Negatif sıralar 2 1,50 3,00    
  Pozitif sıralar 0 0,00 0,00  -1,342 0,180w 
  Eşit 0      
  Toplam 2      

wWilcoxon test 
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Tablo 5.26. Kabergolin Kullanan Nonfonksiyonel Adenom Hastalarının İlk ve Son MR 
Çekimlerinde MR Bulguları 

 İlk MR  
Son MR Var Yok Toplam pϺ 
Optik Kiazma Basısı     0,031 
   Var 6 0 6(%25)  
   Yok 6 12 18(%75)  
Toplam 12(%50) 12(%50) 24(%100)  
Kavernöz Sinüs İnvazyonu     0,375 
   Var 9 1 10(%41,7)  
   Yok 4 10 14(%58,3)  
Toplam 13(%54,2) 11(%45,8) 24(%100)  
Sfenoid Sinüs İnvazyonu     >0,999 
   Var 2 0 2(%8,3)  
   Yok 1 21 22(%91,7)  
Toplam 3(%12,5) 21(%87,5) 24(%100)  
Apopleksi     na 
   Var 0 1 1(%4,2)  
   Yok 0 23 23(%95,8)  
Toplam 0(%0) 24(%100) 24(%100)  

ϺMcNemar Testi 
na= Tablo en az 2x2 hücreden oluşmadığından dolayı istatistiksel analiz yapılamamıştır. 

 

Tablo 5.27. Somatostatin Kullanan Nonfonksiyonel Adenom Hastalarının İlk ve Son MR 
Çekimlerinde MR Bulguları 

 İlk MR  
Son MR Var Yok Toplam pϺ 
Optik Kiazma Basısı    na 
   Var 0 1 1(%50)  
   Yok 0 1 18(%50)  
Toplam 0(%0) 2(%100) 1(%100)  
Kavernöz Sinüs Varlığı    na 
   Var 2 0 2(%100)  
   Yok 0 0 0(%0)  
Toplam 2(%100) 0(%0) 2(%100)  
Sfenoid Sinüs İnvazyonu    na 
   Var 0 0 0(%0)  
   Yok 0 2 2(%100)  
Toplam 0(%0) 2(%100) 2(%100)  
Apopleksi    na 
   Var 0 0 0(%0)  
   Yok 0 2 2(%100)  
Toplam 0(%0) 2(%100) 2(%100)  

ϺMcNemar Testi 
na= Tablo en az 2x2 hücreden oluşmadığından dolayı istatistiksel analiz yapılamamıştır 
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Nonfonksiyonel Adenom hastaların arasında tedavisiz izlem yapılanlara yönelik 

gerçekleştirilen analiz sonuçlarına göre, MR En Uzun Çap parametresinin son MR 

sonuçlarının ilk MR sonuçlarına göre anlamlı şekilde düştüğü görülmüştür (p=0,008) 

(Tablo 5.28). 48 hasta arasında 20 (%41,7) hastanın değeri düşerken, 10 (%20,8) hastanın 

değerinin arttığı saptanırken 18’inin (%37,5) değeri değişmemiştir. 

Tablo 5.29’da ise, cerrahi uygulanan nonfonksiyonel adenom hastalarının ilk ve 

son MR ölçümleri arasında en uzun çap değer değişimlerine dair analiz sonuçları yer 

almaktadır. En uzun çap parametresinde cerrahi müdahale ile birlikte anlamlı bir düşüş 

gerçekleştiği anlaşılmaktadır (p<0,05). Cerrahi uygulanan 25 nonfonksiyonel adenom 

hastasının 17’sinin (%68) en uzun çap değeri düşmüştür. 
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Tablo 5.28. Tedavisiz İzlem Yapılan Nonfonksiyonel Adenom Hastalarının İlk ve Son MR Çekimlerinde En Uzun Çap Değerlerindeki 
Değişim 

Değişkenler n Med(IQR) Sıralar n Sıra Ortalaması Ortalamalar Toplamı  z p 
En Uzun Çap 48         
İlk MR –Son MR  5,5(3,25-8) - 5(2-7) Negatif sıralar 20 18,05 361,00    
   Pozitif sıralar 10 10,40 104,00  -2,648 0,008w 
   Eşit 18      
   Toplam 48      

wWilcoxon test  

Tablo 5.29. Cerrahi Uygulanan Nonfonksiyonel Adenom Hastalarının İlk ve Son MR Çekimlerinde En Uzun Çap Değerlerindeki 
Değişim 

Değişkenler (n=25) Med(IQR) Sıralar n Sıra Ortalaması Ortalamalar Toplamı  z p 
En Uzun Çap         
İlk MR –Son MR 26(21-36) - 20(6,7-25) Negatif sıralar 17 14,32 243,50    
  Pozitif sıralar 6 5,42 32,50  -3,210 0,001w 
  Eşit 2      
  Toplam 25      

wWilcoxon test
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Tedavisiz izlem yapılan nonfonksiyonel adenom hastalarının ilk ve son MR 

bulguları arasında anlamlı bir değişiklik olmadığı görülürken (Tablo 5.30), cerrahi 

uygulanan nonfonksiyonel adenom hastalarında ilk MR’da %80 olan MR optik 

kiazma basısı sıklığı son MR’da %32’ye gerilemiştir (p=<0,001) (Tablo 5.31). 

Cerrahi uygulanan hastalarda bunun dışında kalan MR bulgularında ise herhangi 

bir anlamlı değişim olmamıştır (p>0,05). 

Tablo 5.30. Tedavisiz İzlem Yapılan Nonfonksiyonel Adenom Hastalarının İlk ve 
Son MR Çekimlerinde MR Bulguları 

 İlk MR  
Son MR Var Yok Toplam pϺ 
Optik Kiazma Basısı    >0,999 
   Var 2 0 2(%4,2)  
   Yok 1 45 46(%95,8)  
Toplam 3(%6,3) 45(%93,8) 48(%100)  
Kavernöz Sinüs İnvazyonu    >0,999 
   Var 3 0 3(%6,3)  
   Yok 1 44 45(%93,8)  
Toplam 4(%8,3) 44(%91,7) 48(%100)  
Sfenoid Sinüs İnvazyonu    >0,999 
   Var 1 0 1(%2,1)  
   Yok 0 47 47(%97,9)  
Toplam 1(%2,1) 47(%97,9) 48(%100)  
Apopleksi    >0,999 
   Var 1 0 1(%2,1)  
   Yok 0 47 47(%97,9)  
Toplam 1(%2,1) 47(%97,9) 48(%100)  

ϺMcNemar Testi 

 

Tablo 5.31. Cerrahi Uygulanan Nonfonksiyonel Adenom Hastalarının İlk ve Son 
MR Bulguları 

 İlk MR  
Son MR Var Yok Toplam pϺ 
Optik Kiazma Basısı    <0,001 
   Var 8 0 8(%32)  
   Yok 12 5 17(%68)  
Toplam 20(%80) 5(%20) 25(%100)  
Kavernöz Sinüs İnvazyonu    0,109 
   Var 11 2 13(%52)  
   Yok 8 4 12(%48)  
Toplam 19(%76) 6(%24) 25(%100)  
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Sfenoid Sinüs İnvazyonu     0,500 
   Var 2 0 2(%8)  
   Yok 2 21 23(%92)  
Toplam 4(%16) 21(%84) 25(%100)  
Apopleksi    >0,999 
   Var 0 1 1(%4)  
   Yok 1 23 24(%96)  
Toplam 1(%4) 24(%96) 25(%100)  

ϺMcNemar Testi 

Hastaların ilk tedavi kararına göre tüm hastalarda izlem ve son vizit 

bilgilerinde anlamlı bir farklılık olup olmadığına ilişkin analiz yapılmış ve sonuçlar 

Tablo 5.32’de gösterilmiştir. İzlemde hormonal fonksiyon (p<0,001), son vizit 

hormon eksikliği sayısı (p=0,005) ve izlemde boyut takibinde (p<0,001) ilk tedavi 

kararına göre anlamlı farklılıklar saptanmıştır. Farklılığın hangi tedavi grupları 

arasında olduğunu anlamak amacıyla ileri analiz gerçekleştirilmiştir. Buna göre, 

izlemde yeni gelişen hipofizer yetmezlik cerrahi uygulanan hastalarda (%44), 

medikal tedavi uygulanan hastalara (%11) ve tedavisiz izlem uygulanan hastalara 

(%3,6) göre anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. İzlemde hormonal fonksiyonları 

stabil olan hastaların oranı ise medikal tedavi uygulanan hastalarda (%88) ve 

tedavisiz izlem yapılan hastalarda (%96,4), cerrahi uygulanan hastalara (%55,6) 

göre anlamlı şekilde yüksekti. 

Son vizitte hormon eksikliği olmayan hastaların oranı medikal tedavi 

uygulanan hastalarda (%80), cerrahi uygulanan hastalara (%54) göre anlamlı 

şekilde yüksekti. 

İzlemde boyut takibinde ise, boyutta azalma görülen hastaların tedavisiz 

izlem grubunda (%14,3), medikal (%43) ve cerrahi (%61,9) grubuna göre anlamlı 

şekilde düşük bir orana sahip olduğu saptanmıştır. Tedavisiz izlem uygulanan 

hastaların yer aldığı grupta izlemde boyutun sabit kaldığı hastaların oranı (%60,7), 

medikal tedavi uygulanan (%35) ve cerrahi uygulanan (%3,2) hastalara göre 

anlamlı şekilde yüksekti. Cerrahi uygulanan hastalara göre, medikal tedavi 

uygulanan hastalarda da boyutun sabit kalma oranı anlamlı şekilde yüksekti. Son 

olarak, kitlenin kaybolma oranları cerrahi uygulanan hastalarda (%28,6), medikal 

tedavi uygulanan hastalara (%11) göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur.
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Tablo 5.32. İlk Tedavi Kararına Göre İzlem ve Son Vizit Bilgileri 

 
Değişkenler 

İlk Tedavi Kararı  
p Medikal Radyoterapi  Cerrahi Tedavisiz İzlem 

İzlemde Hormonal Fonksiyon     <0,001 
   Yeni Gelişen Hipofizer  
   Yetmezlik 

11(11)a 0(0)a,b 28(44,4)b 2(3,6)a  

   Stabil 88(88)a 3(100)a,b 35(55,6)b 54(96,4)a  
   Düzelmiş 1(1)a 0(0)a 0(0)a 0(0)a  
İzlemde Görme Alanı        >0,999 
   Kötüleşmiş 5(8,9) 0(0) 3(10,3) 1(5,6)  
   Stabil 44(78,6) 1(100) 22(75,9) 15(83,3)  
   Düzelmiş 7(12,5) 0(0) 4(13,8) 2(11,1)  
Son Vizitte Hormon Eksikliği Sayısı     0,005 
   0 80(80)a 2(66,7)a,b 34(54)b 41(73,2)a,b  
   1 12(12)a 0(0)a 15(23,8)a 13(23,2)a  
   2 4(4)a 1(33,3)a 9(14,3)a 2(3,6)a  
   3 3(3)a 0(0)a 1(1,6)a 0(0)a  
   4 1(1)a 0(0)a 4(6,3)a 0(0)a  
Son Vizitte Hipofizer Yetmezlik Türü     0,403 
   Parsiyel 19(95) 1(100) 25(86,2) 15(100)  
   Komplet 1(5) 0(0) 4(13,8) 0(0)  
İzlemde Boyut Takibi     <0,001 
   Artmış 11(11)a 1(33,3)a 4(6,3)a 3(5,4)a  
   Azalmış 43(43)a 0(0)a,b 39(61,9)a 8(14,3)b  
   Stabil 35(35)a 2(66,7)a,b 2(3,2)c 34(60,7)b  
   Kaybolmuş 11(11)a 0(0)a,b 18(28,6)b 11(19,6)a,b  

* Pearson Ki-Kare Testi, Monte Carlo Exact Test, Post Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
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Tablo 5.33’te yer alan demografik özellikler parametrelerinden izlem süresi 

haricindeki diğer tüm parametreler hormon aktivitesi gruplarında anlamlı şekilde 

farklılaşmaktadır (p<0,001). Anlamlı farklılığın hangi hormon aktivitesi 

gruplarında olduğunu anlamak amacıyla yapılan ileri analiz sonuçlarına göre, 

prolaktinoma grubunda yer alan hastaların yaşlarının ve tanı yaşlarının diğer üç 

gruptaki hastaların yaşlarına ve tanı yaşlarına göre anlamlı şekilde düşük olduğu 

anlaşılmaktadır. Cinsiyet dağılımına ilişkin ileri analiz, akromegali grubundaki 

erkek yoğunluğunun (%62,5), prolaktinoma (%28,9) ve cushing (%4,8) 

grubundakilere göre; nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubundaki erkek 

yoğunluğunun (%45,3) sadece Cushing grubuna göre anlamlı olarak yüksek oranda 

olduğunu göstermiştir. 

Hormon aktivitesine göre ek hastalık dağılımlarının yer aldığı Tablo 5.34’te 

ise, ek hastalık varlığının (p<0,001) ve obezite varlığının (p=0,012) hormon 

aktivitesi gruplarına göre anlamlı şekilde farklılaştığı görülmektedir. 

Nonfonksiyonel (%36) ve Cushing (%61,9) gruplarındaki ek hastalık varlığı oranı, 

prolaktinoma (%17,8) grubundaki ek hastalık varlığına göre anlamlı şekilde 

yüksektir. Cushing grubunda %38,5’lik bir orana sahip olan obezite varlığı ise, bu 

grupta nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubundaki hastalara %3,2 göre anlamlı 

şekilde yüksek çıkmıştır. Tabloda yer alan diğer ek hastalık varlıkları ise gruplar 

içerisinde benzer dağılımlar sergilemiştir (p>0,05).   
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Tablo 5.33. Hormon Aktivitesine Göre Demografik Özellikler  

 
 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
 
p 

Post-Hoc Analiz Sonuçları 
Nonfonksiyonel 
(n=86) 

Prolaktinoma 
(n=90) 

Cushing 
(n=21) 

Akromegali 
(n=24) 

 
p1-2 

 
p1-3 

 
p1-4 

 
p2-3 

 
p2-4 

 
p3-4 

Yaş (Yıl) 53,5(45-60) 39(31-52) 51(45-
59) 

54,5(45-63) <0,001ǩ <0,001 >0,999 >0,999 0,050 <0,001 >0,999 

Tanı Yaşı 
(Yıl) 

46,5(39-57) 32(26-44) 46(38-
53) 

48(37,5-57) <0,001ǩ <0,001 >0,999 >0,999 0,026 <0,001 >0,999 

İzlem Süresi 
(Yıl) 

4(3-6) 4,5(3-7) 3(2-6) 5(3,5-5,5) 0,363ǩ - - - - - - 

Cinsiyet      <0,001*       
  Erkek 39(45,3)a,b 26(28,9)b,c 1(4,8)c 15(62,5)a        
  Kadın 47(54,7)a,b 64(71,1)b,c 20(95,2)c 9(37,5)a        

ǩKruskal-Wallis H Test, Med(IQR) 
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
Post-hoc analiz sonuçlarının gösteriminde kullanılan rakamların karşılıkları şöyledir: 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 
3: Cushing 
4: Akromegali 
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Tablo 5.34. Hormon Aktivitesine Göre Ek Hastalık Oranları 

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 
3: Cushing 
4: Akromegali 

 
Değişkenler  

 Hormon Aktivitesi  
p* n1/n2/n3/n4 Nonfonksiyonel Prolaktinoma Cushing Akromegali 

Ek Hastalık 
Varlığı 

86/90/21/24     <0,001 

   Var  31(36)a 16(17,8)b 13(61,9)a 6(25)a,b  
   Yok  55(64)a 74(82,2)b 8(38,1)a 18(75)a,b  
DM  31/16/13/6     0,690 
   Var  18(58,1) 9(56,3) 10(76,9) 4(66,7)  
   Yok  13(41,9) 7(43,8) 3(23,1) 2(33,3)  
HT  31/16/13/6     0,706 
   Var  19(61,3) 7(43,8) 7(53,8) 3(50)  
   Yok  12(38,7) 9(56,3) 6(46,2) 3(50)  
HPL 31/16/13/6     0,977 
   Var  9(29) 5(31,3) 4(30,8) 1(16,7)  
   Yok  22(71) 11(68,8) 9(69,2) 5(83,3)  
KAH 31/16/13/6     0,692 
   Var  6(19,4) 2(12,5) 1(7,7) 0(0)  
   Yok  25(80,6) 14(87,5) 12(92,3) 6(100)  
Malignite 31/16/13/6     0,259 
   Var  1(3,2) 0(0) 2(15,4) 0(0)  
   Yok  30(96,8) 16(100) 11(84,6) 6(100)  
Obezite 31/16/13/6     0,012 
   Var  1(3,2)a 2(12,5)a,b 5(38,5)b 0(0)a,b  
   Yok  30(96,8)a 14(87,5)a,b 8(61,5)b 6(100)a,b  
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Hormon aktivitesi grupları arasında insidental saptanma oranları yönünden 

anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p=0,003) (Tablo 5.35). Nonfonksiyonel hormon 

aktivitesi grubundaki hastalarda %22,1 olarak hesaplanan ilgili parametrenin, 

prolaktinoma grubundaki hastalarda (%5,6) nonfonksiyonel gruptaki hastalara göre 

anlamlı şekilde düşük oranda görüldüğü anlaşılmıştır.   

Tablo 5.35. Hormon Aktivitesine Göre İnsidental Saptanma Oranları 

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen 
alt grupları ifade etmektedir. 

 

Bası bulgusu parametrelerinde hormon aktivitesi gruplarına göre anlamlı 

farklılıklar göstermiştir (p<0,05) (Tablo 5.36). Bası bulgusu varlığı, nonfonksiyonel 

grupta (%42,4), cushing grubu hastalara (%4,8) göre daha yüksekti. Baş ağrısı ve görme 

bulgularında gruplar arası anlamlı farklılıklar saptanmıştır. Baş ağrısı bulgusu, 

prolaktinoma hastalarında (%70) nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubu hastalarına 

göre; görme bulguları ise cushing grubu hastalarda (%100) akromegali grubu hastalara 

(%0) göre daha fazla görülmüştür. 

Hormon aktivitesi gruplarına göre tanı zamanı hipofizer yetmezlik 

parametrelerinin dağılımlarına ilişkin yapılan analiz sonuçları Tablo 5.37’dedir. Tabloda 

yer alan parametreler arasında tanı zamanı hipofizer yetmezlik varlığı (p<0,001), 

hipogonadizm varlığı (p=0,003) ve tanı anı hormon eksikliği sayısı (p<0,001) 

parametrelerinde gruplar arası anlamlı farklılıklar saptanmıştır. Nonfonksiyonel adenom 

grubundaki hastalarda tanı zamanında hipofizer yetmezlik varlığı diğer üç gruba göre 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Tanı zamanı hipofizer yetmezlik türlerinden olan 

hipogonadizm, prolaktinoma grubunda (%83,3), nonfonksiyonel gruba (%31,3) göre 

anlamlı şekilde daha fazla saptandı.  

 
 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
 
p* 

Nonfonksiyonel 
(n=86) 

Prolaktinoma 
(n=90) 

Cushing 
(n=21) 

Akromegali 
(n=24) 

İnsidental 
Saptanma 

    0,003 

   Evet 19(22,1)a 5(5,6)b 1(4,8)a,b 1(4,2)a,b  
   Hayır 67(77,9)a 85(94,4)b 20(95,2)a,b 23(95,8)a,b  
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Tablo 5.36. Hormon Aktivitesine Göre Bası Bulgusu Varlığı ve Türleri 

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 
3: Cushing 
4: Akromegali 
 

 

 
Değişkenler  

 Hormon Aktivitesi  
p* n1/n2/n3/n4 Nonfonksiyonel Prolaktinoma Cushing Akromegali 

Bası Bulgusu 86/90/21/24     0,003 
   Var  36(42,4)a 30(33,3)a,b 1(4,8)b 6(25)a,b  
   Yok  49(57,6)a 60(66,7)a,b 20(95,2)b 18(75)a,b  
Baş Bulgusu Türleri 36/30/1/6     0,024 
   Baş Ağrısı  13(36,1)a 21(70)b 0(0)a,b 5(83,3)a,b  
   Görme Bulguları  14(38,9)a,b 5(16,7)a,b 1(100)b 0(0)a  
   Diğer Nörolojik Bulgular  9(25)a 4(13,3)a 0(0)a 1(16,7)a  
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Tablo 5.37. Hormon Aktivitesine Göre Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik Oranları 

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir, farklı harfler farkı temsil etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 

 
Değişkenler  

 Hormon Aktivitesi  
p* n1/n2/n3/n4 Nonfonksiyonel Prolaktinoma Cushing Akromegali 

Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik 86/90/21/24     <0,001 
   Var  32(37,2)a 12(13,3)b 0(0)b 1(4,2)b  
   Yok  54(62,8)a 78(86,7)b 21(100)b 23(95,8)b  
Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik Tipleri 32/12/0/1     0,499 
   Parsiyel  31(96,9) 11(91,7) 0(0) 1(100)  
   Komplet  1(3,1) 1(8,3) 0(0) 0(0)  
Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik Türleri       
   Hipogonadizm 32/12/0/1     0,003 
      Var  10(31,3)a 10(83,3)b 0(0) 1(100)a,b  
      Yok  22(68,8)a 2(16,7)b 0(0) 0(0)a,b  
   Adrenal Yetmezlik 32/12/0/1     0,202 
      Var  5(15,6) 3(25) 0(0) 1(100)  
      Yok  27(84,4) 9(75) 0(0) 0(0)  
   Santral Hipotiroidi 32/12/0/1     0,171 
      Var  25(78,1) 6(50) 0(0) 1(100)  
      Yok  7(21,9) 6(50) 0(0) 0(0)  
   GH Eksikliği 32/12/0/1     0,499 
      Var  1(3,1) 1(8,3) 0(0) 0(0)  
      Yok  31(96,9) 11(91,7) 0(0) 1(100)  
Tanı Anı Hormon Eksikliği Sayısı 86/90/21/24     <0,001 
   0  54(62,8)a 78(86,7)b 21(100)b 23(95,8)b  
   1  24(27,9)a 7(7,8)b 0(0)b 0(0)b  
   2  5(5,8)a 3(3,3)a 0(0)a 0(0)a  
   3  2(2,3)a 1(1,1)a 0(0)a 1(4,2)a  
   4  1(1,2)a 1(1,1)a 0(0)a 0(0)a  
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3: Cushing 
4: Akromegali 
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Tanı anı ölçümleri çerçevesinde değerlendirilen adenom boyutu, görme 

alanı ve diabetes insipitus varlığı parametrelerinin hormon aktivitesine göre anlamlı 

bir farklılık gösterip göstermediğine ilişkin yapılan analiz sonuçları Tablo 

5.38’dedir. Söz konusu parametreler arasında yalnızca tanı anı adenom boyutu 

parametresinde anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p=0,034). İleri analiz, cushing 

grubunda mikroadenom varlığının (%61,9) akromegali grubuna (%20,8) göre; 

akromegali grubundaki makroadenom varlığının (%79,2) ise cushing grubundakine 

(%38,1) göre anlamlı şekilde yüksek olduğunu göstermiştir. Adenom boyutlarının 

diğer hormon aktivitesi gruplarındaki dağılımları benzer bulunmuştur.  

Tablo 5.39’da ise hormon aktivitesine göre MR bulgularına yönelik yapılan 

analiz sonuçları verilmiştir. Tabloda yer alan parametrelerden MR en uzun çap 

başvuru anı (p=0,031) ve son MR (p<0,001) ölçümlerinde, başvuru anı MR optik 

kiazma basısı varlığında (p=0,003) ve başvuru anı MR kavernöz sinüs invazyonu 

varlığında (p=0,036) parametreleri hormon aktivitesi gruplarında anlamlı şekilde 

farklı değerler saptanmıştır. Anlamlı sonuçların görüldüğü tüm parametreler için 

ileri Post-Hoc analizleri yapılmıştır. Buna göre, başvuru anı MR en uzun çap 

değerinin akromegali grubunda cushing grubuna göre daha büyük bir değer aldığı 

anlaşılmıştır. Son MR’daki en uzun çap parametresi ise nonfonksiyonel hormon 

aktivitesi grubunda yer alan hastalarda cushing ve akromegali gruplarındaki 

hastalara göre; prolaktinoma grubu hastalarında ise cushing grubu hastalarına göre 

daha yüksek değerler almıştır. Başvuru anı MR optik kiazma basısı akromegali 

(%37,5) ve nonfonksiyonel (%27,9) gruplarında, cushing grubuna (%0) göre 

anlamlı şekilde daha yüksek oranlarda görülmüştür. Son olarak, akromegali 

grubunda %45,8’lik bir görülme sıklığı olan başvuru anı MR kavernöz sinüs 

invazyonu oranı cushing grubuna (%9,5) göre daha yüksekti. 

Hormon aktivitesine göre izlemde boyut takibi parametresinde anlamlı 

farklılık görülmüştür (p<0,001). Tablo 5.40’ta ileri analiz sonuçlarına da yer 

verilmiştir. Buna göre, izlemde boyutun azalma durumu akromegali (%58,3) ve 

prolaktinoma (%48,9) gruplarında nonfonksiyonel grubuna (%24,4) göre daha 

yüksek oranlarda görülmüştür. Boyutun stabil kalması, nonfonksiyonel grubunda 

(%48,8), cushing (%14,3) ve akromegali (%4,2) gruplarına göre daha fazla sıklıkla 
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gerçekleşmiştir. Son olarak, kitlenin kaybolma durumu ise, cushing grubunda 

(%38,1) prolaktinoma grubuna (%13,3) göre daha yüksek oranlara sahiptir. 
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Tablo 5.38. Hormon Aktivitesine Göre Tanı Anı Ölçümleri  

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 
3: Cushing 
4: Akromegali 

 

 

 

 

 

 
Değişkenler  

 Hormon Aktivitesi  
p* n1/n2/n3/n4 Nonfonksiyonel Prolaktinoma Cushing Akromegali 

Tanı Anı Adenom Boyutu 86/90/21/24     0,034 
   Mikroadenom  40(46,5)a,b 38(42,2)a,b 13(61,9)b 5(20,8)a  
   Makroadenom  46(53,5)a,b 52(57,8)a,b 8(38,1)b 19(79,2)a  
Tanı Anı Görme Alanı 56/61/8/12     0,160 
   Normal  42(75) 49(80,3) 8(100) 7(58,3)  
   Etkilenmiş  14(25) 12(19,7) 0(0) 5(41,7)  
Tanı Anı Diabetes İnsipitus Varlığı 86/90/21/24     0,593 
   Var  1(1,2) 0(0) 0(0) 0(0)  
   Yok  85(98,8) 90(100) 21(100) 24(100)  
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Tablo 5.39. Hormon Aktivitesine Göre MR Bulguları  

 
 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
 
p 

Post-Hoc Analiz Sonuçları 
Nonfonksiyonel 
(n=86) 

Prolaktinoma 
(n=90) 

Cushing 
(n=21) 

Akromegali 
(n=24) 

 
p1-2 

 
p1-3 

 
p1-4 

 
p2-3 

 
p2-4 

 
p3-4 

MR En Uzun Çap            
   Başvuru Anı  10(5-21) 11(6-20) 7,3(4-14) 19(10,25-23) 0,031ǩ >0,999 0,729 0,217 0,254 0,652 0,024 
   Son MR  7(3,5-16) 7(3,9-12) 2(0-5) 3(0-10) <0,001ǩ >0,999 0,001 0,042 0,003 0,110 >0,999 
MR Optik Kiazma Basısı             
   Başvuru Anı     0,003*       
      Var 24(27,9)a 23(25,6)a,b 0(0)b 9(37,5)a        
      Yok 62(72,1)a 67(74,4)a,b 21(100)b 15(62,5)a        
   Son     0,117*       
      Var 13(15,1) 7(7,8) 0(0) 1(4,2)        
      Yok 73(84,9) 83(92,2) 21(100) 23(95,8)        
MR Kavernöz Sinüs 
İnvazyonu  

           

   Başvuru Anı     0,036*       
      Var 28(32,6)a,b 24(26,7)a,b 2(9,5)b 11(45,8)a        
      Yok 58(67,4)a,b 66(73,3)a,b 19(90,5)b 13(54,2)a        
   Son     0,097*       
      Var 22(25,6) 13(14,4) 1(4,8) 4(16,7)        
      Yok 64(74,4) 77(85,6) 20(95,2) 20(83,3)        
MR Sfenoid Sinüs 
İnvazyonu  

           

   Başvuru Anı     0,704*       
      Var 5(5,8) 6(6,7) 0(0) 2(8,3)        
      Yok 81(94,2) 84(93,3) 21(100) 22(91,7)        
   Son     0,829*       
      Var 3(3,5) 5(5,6) 0(0) 1(4,2)        
      Yok 83(96,5) 85(94,4) 21(100) 23(95,8)        
MR Apopleksi             
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   Başvuru Anı     0,061*       
      Var 2(2,3) 1(1,1) 0(0) 3(12,5)        
      Yok 84(97,7) 89(98,9) 21(100) 21(87,5)        
   Son     0,517*       
      Var 2(2,3) 0(0) 0(0) 0(0)        
      Yok 84(97,7) 90(100) 21(100) 24(100)        

ǩKruskal-Wallis H Test, Med(IQR) 
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
Post-hoc analiz sonuçlarının gösteriminde kullanılan rakamların karşılıkları şöyledir: 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 
3: Cushing 
4: Akromegali 
 

 

Tablo 5.40. Hormon Aktivitesine Göre İzlemde Boyut Takibi 

*Pearson Ki-Kare Test, Monte Carlo Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 

 

 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
p* Nonfonksiyonel (n=86) Prolaktinoma (n=90) Cushing (n=21) Akromegali (n=24) 

İzlemde Boyut Takibi     <0,001 
   Artmış 11(12,8)a 7(7,8)a 0(0)a 1(4,2)a  
   Azalmış 21(24,4)a 44(48,9)b 10(47,6)a,b 14(58,3)b  
   Stabil 42(48,8)a 27(30)a,b 3(14,3)b 1(4,2)b  
   Kaybolmuş 12(14)a,b 12(13,3)b 8(38,1)a 8(33,3)a,b  
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Toplam MR sayısı (p=0,245) ve MR izlem süresi (p=0,202) yönünden 

hormon aktivitelerine göre gruplar arasında fark yoktu (Tablo 5.41). 

Tedavi tercihlerine ilişkin analiz sonuçlarının yer aldığı Tablo 5.42’de, tüm 

parametrelerin hormon aktivitesi gruplarına göre anlamlı farklılıklar gösterdiği 

anlaşılmıştır. İlk tedavi kararının medikal olması durumu prolaktinoma hormon 

aktivitesi grubunda (%84,4) diğer üç aktivite grubuna göre daha yüksek oranda 

görülmüştür. Cerrahi tedavi cushing (%81) ve akromegali (%79,2) gruplarında 

diğer iki gruba göre; nonfonksiyonel gruba (%24,4) ve prolaktinoma grubuna 

(%6,7) göre daha yüksek oranlarda tercih edilmiştir. Tedavisiz izlem ise, 

nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubunda %55,8’lik oran ile diğer üç gruba göre 

daha yüksek saptanmıştır. Medikal tedavi uygulanan hastaların oranı prolaktinoma 

grubunda (%88,9) diğer üç gruba göre anlamlı şekilde daha yüksekti. Bununla 

birlikte, söz konusu uygulamanın akromegali grubundaki görünürlüğü (%66,7) 

nonfonksiyonel gruba (%30,2) göre de anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

Medikal tedavi uygulanan hastalarda kabergolin tercihi prolaktinoma grubunda 

(%100) cushing (%50) ve akromegali (%18,8) gruplarına göre daha yüksek oranlara 

sahipti. Kabergolin tercihinin anlamlı şekilde farklılaştığı diğer hormon aktivitesi 

grupları nonfonksiyonel ve akromegali gruplarıdır. Nonfonksiyonel grupta (%92,3) 

akromegali grubuna göre kabergolin’in daha fazla tercih edildiği görülmüştür. 

Başka bir ifadeyle, akromegali grubunda somatostatin tercihi (%81,3) 

nonfonksiyonel gruba (%7,7) göre daha yüksekti. Radyoterapi uygulaması ise 

akromegali grubunda (%20,8) prolaktinoma grubuna (%1,1) göre daha fazla tercih 

edilmiştir.  

Hormon aktivitesine göre grupların cerrahi girişime ait verileri Tablo 

5.43’de verilmiştir. Tabloda yer alan parametreler içerisinde, cerrahi uygulama 

varlığı (p<0,001) ve cerrahi endikasyonu (p<0,001) parametrelerinde anlamlı 

farklılıklar saptanmıştır. Cerrahi varlığı cushing (%85,7) ve akromegali (%87,5) 

gruplarında diğer iki hormon aktivitesi grubuna göre daha yüksek oranlarda 

uygulanmıştır. Cerrahi uygulaması aynı zamanda nonfonksiyonel grupta (%29,1) 

prolaktinoma grubuna göre (%12,2) daha yüksek oranda gerçekleştirilmiştir. 

Cerrahi endikasyonlarından olan fonksiyonellik cushing grubunda (%88,9) 
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nonfonksiyonel (%0) ve prolaktinoma (%27,3) gruplarına göre; akromegali 

grubunda ise (%66,7), nonfonksiyonel gruba göre daha yüksek oranlarda 

görülmüştür. Cerrahi endikasyonun nedeninin çap olma sıklığı, nonfonksiyonel 

grupta (%60), cushing (%5,6) ve akromegali (%14,3) gruplarına göre daha daha 

fazlaydı.
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Tablo 5.41. Hormon Aktivitesine Göre İzlem Döneminde MR Bilgileri  

 
 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
 
pǩ 

Nonfonksiyonel 
(n=86) 

Prolaktinoma (n=90) Cushing 
(n=21) 

Akromegali (n=24) 

Toplam MR Sayısı 4(3-6) 4(3-6) 4(3-6) 4(3-6,5) 0,245 
MR İzlem Süresi (Yıl) 4(2-6) 4(3-6) 3(2-5) 4,5(3-5) 0,202 

ǩKruskal-Wallis H Test, Med(IQR) 

Tablo 5.42. Hormon Aktivitesine Göre Tedavi Tercihleri 

*Pearson Ki-Kare Test, Monte Carlo Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 

 
Değişkenler  

 
n1/n2/n3/n4 

Hormon Aktivitesi (n,(%))  
p* Nonfonksiyonel Prolaktinoma Cushing Akromegali 

İlk Tedavi Kararı 86/90/21/24     <0,001 
   Medikal  17(19,8)a 76(84,4)b 2(9,5)a 4(16,7)a  
   Radyoterapi  0(0)a 1(1,1)a 1(4,8)a 1(4,2)a  
   Cerrahi  21(24,4)a 6(6,7)b 17(81)c 19(79,2)c  
   Tedavisiz İzlem  48(55,8)a 7(7,8)b 1(4,8)b 0(0)b  
Medikal Tedavi  86/90/21/24     <0,001 
   Var  26(30,2)a 80(88,9)b 6(28,6)a,c 16(66,7)c  
   Yok  60(69,8)a 10(11,1)b 15(71,4)a,c 8(33,3)c  
Medikal Tedavi Türü 26/80/6/16     <0,001 
   Kabergolin  24(92,3)a,b 80(100)b 3(50)a,c 3(18,8)c  
   Somatostatin  2(7,7)a,b 0(0)b 3(50)a,c 13(81,3)c  
Radyoterapi 86/90/21/24     0,004 
   Var  4(4,7)a,b 1(1,1)b 1(4,8)a,b 5(20,8)a  
   Yok  82(95,3)a,b 89(98,9)b 20(95,2)a,b 19(79,2)a  
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3: Cushing 
4: Akromegali 

 

Tablo 5.43. Hormon Aktivitesine Göre Cerrahi Bilgileri  

 
Değişkenler  

 
n1/n2/n3/n4 

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel Prolaktinoma Cushing Akromegali 

Cerrahi Sayısı 25/11/18/21 1(1-1) 1(1-1) 1(1-1) 1(1-1) 0,877ǩ 
Cerrahi 86/90/21/24     <0,001* 
   Var  25(29,1)a 11(12,2)b 18(85,7)c 21(87,5)c  
   Yok  61(70,9)a 79(87,8)b 3(14,3)c 3(12,5)c  
Cerrahi Endikasyonu 25/11/18/21     <0,001* 
   Fonksiyonellik  0(0)a 3(27,3)b 16(88,9)c 14(66,7)b,c  
   Optik Kiazma Basısı  9(36)a 4(36,4)a 1(5,6)a 2(9,5)a  
   Çap  15(60)a 3(27,3)a,b 1(5,6)b 3(14,3)b  
   Apopleksi  1(4)a 1(9,1)a 0(0)a 2(9,5)a  
İlk Cerrahi Zamanı 25/11/18/21     0,097* 
   Tanı Zamanı  20(80) 6(54,5) 16(88,9) 19(90,5)  
   İzlemde  5(20) 5(45,5) 2(11,1) 2(9,5)  
Cerrahi Sonucu 25/11/18/21     0,231* 
   Rezidü  22(88) 9(81,8) 11(61,1) 17(81)  
   Total Rezeksiyon  3(12) 2(18,2) 7(38,9) 4(19)  
Cerrahi Komplikasyonu 25/11/18/21     0,673* 
   Var  13(52) 6(54,5) 10(55,6) 8(38,1)  
   Yok  12(48) 5(45,5) 8(44,4) 13(61,9)  
Cerrahi Komplikasyonu Türü 13/6/10/8     0,286* 
   Yeni Gelişen Hipofizer 
Yetmezlik 

 11(84,6) 6(100) 6(60) 7(87,5)  

   Geçici Diyabetes İnsipitus  0(0) 0(0) 3(30) 0(0)  
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   Kalıcı Diyabetes İnsipitus  1(7,7) 0(0) 1(10) 1(12,5)  
   Hipofizer Yetmezlik ve 
Diyabetes İnsipitus 

 1(7,7) 0(0) 0(0) 0(0)  

Cerrahi Sonrası Görme Alanı 14/8/6/5     0,201* 
   Kötüleşmiş  2(14,3) 1(12,5) 1(16,7) 0(0)  
   Stabil  7(50) 7(87,5) 5(83,3) 5(100)  
   Düzelmiş  5(35,7) 0(0) 0(0) 0(0)  

ǩKruskal-Wallis H Test, Med(IQR) 
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzetlmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 
3: Cushing 
4: Akromegali 
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İzlem bilgileri parametreleri arasında anlamlı farklılığın saptandığı tek 

parametre izlemde hormonal fonksiyon parametresidir (p=0,014) (Tablo 5.44). 

Buna göre, yeni gelişen hipofizer yetmezlik durumu cushing grubunda (%38,1) 

prolaktinoma grubuna (%10) göre, stabil olma durumu ise prolaktinoma grubunda 

(%88,9) cushing grubuna (%61,9) göre daha yüksek oranlara sahiptir. İzlemde 

hormonal fonksiyonun düzelme durumu ise tüm gruplarda benzer dağılımlar 

sergilemiştir.  

Son vizit bilgilerine ilişkin analiz sonuçlarının yer aldığı Tablo 5.45’teki 

parametreler arasında hipofizer yetmezlik varlığı (p=0,006) ve aktif hastalık 

durumu (p=0,007) parametreleri hormon aktivitesi gruplarına göre anlamlı 

farklılıkların saptandığı parametreler olmuştur. Son vizitte hipofizer yetmezlik 

varlığı nonfonksiyonel grupta (%40,7) prolaktinoma hormon aktivitesi grubuna 

(%17,8) göre daha yüksektir. Son vizitte hastalığın iyileşme durumu ise cushing 

grubunda (%57,1) prolaktinoma grubuna (%22,2) göre daha yüksek oranda 

saptanmıştır.  

Hormon aktivitesinine göre tedavisiz izlemde progresyon parametresi ele 

alınmıştır. Tablo 5.46’da verilmiştir. Tedavisiz izlemde progresyon varlığının tüm 

hormon aktivitesi gruplarında benzer oranlarda olduğu saptanmıştır (p>0,999). 
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Tablo 5.44. Hormon Aktivitesine Göre İzlem Bilgileri  

 
Değişkenler 

 
n1/n2/n3/n4 

Hormon Aktivitesi  
p* Nonfonksiyonel Prolaktinoma Cushing Akromegali 

İzlemde Rekürrens Varlığı 86/90/21/24     0,312 
   Var  16(18,6) 15(16,7) 3(14,3) 8(33,3)  
   Yok  70(81,4) 75(83,3) 18(85,7) 16(66,7)  
İzlemde Hormonal Fonksiyon 86/90/21/24     0,014 
   Yeni Gelişen Hipofizer Yetmezlik  17(19,8)a,b 9(10)b 8(38,1)a 7(29,2)a,b  
   Stabil  69(80,2)a,b 80(88,9)b 13(61,9)a 17(70,8)a,b  
   Düzelmiş  0(0)a 1(1,1)a 0(0)a 0(0)a  
İzlemde Görme Alanı 39/49/8/7     0,587 
   Kötüleşmiş  5(12,8) 3(6,1) 1(12,5) 0(0)  
   Stabil  27(69,2) 41(83,7) 7(87,5) 6(85,7)  
   Düzelmiş  7(17,9) 5(10,2) 0(0) 1(14,3)  

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzetlmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 
3: Cushing 
4: Akromegali 
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Tablo 5.45. Hormon Aktivitesine Göre Son Vizit Bilgileri  

 
Değişkenler 

 
n1/n2/n3/n4 

Hormon Aktivitesi  
p* Nonfonksiyonel Prolaktinoma Cushing Akromegali 

Son Vizit Hormon Eksikliği Sayısı 86/90/21/24     0,086 
   0  51(59,3) 74(82,2) 13(61,9) 18(75)  
   1  21(24,4) 9(10) 5(23,8) 5(20,8)  
   2  9(10,5) 4(4,4) 2(9,5) 1(4,2)  
   3  1(1,2) 2(2,2) 1(4,8) 0(0)  
   4  4(4,7) 1(1,1) 0(0) 0(0)  
Son Vizit Hipofizer Yetmezlik 86/90/21/24     0,006 
   Var  35(40,7)a 16(17,8)b 8(38,1)a,b 6(25)a,b  
   Yok  51(59,3)a 74(82,2)b 13(61,9)a,b 18(75)a,b  
Son Vizit Hipofizer Yetmezlik Türü 35/16/8/6     >0,999 
   Parsiyel  31(88,6) 15(93,8) 8(100) 6(100)  
   Komplet  4(11,4) 1(6,3) 0(0) 0(0)  
Son Vizit Aktif Hastalık 0/90/21/24     0,007 
   Devam Ediyor  0(0) 70(77,8)a 9(42,9)b 15(62,5)a,b  
   İyileşmiş  0(0) 20(22,2)a 12(57,1)b 9(37,5)a,b  

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzetlmesi, Monte Carlo Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni 
Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık göstermeyen alt grupları ifade etmektedir  
1: Nonfonksiyonel 
2: Proloaktinoma 
3: Cushing 
4: Akromegali 
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Tablo 5.46. Hormon Aktivitesine Göre Tedavisiz İzlemde Progresyon  

 
Değişkenler 

Hormon Aktivitesi  
p* Nonfonksiyonel 

(n=39) 
Prolaktinoma 
(n=10) 

Cushing 
(n=2) 

Akromegali 
(n=0) 

Tedavisiz İzlemde Progresyon     >0,999 
   Var 4(10,3) 1(10) 0(0) 0(0)  
   Yok 35(89,7) 9(90) 2(100) 0(0)  

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%). 
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Çalışmaya alınan hastalar fonksiyonel olup olmamalarına göre de gruplara 

ayrılarak verileri karşılaştırılıştırıldı. Fonksiyonel grupta hastaların yaşı 53,5(45-

60) yıl) nonfoksiyonel gruba (44,5(32-54,5) yıl) oranla daha yüksekti (p<0,001). 

Aynı şekilde fonksiyonel grupta tanı yaşı nonfonksiyonel gruba oranla daha 

yüksekti (sırası ile (46,5(39-57) yıl ve 38(27-49) yıl, p<0,001) (tablo 5.47).  Bu 

anlamlı farklılıklar şekil 5.1’de de görülmektedir. Bu şekilde, iki hormon aktivitesi 

grubunun yaş ve tanı yaşı skorlarının Mann-Whitney U testi dağılımları yer 

almaktadır. Grafiğin X eksenindeki değerler hasta sayısını, Y eksenindeki değerler 

ise yaş ve tanı yaşının birleşik skorlarını ifade etmektedir. Şekilde yer alan “mean 

rank (sıra ortalaması)” ifadesi ise, Mann-Whitney U testinin iki grubu 

karşılaştırırken kullandığı temel parametredir. Bu test, tüm değerleri düşükten 

yükseğe olacak şekilde sıralar ve sonrasında iki grubu mean-rank parametresine 

göre karşılaştırır. Tabloda yer alan ve gruplar arasında anlamlı farklılığın görüldüğü 

bir diğer parametre ise cinsiyettir. Kadın oranı fonksiyonel grupta (%69,1), 

nonfonksiyonel gruba (%54,7) göre anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur 

(p=0,029). 

Tablo 5.47. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Demografik Özellikler 

 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel (n=86) Fonksiyonel 

(n=136) 
Yaş (Yıl) 53,5(45-60) 44,5(32-54,5) <0,001µ 
Tanı Yaşı (Yıl) 46,5(39-57) 38(27-49) <0,001µ 
İzlem Süresi (Yıl) 4(3-6) 4(3-6) 0,991µ 
Cinsiyet (n,(%))   0,029* 
  Erkek 39(45,3) 42(30,9)  
  Kadın 47(54,7) 94(69,1)  

µMann Whitney U test, Med(IQR) 
*Pearson Ki-Kare Test, n(%). 
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Şekil 5.1. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Yaş ve Tanı Yaşı 

 

 

Ek hastalık varlığı nonfonksiyonel ve fonksiyonel grupta istatistiki açıdan 

herhangi bir anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0,05) (Tablo 5.48). Örneğin, 

fonksiyonel grupta %74,3 olan ek hastalık varlığı oranı, nonfonksiyonel grupta %64 

olarak ölçülmüştür. Söz konusu iki oran istatistiksel açıdan benzerdir (p=0,102). 

 

Tablo 5.48. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Ek Hastalık 

 
Değişkenler  

 Hormon Aktivitesi  
p* n1/n2 Nonfonksiyonel Fonksiyonel 

Ek Hastalık 
Varlığı 

86/136   0,102 

   Var  31(36) 35(25,7)  
   Yok  55(64) 101(74,3)  
DM  31/35   0,700 
   Var  18(58,1) 23(65,7)  
   Yok  13(41,9) 12(34,3)  
HT  31/35   0,431 
   Var  19(61,3) 17(48,6)  
   Yok  12(38,7) 18(51,4)  
HPL 31/35   >0,999 
   Var  9(29) 10(28,6)  
   Yok  22(71) 25(71,4)  
KAH 31/35   0,287 
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*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Exact Test, n(%). 
1: Nonfonksiyonel 
2: Fonksiyonel  
 

İnsidental Saptanma oranı nonfonksiyonel grupta (%22,1), fonksiyonel 

gruba (%5,1) göre anlamlı şekilde daha yüksekti (p<0,001) (Tablo 5.49). 

Tablo 5.49. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda İnsidental Saptanma 
Oranı 

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, n(%). 

 

İki hormon aktivitesi grubu arasında bası bulgusu anlamlı farklılıklar 

saptanmıştır. Tablo 5.50’de dağılımlara göre, nonfonksiyonel gruptaki bası bulgusu 

varlığı oranı (%42,4), fonksiyonel gruba (%27,2) göre daha yüksekti (p=0,020).  

Bası bulgusu türlerinden baş ağrısı fonksiyonel grupta (%70,3), görme bulguları ise 

nonfonksiyonel grupta (%38,9) daha yüksek oranda saptandı (p=0,012). Diğer 

nörolojik bulgular ise iki grupta benzer dağılım sergilemiştir.  

Tablo 5.50. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Bası Bulgusu Varlığı ve 
Türleri 

   Var  6(19,4) 3(8,6)  
   Yok  25(80,6) 32(91,4)  
Malignite 31/35   >0,999 
   Var  1(3,2) 2(5,7)  
   Yok  30(96,8) 33(94,3)  
Obezite 31/35   0,058 
   Var  1(3,2) 7(20)  
   Yok  30(96,8) 28(80)  

 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
p* Nonfonksiyonel (n=86) Fonksiyonel (n=136) 

İnsidental Saptanma   <0,001 
   Evet 19(22,1) 7(5,1)  
   Hayır 67(77,9) 129(94,9)  

 
Değişkenler  

 Hormon Aktivitesi  
p* n1/n2 Nonfonksiyonel Fonksiyonel 

Bası Bulgusu 86/136   0,020 
   Var  36(42,4) 37(27,2)  
   Yok  49(57,6) 99(72,8)  
Baş Bulgusu Türleri 36/37   0,012 
   Baş Ağrısı  13(36,1)a 26(70,3)b  
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*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık 
göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Fonksiyonel  
 

Tanı anı hipofizer yetmezlik verilerine ait bilgiler Tablo 5.51’de verilmiştir. 

Tanı zamanı hipofizer yetmezlik sıklığı nonfonksiyonel grupta %37,2 (n=32), 

fonksiyonel grupta ise %9,6 (n=13) idi (p<0,001). Tanı zamanı hipogonadizm 

sıklığı fonsiyonel grupta (%84,6 (n=12)) nonfonksiyonel gruba (%31,3 (n=10)) 

oranla daha fazla idi (p=0,003). Tanı anında hormon eksikliği olmaması durumu 

fonksiyonel grupta, bir adet hormon eksikliği olma durumu ise nonfonksiyonel 

grupta daha sıktı (p<0,001).   

 

Tablo 5.51. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Tanı Zamanı Hipofizer 
Yetmezlik 

   Görme Bulguları  14(38,9)a 6(16,2)b  
   Diğer Nörolojik 
Bulgular 

 9(25)a 5(13,5)a  

 
Değişkenler  

 Hormon Aktivitesi  
p* n1/n2 Nonfonksiyonel Fonksiyonel 

Tanı Zamanı Hipofizer 
Yetmezlik 

86/136   <0,001 

   Var  32(37,2) 13(9,6)  
   Yok  54(62,8) 123(90,4)  
Tanı Zamanı Hipofizer 
Yetmezlik Tipleri 

32/13   0,499 

   Parsiyel  31(96,9) 12(92,3)  
   Komplet  1(3,1) 1(7,7)  
Tanı Zamanı Hipofizer 
Yetmezlik Türleri 

    

   Hipogonadizm 32/13   0,003 
      Var  10(31,3) 11(84,6)  
      Yok  22(68,8) 2(15,4)  
   Adrenal Yetmezlik 32/13   0,411 
      Var  5(15,6) 4(30,8)  
      Yok  27(84,4) 9(69,2)  
   Santral Hipotiroidi 32/13   0,149 
      Var  25(78,1) 7(53,8)  
      Yok  7(21,9) 6(46,2)  
   GH Eksikliği 32/13   0,499 
      Var  1(3,1) 1(7,7)  
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*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, 
Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık 
göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Fonksiyonel  
 

Tablo 5.52’de yer alan tanı anı ölçüm parametrelerinin tamamı 

nonfonksiyonel ve fonksiyonel hormon aktivitesi gruplarında istatistiki açından 

benzer dağılımlar sergilemiştir (p>0,05). Örneğin, fonksiyonel grupta hiç 

görülmeyen tanı anı diyabetes İnsipitus varlığı nonfonksiyonel grupta %1,2 olarak 

ölçülmüştür.          

 

Tablo 5.52. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Tanı Anı Adenom 
Boyutları 

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Exact Test, n(%). 
1: Nonfonksiyonel 
2: Fonksiyonel  
 

Tablo 5.53’de verilen analiz sonuçlarına göre, son MR en uzun çap değeri 

nonfonksiyonel grupta anlamlı şekilde daha yüksekti (sırası ile 7(3,5-16) mm ve 

      Yok  31(96,9) 12(92,3)  
Tanı Anı Hormon Eksikliği 
Sayısı 

86/136   <0,001 

   0  54(62,8)a 123(90,4)b  
   1  24(27,9)a 7(5,1)b  
   2  5(5,8)a 3(2,2)a  
   3  2(2,3)a 2(1,5)a  
   4  1(1,2)a 1(0,7)a  

 
Değişkenler  

 Hormon Aktivitesi  
p* n1/n2 Nonfonksiyonel Fonksiyonel 

Tanı Anı Adenom Boyutu 86/136   0,501 
   Mikroadenom  40(46,5) 57(41,9)  
   Makroadenom  46(53,5) 79(58,1)  
Tanı Anı Görme Alanı 56/82   0,702 
   Normal  42(75) 65(79,3)  
   Etkilenmiş  14(25) 17(20,7)  
Tanı Anı Diyabetes İnsipitus 
Varlığı 

86/136   0,387 

   Var  1(1,2) 0(0)  
   Yok  85(98,8) 136(100)  
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6(2-10) mm, p=0,024) (Şekil 5.2). MR’da optik kiazma basısı varlığı yine son MR 

ölçümünde iki grup arasında anlamlı şekilde farklılaşmıştır (p=0,040). 

Nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubunda söz konusu parametre (%15,1) (n=13), 

fonksiyonel gruba göre (%5,9) (n=8) daha yoğun görülmüştür. Son MR’da 

kavernöz sinüs invazyonu oranı nonfonksiyonel adenom grubunda fonsiyonel 

adenom grubuna göre anlamlı düzeyde daha yüksekti (Sırası ile %25,6 (n=22) ve 

%13,2 (n=18), p=0,031).    

 

Tablo 5.53. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda MR Bulguları 

 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel 

(n=86) 
Fonksiyonel 
(n=136) 

En Uzun Çap (mm)    
   Başvuru Anı  10(5-21) 11(6-19,8) 0,457 
   Son MR  7(3,5-16) 6(2-10) 0,024µ 
Optik Kiazma Basısı     
   Başvuru Anı   0,464* 
      Var 24(27,9) 32(23,5)  
      Yok 62(72,1) 104(76,5)  
   Son   0,040* 
      Var 13(15,1) 8(5,9)  
      Yok 73(84,9) 128(94,1)  
Kavernöz Sinüs İnvazyonu     
   Başvuru Anı   0,482* 
      Var 28(32,6) 37(27,2)  
      Yok 58(67,4) 99(72,8)  
   Son   0,031* 
      Var 22(25,6) 18(13,2)  
      Yok 64(74,4) 118(86,8)  
Sfenoid Sinüs İnvazyonu     
   Başvuru Anı   >0,999* 
      Var 5(5,8) 8(5,9)  
      Yok 81(94,2) 128(94,1)  
   Son   >0,999* 
      Var 3(3,5) 6(4,4)  
      Yok 83(96,5) 130(95,6)  
Apopleksi     
   Başvuru Anı   >0,999* 
      Var 2(2,3) 4(2,9)  
      Yok 84(97,7) 132(97,1)  
   Son   0,149* 
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      Var 2(2,3) 0(0)  
      Yok 84(97,7) 136(100)  

µMann Whitney U test, Med(IQR) 
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Exact Test, n(%). 
 

Şekil 5.2. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Son MR En Uzun Çap 

 

 

İzlemde süresince fonksiyonel grup ta adenom boyutunun azalması; 

nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubunda ise adenom boyutunun stabil kalması 

anlamlı şekilde daha yüksek oranlarda saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 5.54). 

 

Tablo 5.54. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda İzlemde Boyut 
Değişikliği 

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık 
göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 

 

Nonfonksiyonel ve fonksiyonel gruplar arasında izlemde çekilen toplam 

MR sayısı ve MR’la izlem süresi yöünden fark saptanmamıştır (p>0,05). 

 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel 

(n=86) 
Fonksiyonel 
(n=136) 

İzlemde Boyut Takibi   <0,001 
   Artmış 11(12,8)a 8(5,9)a  
   Azalmış 21(24,4)a 69(50,7)b  
   Stabil 42(48,8)a 31(22,8)b  
   Kaybolmuş 12(14)a 28(20,6)a  
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Tablo 5.55. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda MR İzlem Süreleri ve 
Toplam MR Sayıları 

 
Değişkenler  

Hormon Aktivitesi  
pµ Nonfonksiyonel 

(n=86) 
Fonksiyonel  
(n=136) 

Toplam MR Sayısı 4(3-6) 4(3-6) 0,095 
MR İzlem Süresi (Yıl) 4(2-6) 4(3-6) 0,317 

µMann Whitney U test, Med(IQR) 

 

Nonfonksiyonel ve fonsiyonel adenom grupları arasında ilk tedavi kararı 

yönünden fark saptandı (Tablo 5.56). İlk tedavi kararı medikal olan hastaların 

fonksiyonel; ilk tedavi kararı olarak tedavisiz izlem uygulanan hastaların ise 

nonfonksiyonel grupta anlamlı şekilde daha fazla olduğu saptanmıştır (p<0,001). 

İlk tedavi kararları radyoterapi veya cerrahi olanlar ise iki grupta benzer 

oranlardaydı. Tedavi süreçleri boyunca medikal tedavi alan hastalar ise fonksiyonel 

grupta %75,7 (n=103) iken, nonfonksiyonel grupta %30,2 (n=26) olarak 

hesaplanmıştır (p<0,001). Buna göre, fonksiyonel hormon aktivitesi grubunda 

medikal tedavi alan hastaların oranı nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubuna göre 

anlamlı şekilde yüksektir. Medikal tedavi türü ve radyoterapi varlığı 

parametrelerinde iki grup arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0,05). 

 

Tablo 5.56. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Tedavi Bilgileri 

 
Değişkenler  

 
n1/n2 

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel Fonksiyonel 

İlk Tedavi Kararı 86/136   <0,001 
   Medikal  17(19,8)a 83(61)b  
   Radyoterapi  0(0)a 3(2,2)a  
   Cerrahi  21(24,4)a 42(30,9)a  
   Tedavisiz İzlem  48(55,8)a 8(5,9)b  
Medikal Tedavi  86/136   <0,001 
   Var  26(30,2) 103(75,7)  
   Yok  60(69,8) 33(24,3)  
Medikal Tedavi Türü 26/103   0,526 
   Kabergolin  24(92,3) 87(84,5)  
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*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc 
Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık 
göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Fonksiyonel  

 

Nonfoksiyonel ve fonksiyonel gruplara ait cerrahi bilgiler Tablo 5.57’de 

verilmiştir. Cerrahi endikasyon nedenleri değerlendirildiğinde optik kiazma basısı 

ve çap nonfonksiyonel adenomu olan hastalarda; fonksiyonellik ise fonksiyonel 

adenomu olan hastalarda daha sıktı (p<0,001). Apopleksi ise iki grup için benzer 

bulunmuştur. Cerrahi sonrası görme alanı kötüleşen hastaların oranı her iki grupta 

benzerken; görme alanı stabil kalanlar fonksiyonel hormon aktivitesi grubunda, 

görme alanı düzelenler ise nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubunda daha 

fazlaydı (p=0,005). 

 

Tablo 5.57. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Cerrahi Bilgileri 

 
Değişkenler  

 
n1/n2 

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel Fonksiyonel 

Cerrahi Sayısı 25/51 1(1-1) 1(1-1) 0,453µ 
Cerrahi 86/136   0,197* 
   Var  25(29,1) 51(37,5)  
   Yok  61(70,9) 85(62,5)  
Cerrahi Endikasyonu 25/51   <0,001* 
   Fonksiyonellik  0(0)a 34(66,7)b  
   Optik Kiazma Basısı  9(36)a 7(13,7)b  
   Çap  15(60)a 7(13,7)b  
   Apopleksi  1(4)a 3(5,9)a  
İlk Cerrahi Zamanı 25/51   >0,999* 
   Tanı Zamanı  20(80) 41(80,4)  
   İzlemde  5(20) 10(19,6)  
Cerrahi Sonucu 25/51   0,291* 
   Rezidü  22(88) 38(74,5)  
   Total Rezeksiyon  3(12) 13(25,5)  
Cerrahi Komplikasyonu 25/51   0,872* 
   Var  13(52) 24(47,1)  

   Somatostatin  2(7,7) 16(15,5)  
Radyoterapi 86/136   >0,999 
   Var  4(4,7) 7(5,1)  
   Yok  82(95,3) 129(94,9)  
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   Yok  12(48) 27(52,9)  
Cerrahi Komplikasyonu 
Türü 

13/24   0,489* 

   Yeni Gelişen Hipofizer 
Yetmezlik 

 11(84,6) 19(79,2)  

   Geçici Diyabetes 
İnsipitus 

 0(0) 3(12,5)  

   Kalıcı Diyabetes 
İnsipitus 

 1(7,7) 2(8,3)  

   Hipofizer Yetmezlik ve 
Diyabetes İnsipitus 

 1(7,7) 0(0)  

Cerrahi Sonrası Görme 
Alanı 

14/20   0,005* 

   Kötüleşmiş  2(14,3)a 2(10)a  
   Stabil  7(50)a 18(90)b  
   Düzelmiş  5(35,7)a 0(0)b  

µMann Whitney U test, Med(IQR) 
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzetlmesi, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, 
Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık 
göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
1: Nonfonksiyonel 
2: Fonksiyonel  
 

Nonfonksiyonel ve fonksiyonel adenomu olan hastalarda izlemde rekürrens 

varlığı (p>0,999), izlemde hormonal fonksiyon değişikliği (p=0,832) ve izlemde 

görme alanı değişiklikleri (p=0,179) parametreleri yönünden istatistiksel açıdan 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (Tablo 5.58). 

 

Tablo 5.58. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda İzlem Bilgileri 

 
Değişkenler 

 
n1/n2 

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel Fonksiyonel 

İzlemde Rekürrens Varlığı 86/136   >0,999 
   Var  16(18,6) 26(19,1)  
   Yok  70(81,4) 110(80,9)  
İzlemde Hormonal 
Fonksiyon 

86/136   0,832 

   Yeni Gelişen Hipofizer 
Yetmezlik 

 17(19,8) 24(17,6)  

   Stabil  69(80,2) 111(81,6)  
   Düzelmiş  0(0) 1(0,7)  
İzlemde Görme Alanı 39/65   0,179 
   Kötüleşmiş  5(12,8) 4(6,2)  
   Stabil  27(69,2) 55(84,6)  
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   Düzelmiş  7(17,9) 6(9,2)  
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzetlmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%). 
1: Nonfonksiyonel 
2: Fonksiyonel  

 

Nonfonksiyonel ve fonsiyonel adenomu olan hastaların son vizit bilgileri 

değerlendirildiğinde ise, hormon eksikliği sayısı ve hipofizer yetmezlik 

parametrelerinde iki grup arasında anlamlı farklılıklar saptandı (Tablo 5.59). Son 

vizit hormon eksikliği olmaması durumu fonksiyonel grupta, 1 adet hormon 

eksikliği olması durumu ise nonfonksiyonel grupta anlamlı şekilde yüksekti 

(p=0,014). Son vizitte hipofizer yetmezlik varlığı nonfonksiyonel hormon aktivitesi 

grubunda (%40,7), fonksiyonel hormon aktivitesi grubuna (%22,1) göre daha 

yüksekti (p=0,004). 

Tablo 5.59. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Son Vizit Bilgileri 

 
Değişkenler 

 
n1/n2 

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel Fonksiyonel 

Son Vizit Hormon Eksikliği 
Sayısı 

86/136   0,014* 

   0  51(59,3)a 106(77,9)b  
   1  21(24,4)a 19(14)b  
   2  9(10,5)a 7(5,1)a  
   3  1(1,2)a 3(2,2)a  
   4  4(4,7)a 1(0,7)a  
Son Vizit Hipofizer 
Yetmezlik 

86/136   0,004* 

   Var  35(40,7) 30(22,1)  
   Yok  51(59,3) 106(77,9)  
Son Vizit Hipofizer 
Yetmezlik Türü 

35/30   0,363* 

   Parsiyel  31(88,6) 29(96,7)  
   Komplet  4(11,4) 1(3,3)  

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzetlmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Fisher’s Exact Test, 
Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık 
göstermeyen alt grupları ifade etmektedir.  
1: Nonfonksiyonel 
2: Fonksiyonel  
 

Nonfonksiyonel ve fonksiyonel adenomu olan hastalarda tedavisiz izlemde 

progresyon yönünden fark saptanmamıştır (p>0,999) (Tablo 5.60).  



84 
 

 

Tablo 5.60. Nonfonksiyonel ve Fonksiyonel Adenomlarda Tedavisiz İzlemde 
Progresyon 

 
Değişkenler 

Hormon Aktivitesi  
p Nonfonksiyonel 

(n=39) 
Fonksiyonel 
(n=12) 

Tedavisiz İzlemde 
Progresyon 

  >0,999 

   Var 4(10,3) 1(8,3)  
   Yok 35(89,7) 11(91,7)  

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, n(%). 
 

Nonfonksiyonel adenomu olan hastaların medikal tedavi ile izlenenleri ile 

tedavisiz izleme alınanların verileri karşılaştırıldığında her iki grubun demografik 

verileri benzerdi (p>0,05) (Tablo 5.61).  

Tablo 5.61. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre 
Demografik Özellikler 

 
Değişkenler  

İlk Tedavi Kararı  
p Medikal (n=17) Tedavisiz İzlem 

(n=48) 
Yaş (Yıl) 57(50-60) 50(41-60) 0,174µ 
Tanı Yaşı (Yıl) 51(44-54) 45,5(36-57) 0,152µ 
İzlem Süresi (Yıl) 5(3-6) 4(3-7) 0,792µ 
Cinsiyet    0,255* 
  Erkek 9(52,9) 16(33,3)  
  Kadın 8(47,1) 32(66,7)  

µMann Whitney U test, Med(IQR) 
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, n(%). 

 

Medikal tedavi ile izlenen ve tedavisiz izlenen nonfonsiyonel adenomu olan 

hastaların medikal tedavi ile izlenenleri ile tedavisiz izleme alınanların eşlik eden 

ek hastalıkları arasında fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 5.62).  

 

Tablo 5.62. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre Göre 
Ek Hastalık  

 
Değişkenler  

 İlk Tedavi Kararı  
p* n1/n2 Medikal Tedavisiz İzlem 
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*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Exact Test, n(%). 

İnsidental Saptanma ise ilk tedavi kararına göre nonfonksiyonel adenom 

hastalarında anlamlı şekilde farklılaşmaktadır (p=0,011). İlk tedavi kararı medikal 

olan nonfonksiyonel adenom hastalarında %52,9 olan insidental saptanma oranı, 

tedavisiz izlem grubunda %18,8’de kalmıştır (Tablo 5.63).  

Tablo 5.63. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre 
İnsidental Saptanma 

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, n(%). 

 

Medikal tedavi ile izlenen ile tedavisiz izleme alınan nonfonksiyonel 

adenom hastalarının bası bulguları arasında fark saptanmadı (p>0.999) (Tablo 5.64) 

 

Ek Hastalık 
Varlığı 

17/48   0,639 

   Var  6(35,3) 22(45,8)  
   Yok  11(64,7) 26(54,2)  
DM  6/22   0,354 
   Var  2(33,3) 14(63,6)  
   Yok  4(66,7) 8(36,4)  
HT  6/22   >0,999 
   Var  4(66,7) 13(59,1)  
   Yok  2(33,3) 9(40,9)  
HPL 6/22   0,136 
   Var  0(0) 9(40,9)  
   Yok  6(100) 13(59,1)  
KAH 6/22   0,553 
   Var  0(0) 5(22,7)  
   Yok  6(100) 17(77,3)  
Malignite 6/22   0,214 
   Var  1(16,7) 0(0)  
   Yok  5(83,3) 22(100)  
Obezite 6/22   >0,999 
   Var  0(0) 1(4,5)  
   Yok  6(100) 21(95,5)  

 
Değişkenler  

İlk Tedavi Kararı  
p* Medikal (n=17) Tedavisiz İzlem 

(n=48) 
İnsidental Saptanma   0,011 
   Evet 9(52,9) 9(18,8)  
   Hayır 8(47,1) 39(81,3)  
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Tablo 5.64. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre Bası 
Bulgusu Varlığı ve Türleri  

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%). 
 

Medikal tedavi ile izlenen ile tedavisiz izleme alınan nonfonksiyonel 

adenom hastalarının hipofizer yetmezlik ile ilişkili verileri arasında fark saptanmadı 

(Tablo 5.65). 

Tablo 5.65. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre Tanı 
Zamanı Hipofizer Yetmezlik  

 
Değişkenler  

 İlk Tedavi Kararı  
p* n1/n2 Medikal Tedavisiz 

İzlem 
Bası Bulgusu 17/47   >0,999 
   Var  5(29,4) 15(31,9)  
   Yok  12(70,6) 32(68,1)  
Baş Bulgusu Türleri 5/15   0,393 
   Baş Ağrısı  1(20) 8(53,3)  
   Görme Bulguları  1(20) 2(13,3)  
   Diğer Nörolojik 
Bulgular 

 3(60) 5(33,3)  

 
Değişkenler  

 İlk Tedavi Kararı  
p* n1/n2 Medikal Tedavisiz 

İzlem 
Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik 17/28   0,237 
   Var  4(23,5) 21(43,8)  
   Yok  13(76,5) 27(56,3)  
Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik 
Tipleri 

4/21   na 

   Parsiyel  4(100) 21(100)  
   Komplet  0(0) 0(0)  
Tanı Zamanı Hipofizer Yetmezlik 
Türleri 

    

   Hipogonadizm 4/21   >0,999 
      Var  1(25) 6(28,6)  
      Yok  3(75) 15(71,4)  
   Adrenal Yetmezlik 4/21   0,300 
      Var  1(25) 1(4,8)  
      Yok  3(75) 20(95,2)  
   Santral Hipotiroidi 4/21   >0,999 
      Var  3(75) 15(71,4)  
      Yok  1(25) 6(28,6)  
   GH Eksikliği 4/21   na 
      Var  0(0) 0(0)  
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*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, 
n(%). 
na=Değişkenlerden bazılarına ilişkin veri olmadığı için istatistiksel analiz gerçekleştirilememiştir. 

Nonfonksiyonel adenomu olan hastalardan medikal tedavi ile izlenen 

hastalarda makroadenom görülme sıklığı (%94), tedavisiz izleme alınan 

nonfonksiyonel adenom hastalarında ise mikroadenom görülme sıklığı (%81,8) 

daha yüksekti (p<0,001) (Tablo 5.66).  

Tablo 5.66. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre Tanı 
Anı Ölçümleri 

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Exact Test, n(%). 
na=Değişkenlerden bazılarına ilişkin veri olmadığı için istatistiksel analiz gerçekleştirilememiştir. 
 

Medikal tedavi ile izlenen nonfonsiyonel adenom hastalarının başvuru 

zamanı ve son MR’daki en uzun çap tedavisiz izleme alınan hastalara oranla daha 

büyüktü (p<0,001) (Tablo 5.67 ve Şekil 5.3).  Medikal tedavi ile izlenen 

nonfonksiyonel adenom hastalarının tedavisiz izleme alınan nonfonksiyonel 

adenom hastalarına göre son MR’daki optik kiazma basısı sıklığı ile başvuru 

anındaki MR’da ve son MR’da kavernöz sinüs invazyonu sıklığı anlamlı düzeyde 

daha yüksekti (Sırası ile p=0,036, p<0,001, p<0,001) (Tablo 5.67).  

 

      Yok  4(100) 21(100)  
Tanı Anı Hormon Eksikliği Sayısı 17/28   0,161 
   0  13(76,5) 27(56,3)  
   1  3(17,6) 20(41,7)  
   2  1(5,9) 1(2,1)  

 
Değişkenler  

 İlk Tedavi Kararı  
p* n1/n2 Medikal Tedavisiz 

İzlem 
Tanı Anı Adenom Boyutu 17/48   <0,001 
   Mikroadenom  1(5,9) 39(81,3)  
   Makroadenom  16(94,1) 9(18,8)  
Tanı Anı Görme Alanı 14/27   0,645 
   Normal  13(92,9) 22(81,5)  
   Etkilenmiş  1(7,1) 5(18,5)  
Tanı Anı Diyabetes İnsipitus Varlığı 17/48   na 
   Var  0(0) 0(0)  
   Yok  17(100) 48(100)  



88 
 

Tablo 5.67. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre MR 
Bulguları  

 
Değişkenler  

İlk Tedavi Kararı  
p Medikal 

(n=17) 
Tedavisiz İzlem 
(n=48) 

En Uzun Çap    
   Başvuru Anı  13(11-19) 5,5(3,25-8) <0,001µ 
   Son MR  15(12-22) 5(2-7) <0,001µ 
Optik Kiazma Basısı     
   Başvuru Anı   0,070* 
      Var 4(23,5) 3(6,3)  
      Yok 13(76,5) 45(93,8)  
   Son   0,036* 
      Var 4(23,5) 2(4,2)  
      Yok 13(76,5) 46(95,8)  
Kavernöz Sinüs İnvazyonu     
   Başvuru Anı   0,001* 
      Var 8(47,1) 4(8,3)  
      Yok 9(52,9) 44(91,7)  
   Son   0,001* 
      Var 8(47,1) 3(6,3)  
      Yok 9(52,9) 45(93,8)  
Sfenoid Sinüs İnvazyonu     
   Başvuru Anı   0,458* 
      Var 1(5,9) 1(2,1)  
      Yok 16(94,1) 47(97,9)  
   Son   0,458* 
      Var 1(5,9) 1(2,1)  
      Yok 16(94,1) 47(97,9)  
Apopleksi     
   Başvuru Anı   >0,999* 
      Var 0(0) 1(2,1)  
      Yok 17(100) 47(97,9)  
   Son   0,458* 
      Var 1(5,9) 1(2,1)  
      Yok 16(94,1) 47(97,9)  

µMann Whitney U test, Med(IQR) 
*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, n(%). 
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Şekil 5.3. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre MR En 
Uzun Çap Ölçümleri 

 

 

Nonfonksiyonel adenom hastalarından medikal tedavi ile izleme alınan 

hastaların tedavisiz izleme alınan hastalara oranla adenom boyutları izlemde 

artmıştır (sırası ile %29,4 (n=5) ve %4,2 (n=2), p=0,010) (Tablo 5.68). Boyutu 

azalan, stabil kalan ve kaybolan hastalar ise iki grupta benzer dağılımlara sahipti 

(Tablo 5.68).  

Tablo 5.68. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre 
İzlemde Boyut Takibi  

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, 
n(%). 
Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık 
göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
 

 
Değişkenler  

İlk Tedavi Kararı  
p* Medikal (n=17) Tedavisiz İzlem 

(n=48) 
İzlemde Boyut Takibi   0,010 
   Artmış 5(29,4)a 2(4,2)b  
   Azalmış 3(17,6)a 6(12,5)a  
   Stabil 9(52,9)a 31(64,6)a  
   Kaybolmuş 0(0)a 9(18,8)a  
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İlk tedavi kararı medikal olan nonfonksiyonel adenom hastalarının toplam 

MR sayısı [5(4-7)], tedavisizizlem hastalarına [3(2-4)] göre anlamlı şekilde 

yüksektir (p=0,012) (Tablo 5.69) (Şekil 5.4). MR izlem süresi ise her iki grup için 

benzer değerler almıştır (p=0,233). 

Tablo 5.69. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre MR 
Bilgileri  

 
Değişkenler  

İlk Tedavi Kararı  
pµ Medikal (n=17) Tedavisiz İzlem 

(n=48) 
Toplam MR Sayısı 5(4-7) 3(2-4) 0,012 
MR İzlem Süresi (Yıl) 5(3-6) 3(2-5,5) 0,233 

µMann Whitney U test, Med(IQR) 

 

Şekil 5.4. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre Toplam 
MR Sayısı 

 

Nonfonksiyonel adenom hastalarında ilk tedavi kararına göre izlemde 

rekürrens varlığı (p=0,004) ve izlemde hormanal fonksiyon (p=0,015) 

parametrelerinde anlamlı farklılıklar gözlenmişken, İzlemde görme alanı (p=0,371) 

parametresinde herhangi bir farklılık gözlenmemiştir. İzlemde rekürrens varlığı ilk 

tedavi kararı medikal olan hastalarda (%29,4) daha fazla görülmüştür. Hormonal 

fonksiyon parametresinde ise hipofizer yetmezliğin yeni gelişme durumu medikal 

grubunda, hormonal fonksiyonun stabil kalma durumu ise tedavisiz izlem grubunda 

anlamlı olarak yüksekti (Tablo 5.70).   
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Tablo 5.70. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre İzlem 
Bilgileri  

 
Değişkenler 

 
n1/n2 

İlk Tedavi Kararı  
p* Medikal Tedavisiz 

İzlem 
İzlemde Rekürrens Varlığı 17/48   0,004 
   Var  5(29,4) 1(2,1)  
   Yok  12(70,6) 47(97,9)  
İzlemde Hormonal Fonksiyon 17/48   0,015 
   Yeni Gelişen Hipofizer Yetmezlik  4(23,5) 1(2,1)  
   Stabil  13(76,5) 47(97,9)  
   Düzelmiş  0(0) 0(0)  
İzlemde Görme Alanı 11/16   0,371 
   Kötüleşmiş  3(27,3) 1(6,3)  
   Stabil  7(63,6) 13(81,3)  
   Düzelmiş  1(9,1) 2(12,5)  

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, 
n(%). 

Tablo 5.71’de görülen son vizit bilgilerinin hiçbirinde nonfonksiyonel 

adenom hastalarının ilk tedavi kararına göre anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05).  

Tablo 5.71. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre Son 
Vizit Bilgileri  

 
Değişkenler 

 
n1/n2 

İlk Tedavi Kararı  
p Medikal Tedavisiz 

İzlem 
Son Vizit Hormon Eksikliği Sayısı 17/48   0,404 
   0  10(58,8) 34(70,8)  
   1  5(29,4) 12(25)  
   2  2(11,8) 2(4,2)  
Son Vizit Hipofizer Yetmezlik 17/48   0,543 
   Var  7(41,2) 14(29,2)  
   Yok  10(58,8) 34(70,8)  
Son Vizit Hipofizer Yetmezlik Türü 7/14   na 
   Parsiyel  7(100) 14(100)  
   Komplet  0(0) 0(0)  

*Pearson Ki-Kare Test, Yates Düzetlmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%). 

Nonfonksiyonel adenom hastalarında ilk tedavi kararına anlamlı farklılığın 

görülmediği bir diğer parametre de izlemde progresyon parametresidir (p>0,999). 
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Medikal grubunda hiç görülmeyen progresyon, tedavisiz izlem grubunda ise 

%10,5’lik bir orana sahipti (Tablo 5.72).  

Tablo 5.72. Nonfonksiyonel Adenom Hastalarında İlk Tedavi Kararına Göre 
Tedavisiz İzlemde Progresyon  

 
Değişkenler 

İlk Tedavi Kararı  
p* Medikal 

(n=1) 
Takipsiz İzlem 
(n=38) 

Tedavisiz İzlemde 
Progresyon 

  >0,999 

   Var 0(0) 4(10,5)  
   Yok 1(100) 34(89,5)  

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, n(%). 
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6. TARTIŞMA 

Hipofiz adenomları, sellar ve parasellar bölgelerde yer kaplayan, 

adenohipofizer hücrelerden köken alan, intrakranial kitleler içerisinde en sık 

görülen benign karakterde neoplazilerdir. Hormon salgılayabilen neoplaziler 

olması nedenli çok farklı kliniklerde karşımıza çıkabilmekle birlikte erken teşkisi 

komplikasyonları önlemekte önem arz etmektedir. Bu nedenle hastalığın klinik 

prezentasyonunu, hastaların demografik özelliklerini, tanı ve tedavi seyrini, 

radyolojik takibini ve tedavinin etkinliğini ortaya koyacak bu çalışmayı literatüre 

kazandırmayı hedefledik. 

Çalışmamıza aldığımız 222 olgunun ortalama yaşı 48,13(±15) olarak 

saptandı. Grupetta ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise ortalama yaş 40,6 (±15) 

olarak saptamıştır(143).  Rak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kadınların 

ortalama tanı yaşı 48,3± 15,72 yaş erkekler 50,9± 14,94 yaş olarak gözlenmiştir 

(144). Vaninetti ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 222 hipofiz adenomunun 

ortalama tanı yaşı 53,7 olarak bulunmuştu (145) 

Grupetta ve arkadaşlarının 2012 yılında yaptığı çalışmada hipofiz adenomu 

prevelansının kadınlarda erkeklerden fazla olduğu saptamıştır (143). Yine Rak ve 

arkadaşlarının 2020 de yayınlanan çalışmasında 2348 vakanın, 1390’ı (%59,2) 

kadın 958’i (%40,8) erkek olarak saptanmıştır (144). Vaninetti ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada da 222 hastanın 121’inin (%54,5) kadın, 101’inin (%45,5) erkek 

olduğu raporlanmıştır (145). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 222 

katılımcının 141’i (%63,5’i) kadınlardan oluşmaktaydı. 

Qin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hastaların ilk bulguları 

değerlendirilmiş olup 73 hastada yapılan çalışmada ilk başvuru semptomu olarak 

24 hastada (%32,9) görme keskinliğinde azalma ve görme alanı defektleri, 22 

hastada (%30,1) baş ağrısı, baş dönmesi gibi nörolojik bulgular, 15 hastada (%20,5) 

laktasyon, akromegali, amenore gibi endokrinolojik semptomlar raporlanırken  12 

hastanın (%16,4) asemptomatik olduğu raporlanmıştır (146). Bizim çalışmamızda 

ise 222 hastanın 26’sı (%11,7) insidental olarak saptanmışken 73’ü (%32,8) bası 

bulgusu ile başvurmuştu. Bunların 39’u (%17,5) baş ağrısı, 20’si (%9) görme 

bulguları ile başvurmuştu. 
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Tanı anı tümör boyutu değerlendirmesi yapıldığında; Vaninetti ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada 222 hastanın 157’si (%70,7) makroadenom, 

59’unun (%26,6) mikroadenom olduğu ortaya konmuştu (145). Bizim 

çalışmamızda da 222 hastanın 125’i (%56,3) makroadenom ve 97’si (%43,7) 

mikroadenomlardan oluşmakta idi. 

Askitis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 215 hipofiz adenomu 

değerlendirilmiş olup bunlardan 121’i (%56,2) nonfonksiyonel adenom, 57’si 

(%26,5) prolaktinoma, 28’i (%13) null cell adenom, 19’u (%8,8) gonadotropinoma, 

17’si (%7,9) akromegali, 16’sı (%7,4) cushing, 14’ü (%6,5) plurihormonal adenom 

olarak saptanmış idi (147). Bizim çalışmamızda da 222 hastanın 86’sı (%38,7) 

nonfonksiyonel adenom, 90’ı (%40,5) prolaktinoma, 21’i (%9,5) cushing, 24’ünün 

de akromegali (%10,8) olduğu gözlendi. 

 

Tanı zamanı hipofizer yetmezlik değerlendirmesi yapıldığında; Vaninetti ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada tanı zamanı hormon eksikliği olan hasta sayısı 69 

(%31,1) iken olmayan hasta sayısı 138 (%62,2) olarak bulundu. 15 (%6,8) hastada 

belirlenemediği ortaya kondu (145). Bizim çalışmamızda ise tanı anında hipofizer 

yetmezlik olan hasta sayısı 45 (%20,3) iken olmayan hasta sayısı 177 (%79,7) 

olarak ortaya kondu. Aradaki farkın nedeni diğer çalışmadaki makroadenom 

oranının bizim çalışmamıza göre daha yüksek olmasından kaynaklanmış olabilir.  

Almisteihi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hipofizer yetmezlik sıklığı 

nonfonksiyonel adenom, prolaktinoma, akromegali ve cushing olarak ayrı başlıklar 

halinde incelenmiştir. Bu çalışmada 364 nonfonksiyonel adenom tanılı hastanın 

154’ü (%44,5), 261 prolaktinoma tanılı hastanın 164’ü (%62,8), 51 akromegali 

hastasının 18’i (%35,3), 36 cushing hastasının 13’ü (%36) sekonder hormon 

eksikliği görülmekte idi (148). Bizim çalışmamızda ise 86 nonfonksiyonel 

adenomun 32’sinde (%37,2), 90 prolaktinoma tanılı hastanın 12’sinde (%13,3), 24 

akromegali tanılı hastanın 1’inde (%4,2) sekonder hipofiz yetmezliği görülmüştür. 

Almistehi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bu hipofizer yetmezlik bir hormon 

yetmezliği ve çoklu hormon yetmezliği olarak ayrı başlıklara ayrılmış olup; 

nonfonksiyonel adenomlu hipofiz yetmezliği görülen 154 hastanın 55’i (%35,7) tek 
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hormon yetmezliği, 99’unda (%64,3) çoklu hormon yetmezliği, prolaktinomalı ve 

hipofiz yetmezliği olan 164 hastanın 122’si (%74,4) tek hormon yetmezliği, 42’si 

(%25,6) çoklu hormon yetmezliğine sahip olduğu, akromegali tanılı hipofiz 

yetmezliği olan 18 hastanın 9’unda (%50) tek hormon eksikliği, 9’unda çoklu 

hormon eksikliği, cushing tanılı hipofizer yetmezliği olan 13 hastanın 9’u (%69,2) 

tek hormon eksikliği, 4 ‘ü çoklu hormon eksikliği ile prezente idi (148). Bizim 

çalışmamızda ise bu dağılım; nonfonksiyonel adenom olup hipofizer yetmezlik 

görülen 32 hastanın 24’ü (%27,9) tek hormon eksikliği, 8’i (%9,3)ü çoklu hormon 

eksikliği, prolaktinoma tanılı hipofizer yetmezlik saptanan 12 hastanın 7’si (%7,8) 

tek hormon eksikliği 5’i (%5,5) çoklu hormon eksikliği, akromegali tanılı ve 

hipofizer yetmezliği olan bir hasta da çoklu hormon yetmezliğine sahip idi. 

MR bulguları incelendiğinde Peixe ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 129 

hastanın 53’ünde (%41,1) kavernöz sinüs invazyonu görülmüştür (149). Bizim 

çalışmamızda ise bu oran 222 hastada 65 kişi (29,3) olarak saptanmıştır. Aradaki 

fark Peixe ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yer alan hastaların %96,9 unun 

makroadenoma sahip olmasından kaynaklanmış olabilir. 

Peixe ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 129 hastanın 33’ünde (%25,6) ki-

67 oranı ≥ %3 olarak saptanmıştır (149). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde ki-

67 çalışılan 41 hastanın 9 unda (%22) ki-67 indeksi %3’ün üzerindeydi. 

Vaninetti ve arkadaşlarının çalışmasında tedavi yaklaşımı 

değerlendirmesine bakıldığında söz konusu çalışmada prolaktinomalar hariç 

tutulmuş olup; geri kalan 190 hastanın 72’sine cerrahi uygulanmış olduğu ortaya 

konmuş idi. Bu 72 hastanın cerrahi endikasyonları değerlendirildiğinde 21’i 

(%29,2) görme bulguları/bası semptomları, 15’i (%20,8) takipte tümör boyutunda 

büyüme, 11’i (%15,3) fonksiyonellik, 10’u (%13,9) optik kiazma basısı, 4’ü (%5,6) 

tanısal amaçlı cerrahi, 11’i (%15,3) sebebi bilinmemekte olarak ortaya konmuş idi 

(145). Bizim çalışmamızda ise 222 hipofiz adenomu tanılı hastanın 76’sı cerrahi 

olup bunların 36’sı (%47,4) fonksiyonellik, 21’i (%27,6) çap, 15’i (%19,7) optik 

kiazma basısı, 4’ü (%5,3) apopleksi nedenli opere olmuştu.  

Kim ve arkadaşlarının nonfonksiyonel adenomlar üzerinde yaptığı 

çalışmada; 197 hastanın 47 (%23,9) sinde kavernöz sinüs invazyonu 40’ında 
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(%20,3) hormon eksikliği saptanmış idi (150). Bizim çalışmamızda ise 86 

nonfonksiyonel adenom takipli hastanın 28’inde (%32,6) başvuru anında kavernöz 

sinüs invazyonu, 32’sinde (%37,2) tanı zamanı hipofizer yetmezlik mevcuttu. 

Qin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada fonksiyonel ve nonfonksiyonel 

adenom olarak ayrı ayrı incelenip karşılaştırılmış olup; fonksiyonel hipofiz adenom 

grubunun tanı yaşı ortalaması 44 yaş iken nonfonksiyonel adenomlarının tanı yaşı 

ortalaması 53’tü ve fonksiyonel adenomların tanı yaşının anlamlı ölçüde düşük 

olduğu ortaya kondu (146). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde fonksiyonel 

adenom tanılı hastaların tanı yaşı 38 iken nonfonksiyonel adenom tanılı hastaların 

tanı yaşı 46,5 olarak saptandı. Bizim çalışmamızda da fonksiyonel adenomlu 

hastaların tanı yaşı nonfonksiyonellere göre anlamlı ölçüde daha düşüktü. 

Qin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada fonksiyonel adenomlarda %23 

oranında nonfonksiyonel adenomlarda %41,9 oranında ilk başvuru bulgusu görme 

semptomları görülmüş olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştı 

(146). Bizim çalışmamızda 136 fonksiyonel adenom tanılı hastanın 6’sı (%4,4), 

görme bulguları ile başvurmakta iken nonfonksiyonel 86 hastanın 14’ü (%16,2) 

görme bulguları ile başvurmuş olup aradaki fark nonfonksiyonel adenom lehine 

anlamlı olarak tespit edildi. 

Qin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada fonksiyonel hipofiz adenomu olan 

grupta tümörün ön arka çapının nonfonksiyonel adenom grubuna göre anlamlı 

derecede daha küçük olduğu ortaya kondu. Transvers ve kraniokaudal çaplar 

arasında anlamlı derecede fark gözlenmedi (146). Bizim çalışmamızda ise MR en 

uzun çap değerlendirildi; nonfonksiyonel grupta ortalama MR en uzun çap 10 mm 

iken fonksiyonel grupta 11mm olarak değerlendirildi. İki grup arasında anlamlı bir 

fark gözlenmedi. 

Askitis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 121 nonfonksiyonel adenomun 

23’ü (%19) mikroadenom 98’i (%81) makroadenom olarak saptandı (147). Bizim 

çalışmamızda ise 86 nonfonksiyonel adenomun 40’ı (%46,5) mikroadenom, 46’sı 

(%53,5) makroadenom olarak saptandı. 
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Askitis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada prolaktinoma tanılı 57 hastanın 

21’i (%36,8) mikroadenom, 36’sı (%63,2) makroadenom olarak gözlendi (147). 

Bizim çalışmamızda ise prolaktinoma tanılı 90 hastanın 38’inde (42,2) 

mikroadenom, 52’sinde (%57,8) makroadenom saptandı. 

Askitis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada cushing tanılı hastaların 16 

hastanın 12’si (%75) mikroadenom, 4’ü (%25) makroadenom olarak saptandı 

(147). Bizim çalışmamızda ise 21 cushing tanılı hastanın 13’inde (%61,9) 

mikroadenom 8’inde (%38,1) makroadenom saptandı.  

Askitis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada akromegali tanılı 17 hastanın 

6’sında (%35,3) mikroadenom, 11’inde (%64,7) makroadenom saptandı (147). 

Bizim çalışmamızda ise 24 akromegali tanılı hastanın 5’i (%20.8) mikroadenom, 

19’u (%79.2) makroadenom olarak saptandı. 

Bizim çalışmamızda nonfonksiyonel hipofiz adenomu olan hastalarda 

fonksiyonel adenomu olan hastalara oranla başvuru sırasında bası bulguları anlamlı 

oranda daha yüksekti. Çalışmamızda nonfonksiyonel adenomu olan hastalarda 

başvuruda görme bulguları sıklığı fonksiyonel adenomu olan hastalara oranla daha 

yüksekti (sırası ile %16,3 ve %4,4). Buna karşılık ilk başvuruda baş ağrısı sıklığı 

fonksiyonel adenomu olan hastalarda nonfonksiyonel adenomu olan hastalara 

oranla daha yüksekti. Qin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 30 fonksiyonel 

adenom tanılı hastanın %23’ünde ve 43 nonfonksiyonel adenom tanılı hastanın 

%43,1’inde ilk başvuru semptomları görme ile ilişkiliydi (146). 

Rak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya alınan 2348 hastanın 1007’si 

(%42,9) nonfonksiyonel, 621’i (%26,4) akromegali, 392’si (%16,6) cushing, 132’si 

(%5,6) prolaktinoma 35’i (%1,5) tirotirop adenomdu geri kalanı kraniofarinjioma, 

ratke kleft kisti gibi diğer tanılardan oluşuyordu. Bu vakaların cerrahi sonrası 

patoloji raporuna göre sonuçları ; 869’u (%37) nonfonksiyonel hipofiz adenomu 

(gonadotrop ve null cell adenomu içermekteydi), 751’i (%31.9) somatotrop ve 

mammotrop adenom, 386’sı (%16,4) kortikotrop ve crooke’s hücreli adenom, 44’ü 

(%1.8) laktotrop adenom, 18’i (%0.8) tirotrop adenom, 71’i (%3) plurihormonal 

adenom ve geri kalanı da adenom dışı diğer tanılardan oluşmakta idi (144). Bizim 

çalışmamızda ise cerrahi sonrası patoloji verileri değerlendirildiğinde; patolojik 
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değerlendirme yapılan 55 hastanın; 26’sı (%47,3) prolaktin pozitif, 41’i (%74,5) 

BH pozitif, 15’i (%27,3) ACTH pozitif, 17’si (%30,9) FSH pozitif, 10’u (%18,2) 

LH pozitifti. 

Rak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre alt patolojik başlıklar halinde 

yaş ortalaması incelendiğinde laktotrop adenomların ortalama tanı yaşı 38,73± 

15,64, akromegali tanılıların ortalama yaşı 45,9 ± 14,14 , gonadotrop ve null cell 

adenomların ortalama yaşı 57,19  ± 12,97, kortikotrop adenomların ortalama yaşı 

44,24  ± 16,09 olarak ortaya konmuş idi (144). Bizim çalışmamızda ise 

nonfonksiyonel adenom tanılı hastaların ortalama yaşı 46,5 prolaktinoma tanılı 

hasraların ortalama tanı yaşı 32, cushing hastalarının ortalama tanı yaşı 48 ve 

akromegali hastalarının ortalama tanı yaşı 48 olarak bulundu. Bizim çalışmamızda 

da benzer şekilde en düşük yaş ortalamasına prolaktinoma grubu sahipti. 

 

Askitis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hipofiz adenomlarının patolojik 

alttiplerinin ne oranda cerrahi tedavi aldığı ve cerrahi sonrası ne kadarında yeni 

gelişen hipofizer yetmezlik olduğu çalışılmıştır. Bu çalışmada nonfonksiyonel 

adenom tanılı 121 hastanın 60’ı (%49,6), prolaktinoma tanılı 57 hastanın 6’sı 

(%10,5), cushing tanılı 16 hastanın 14’ü (%87,5), akromegali tanılı 17 hastanın 

14’ü (%82,4) opere olmuştur (147). Bizim çalışmamızda ise nonfonksiyonel 

adenom tanılı 86 hastanın 25’i (%29,1), prolaktinoma tanılı 90 hastanın 11’i 

(%12,2), cushing tanılı 21 hastanın 18’i (%85,7), akromegali tanılı 24 hastanın 21’i 

(%87,5) opere olmuştur. Veriler değerlendirildiğinde nonfonksiyonel adenom 

haricindeki hipofizer adenomlarında cerrahiye gitme oranları çalışmamızda 

literatürü destekler şekilde olduğu görülmüştür. 

 

Askitis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada cerrahi sonrası yeni gelişen 

hipofiz yetmezliği incelenmiştir. Bu çalışmada nonfonksiyonel adenom tanılı 

cerrahi yapılmış 60 hastanın 44’ünde(%73,3), prolaktinoma tanılı cerrahi yapılmış 

6 hastanın 3’ünde (%50), akromegali tanılı cerrahi yapılmış 14 hastanın 3’ünde 

(%21), cushing tanılı cerrahi yapılmış 14 hastanın 11’inde (%78,5) operasyon 
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sonrası hipofizer yetmezlik değiştiği ortaya konmuştur (147). Bizim çalışmamızda 

ise nonfonksiyonel adenom tanılı cerrahi yapılmış 25 hastanın 11’inde(%44), 

prolaktinoma tanılı cerrahi yapılmış 11 hastanın 6’sında (%54,5), akromegali tanılı 

cerrahi yapılmış 21 hastanın 7’sinde (%33,3), cushing tanılı cerrahi yapılmış 18 

hastanın 6’sında (%33,3) operasyon sonrası hipofizer yetmezlik geliştiği ortaya 

kondu. 

Yine Grupetta ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hipofiz adenomlarının alt 

tipleri değerlendirildiğinde; en sık görülen subtip %46,2 ile prolaktinoma , %34,2 

ile nonfonksiyonel adenom, %16,5 ile GH salgılayan adenom saptanmıştır (143). 

Bizim çalışmamızda ise bu oranlar; %40,5 ile prolaktinoma en sık görülen adenom 

alt tipi iken, %38,7 ile nonfonksiyon adenom ve %10,8 ile GH salgılayan adenom 

onu takip etmekte idi. Tjörnstrand ve arkadaşlarının 2001-2011 yılları arasında 

hipofiz adenomu tanısı almış hastalar üzerinde yapılan insidans çalışmasında; 

nonfonksiyonel adenomların oranı %54, prolaktinomaların oranı %32, 

akromegalilerin oranı %9, cushing hastalığı oranı %4 ve TSH salgılayan 

adenomların oranı %0.7 idi (151). 

 

Mou ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 426 hastanın 83’ü yani %19,5’i 

apopleksi ile başvurmuş idi (152).  Zhu ve arkadaşlarının 2015’te yayınlanan 

çalışmasında ise 2021 hastanın 97’si (4,8’i) apopleksi ile başvurmuş idi (153). 

Bizim çalışmamızda ise başvuru anında 222 hastanın 6’sında (%2,7) apopleksi 

gözlenmiştir. 

Bokhari ve arkadaşlarının 2012 de yayınlanan 79 hasta üzerinde yapılan 

çalışmasındaki total rezeksiyon oranı %63 iken bu oran bizim çalışmamızda %21,1 

oranında kalmıştır (154).  

Bokhari ve arkadaşlarının 79 hipofiz adenomu hastasının transsfenoidal 

cerrahi sonrası komplikasyon açısından yaptığı çalışmada; ameliyat sonrası yeni 

gelişen diabetes insipitus oranı %13 olarak raporlanmıştır (154). Bizim 

çalışmamızda ise bu oran %9,2 idi. 
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Cerrahi sonrası görme alanı değerlendirmesi yapıldığında ise Bokhari ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada cerrahi sonrası %83 iyileşme sağlandığı 

bildirilmiştir (154). Bizim çalışmamızda ise cerrahi olan hastaların %14,7 sinde 

görme alanında iyileşme saptanmıştır.  

 

Colao ve arkadaşlarının nonfonksiyonel adenomlarda kabergolin kullanımı 

sonrası boyut takibi çalışmasında 10 hastadan 2’sinde (%20) boyut küçülmesi 

sağlandığı saptanmıştır (155). Bizim çalışmamızda ise nonfonksiyonel 

adenomlarda kabergolin kullanım sonucu MR çapındaki küçülme anlamlı olarak 

değerlendirilmemiştir. Bizim çalışmamızda ayrıca kabergolin kullanan 

nonfonksiyonel adenomu olan 24 hastada optik kiazma bası varlığı incelenmiştir. 

İlk MR optik kiazma basısı görülen 12 (%50) hastanın 6’sında son MR’da optik 

kiazma basısı gözlenmemiştir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bir farktır. 

(p=0.031)  

Akromegali hastaları ayrıca incelendiğinde Diri ve arkadaşlarının 108 

akromegali tanılı hasta üzerinde yaptığı çalışmada tanı yaşı ortalaması olarak 42,3 

± 11,3 saptanmıştı (156). Bizim çalışmamızda ise akromegali tanı yaşı ortalaması 

48 (37,5-57) olarak saptandı. Diri ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 108 hastanın 

62’sinin (%57,4) kadın, 46’sının (%42.6) erkek olduğu ortaya konmuş idi (156). 

Bizim çalışmamızda ise akromegali tanılı 24 hastanın 9’unun kadın (%37,5) ve 

15’inin (%62,5) erkek olduğu gözlenmiştir. Diri ve arkadaşlarının çalışmasında 108 

hastanın 27’si (%15) mikroadenom, 73’ü (%67,6) makroadenom ve 8’i(%7.4) dev 

adenom olarak saptandı (156). Bizim çalışmamızda ise akromegali hastalarının 5’i 

(%20,8) mikroadenom, 19’u (%79,2) si makroadenom olarak saptandı. MR 

bulguları incelendiğinde, Diri ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 108 hastanın 

41’inde (%37,9) başlangıçta kavernöz sinüs invazyonu, 31’inde (%28,7) optik 

kiazma basısı  ve 11’inde (%10,1) hipopituitarizm bulguları mevcuttu (156). Bizim 

çalışmamızda da 24 hastanın 11’inde (%45,8) başvuru anında kavernöz sinüs 

invazyonu, 9’unda (%37,5) optik kiazma basısı, 1’inde (%4,2) hipofizer yetmezlik 

saptandı. 
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  Zhang ve arkadaşlarının cerrahi uygulanmış olan 164 nonfonksiyonel 

hipofiz adenomu tanılı hastayı aldıkları çalışmada preoperatif 132 hastanın (%80,4) 

ön hipofizer disfonksiyonu olduğu bildirilmiştir. Bunlardan 63’ünün (%38,4) 

hipogonadizmi, 60’ının (%36,5) hipotiroidizmi, 45’inin (%27,4) BH eksikliği, 12’ 

sinin (%7,3) hipokortizolemisi mevcuttu (157). Bizim çalışmamızda ise; 

nonfonksiyonel adenomlu 86 hastalanın 32’sinde (%37,2) tanı zamanı hipofizer 

yetmezlik vardı. Bunların 25’i(%29) hipotiroidizm, 10 tanesi (%11,6’sı) 

hipogonadizm, 5’i (%5,8) i hipokortizolizm, 1’i (%1,1) büyüme hormonu eksikliği 

ile karşımıza çıkmakta idi. Bu aradaki farkların sebebi incelendiğinde Zhang ve 

arkadaşlarının aldığı 164 hastanın tamamının cerrahi gerekliliği olan makroadenom 

ve dev hücreli adenomdan adenomlardan oluşmasından kaynaklı olduğu 

düşünülmüştür. Bizim çalışmamızdaki 86 hastanın 46’sı (%53,5) makroadenom, 

40’ı (%46,5) mikroadenom tanılı idi. 

 Çalışmamızda cerahi uygulanan nonfonksiyonel adenom tanılı 25 hastanın 

20’sinde (%80) ilk MR da optik kiazma basısı görülmekte iken bu sayı son MR’da 

8’e (%32) gerilediği ortaya konmuştur (p<0.001).  

 Çalışmamızda seçilen tedaviye göre dört farklı gruba ayrılarak 

karşılaştırmalı değerlendirme yapıldı. Cerrahi tedavi gören hastalarda yeni gelişen 

hipofizer yetmezlik oranı medikal tedavi alan veye tedavisiz izlem yapılan hastalara 

göre anlamlı ölçüde yüksekti (sırası ile cerrahi yapılan grup %44,4 medikal tedavi 

grubu %11 ve tedavisiz izlem grubu %3,6). Çalışmamızda medikal tedavi alan 

hastalarda son vizitte hormon eksikliği görülmeme oranı cerrahi yapılan hastalara 

göre daha yüksekti. Cerrahi yapılan hastalarda kitlenin kaybolma oranı 

incelendiğinde medikal tedavi alan hastalara göre yüksekti (sırası ile %28,6 ve 

%11).  

 Çalışmamızda hormon aktivitesine göre değerlendirme yapıldı. Ek Hastalık 

varlığı incelendiğinde nonfonksiyonel adenom ve cushing tanılı hastalardaki ek 

hastalık oranı prolaktinoma grubuna göre anlamlı oranda yüksek görüldü. Cushing 

hastalığı olanlardaki obezite varlığı ise nonfonksiyonel adenomu olan bireylere 

göre anlamlı oranda yüksekti. Buna karşılık bası bulgusu varlığı nonfonksiyonel 

adenom grubunda cushing hastalığı olan gruba göre anlamlı derecede yüksekti 
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(sırası ile %42,8 ve %4,8). Yine tanı zamanı hipofizer yetmezlik varlığı da 

nonfonksiyonel adenom grubunda diğer gruplara göre anlamlı derecede yüksekti. 

Bu dört grup arasında MR bulguları değerlendirildiğinde; başvuru anında 

akromegali hastalarındaki kitle çapı cushing hastalarına göre anlamlı derecede 

yüksekti. Buna karşılık son MR değerlendirmesinde nonfonksiyonel adenomlu 

hastaların çapı akromegali ve cushing sendromu tanılı hastalara göre anlamlı ölçüde 

yüksekti. Boyut takibi değerlendirmesi yapıldığında akromegali ve prolaktinoma 

gruplarındaki boyut azalması nonfonksiyonel adenom grubuna göre anlamlı 

derecede daha yüksekti.  

 Çalışmamızda hormon aktivitesine göre nonfonksiyonel, prolaktinoma, 

cushing, akromegali olarak dört grup halinde değerlendirmesi yapıldı. Medikal 

tedavi kararı prolaktinoma grubunda diğer üç gruba göre anlamlı derecede yüksekti. 

Tedavisiz takip kararı ise nonfonksiyonel adenom grubunda diğer üç gruba göre 

anlamlı derecede yüksek bulundu. Cerrahi yapılma oranlarına bakıldığında ise 

cushing (%85,7) ve akromegali (%87,5) gruplarında, nonfonksiyonel (%29,1) ve 

prolaktinoma (%12,2) gruplarına göre anlamlı derecede yüksekti. Cerrahi yapılma 

endikasyonu değerlendirildiğinde cushing hastalarında fonksiyonellik nedeniyle 

cerrahi yapılma oranı nonfonksiyonel ve prolaktinome grubuna göre anlamlı ölçüde 

yüksekti. Çap büyüklüğü nedenli cerrahiye gitme ise nonfonksiyonel adenom 

grubunda cushing ve akromegali gruplarına göre daha yüksekti. Cushing 

hastalarında cerrahi sonrası hipofizer yetmezlik görülme oranı prolaktinoma 

grubuna göre anlamlı derecede daha yüksekti. Yine hastalığın iyileşme oranları da 

cushing hastalarında (%57,1) prolaktinoma hastalarına göre (%22,2) anlamlı ölçüde 

yüksekti.  

 Çalışmamızda ayrıca hormon aktivitesine göre fonksiyonel ve 

nonfonksiyonel olarak 2 gruba ayrılarak değerlendirme yapıldı. Nonfonksiyonel 

grubun tanı yaşı fonksiyonel gruba göre anlamlı derecede yüksekti (sırasıyla 53,5 

ve 44,5). Buna karşılık fonksiyonel grupta kadın cinsiyet oranı nonfonksiyonel 

gruba göre anlamlı derecede daha yüksekti. İnsidental saptanma oranı 

nonfonksiyonel grupta fonksiyonel gruba göre anlamlı ölçüde daha yüksekti. Yine 

bası bulgusu varlığı nonfonksiyonel grupta daa yüksek saptandı. Bası bulgularından 

görme bulguları nonfonksiyonel grupta daha yüksek oranda görülmekte iken baş 
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ağrısı semptomu fonksiyonel grupta anlamlı derecede daha yüksekti. MR 

takiplerinde fonksiyonel gruptaki boyut azalması nonfonksiyonel gruba göre 

anlamlı derecede daha yüksekti (sırası ile %50,7 ve %24,4). Buna karşılık cerrahi 

sonrası görme alanında düzelme nonfonksiyonel grupta fonksiyonel gruba göre 

anlamlı oranda daha yüksekti. 

 Çalışmamızda nonfonksiyonel adenomlar tedavi kararına göre medikal 

tedavi ve tedavisiz izlem yapılan hastalar olarak iki grupta incelendi. 

Nonfonksiyonel adenom olup medikal tedavi uygulanan hastalardaki 

makroadenom oranı tedavisiz izlem yapılanlara göre anlamlı ölçüde yüksekti (sırası 

ile %94,1 ve %18,8). Yine medikal tedavi hastalarında boyuttaki artış oranı da 

tedavisiz izlem grubuna göre anlamlı ölçüde yüksekti. MR bulguları incelendiğinde 

başvuru anı ve son MR’daki kitle çapı medikal tedavi alan grupta tedavisiz izlem 

grubuna göre anlamlı ölçüde daha yüksekti. Yine medikal tedavi grubunda son MR 

optik kiazma bası varlığı (%23,5), başvuru MR kavernöz sinüs invazyonu (%47,1) 

ve son MR kavernöz sinüs invazyonu tedavisiz izlem grubuna göre anlamlı ölçüde 

yüksekti. Yine medikal tedavi grubunda izlemde rekürrens görülme oranı tedavisiz 

izlem grubuna göre daha yüksekti (sırası ile %29,4 ve %2,1). İzlemde yeni gelişen 

hipofizer yetmezlik oranı da yine medikal tedavi grubunda tedavisiz izlem grubuna 

göre anlamlı derecede daha yüksekti.  
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7. SONUÇ  

Çalışmamızda, hipofiz adenomları ile ilgili demografik özellikler, klinik 

bulgular, tanı ve tedavi süreçleri ile sonuçlar detaylı olarak incelenmiştir. Çalışma 

grubumuzdaki ortalama yaş 48,13 yıl olup, literatürdeki çeşitli çalışmalardan elde 

edilen yaş ortalamalarıyla uyumlu bir dağılım göstermektedir. Özellikle, kadınların 

hipofiz adenomlarının kadınlarda erkeklerden daha sık görüldüğü bulgusu, mevcut 

literatürle paralellik arz etmektedir. 

Klinik bulgular arasında, baş ağrısı ve görme bozuklukları gibi bası 

semptomlarının sıklığı, nonfonksiyonel adenomlarda daha yüksek oranlarda 

görülürken, fonksiyonel adenomlarda ise daha düşük oranlar görülmüştür.  

Tümör boyutları ve patolojik alt gruplar arasında karşılaştırma yapıldığında, 

makroadenomların oranı ve hipofizer yetmezlik oranları, literatürdeki diğer 

çalışmalardan belirgin farklar göstermektedir. Özellikle, tanı anında hipofizer 

yetmezlik oranı, çalışmamızda daha düşük bulunmuştur. Bu fark, makroadenom 

oranlarının farklılığıyla ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. 

Cerrahi tedavi sonuçları değerlendirildiğinde, cerrahi sonrası hipofizer 

yetmezlik oranının, literatürdeki diğer çalışmalardan daha yüksek olduğu 

görülmektedir. Medikal tedavi ve izlem gruplarıyla karşılaştırıldığında, cerrahi 

tedavi gören hastalarda yeni gelişen hipofizer yetmezlik oranının daha yüksek 

olduğu gözlenmiştir. 
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8. ÖZETLER 

8.1 Türkçe Özet 

           Çalışmanın amacı hipofiz adenomu tanısı ile izlenen hastaların klinik, 

laboratuvar ve patolojik verilerini değerlendirmektir.  

           Bu amaçla hipofiz adenomu olan hastaların demografik, klinik, 

laboratuvar, patoloji ve radyoloji verileri retrospektif olarak değerlendirildi. 

Çalışmaya 141 kadın ve 81 erkek hasta olmak üzere toplam 222 hasta 

alındı. Hastaların ortalama yaşı 48,13±15 yıl, ortalama tanı yaşı 42,31±15,04 yıl 

ve ortalama izlem süresi 4,99±2,84 yıl idi. İnsidental adenom olarak saptanan 

hastaların oranı %11,7 (n=26) idi. Hastaların %33’ünde (n=73) bası bulgusu 

vardı. En sık görülen hipofiz adenomu prolaktinoma (%40,5) (n=90) olarak 

saptanmıştır. Prolaktinomayı %38,7(n=86) ile nonfonksiyonel adenom takip 

etmiştir. Tanı zamanı hipofizer yetmezlik görülen hastaların oranı %20,3 (n=45) 

idi. Tanı anında hastaların %56,3’ünde (n=125) makroadenom, %43,7’sinde 

(n=97) ise mikroadenom mevcuttu. Çalışmaya katılan hastaların %45’ine (n=100) 

ilk tedavi olarak medikal tedavi uygulandığı saptandı. Cerrahi uygulaması yapılan 

hastaların oranı %28,4 idi(n=63). Hastaların %25,2’si (n=56) tedavisiz izleme 

alınmıştır. En sık görülen cerrahi endikasyonu %47,4 (n=36) ile fonksiyonellik 

olarak saptandı. Uzun çap %27,6 (n=21) ve optik kiazma basısı %19,7’lik (n=15) 

oranlarla cerrahi endikasyon nedeni idi. En az görülen endikasyon ise %5,3 (n=4) 

ile apopleksiydi. Tüm hastaların %18,9’unda (n=42) izlemde rekürrens varlığına 

rastlanmıştır. İzlemde yeni gelişen hipofizer yetmezlik görülen hastaların oranı 

%18,5 (n=41) olarak ölçülürken, hastaların %81,1’inin (n=180) izlem boyunca 

hormonal fonksiyonları stabil kalmıştır. Tedavisiz izleme alınan hastaların MR’da 

saptanan en uzun çap için ilk MR’da ortanca değer 5mm (3-7,75) iken, son 

MR’da 4mm (2-6,75) ortanca değeri saptanmıştır (p=0,002). Kabergolin kullanan 

nonfonksiyonel hipofiz adenomu hastalarının ilk ve son MR’ları arasında çap 

farkı saptanmamıştır. Buna karşılık Optik kiazma basısı oranları kabergolin 

kullanımı sonrası azalmıştır. Tedavisiz izlem yapılan nonfonksiyonel adenom 

hastalarının ilk ve son MR bulguları arasında anlamlı bir değişiklik 

saptanmamıştır. Tedavisiz izleme alınan hastaların %14,3’ünde boyutta azalma 
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olduğu, %60,7’sinde boyutun sabit kaldığı, % 5,4 ünün boyutunda artış olduğu ve 

%19,6’sının kaybolduğu saptanmıştır. Akromegali grubundaki erkek 

yoğunluğunun (%62,5), prolaktinoma (%28,9) ve cushing (%4,8) grubundakilere 

göre; nonfonksiyonel hormon aktivitesi grubundaki erkek yoğunluğunun (%45,3) 

sadece Cushing grubuna göre anlamlı olarak yüksek oranda olduğu saptanmıştır. 

Nonfonksiyonel adenom grubundaki hastalarda tanı zamanında hipofizer 

yetmezlik varlığı prolaktinoma, cushing sendromu ve akromegalisi olan hastalara 

göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Fonksiyonel grupta tanı yaşı 

nonfonksiyonel gruba oranla daha yüksekti (sırası ile (46,5(39-57) yıl ve 38(27-

49) yıl, p<0,001). Kadın oranı fonksiyonel grupta (%69,1), nonfonksiyonel gruba 

(%54,7) göre anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur (p=0,029). Tanı zamanı 

hipofizer yetmezlik sıklığı nonfonksiyonel grupta %37,2 (n=32), fonksiyonel 

grupta ise %9,6 (n=13) idi (p<0,001). 

Çalışmamız nonfonksiyonel adenomu olan hastaların tanı yaşının 

fonksiyonel adenomu olan hastalara oranla daha ileri olduğunu, fonksiyonel 

adenomu olan hastalarda kadın sıklığının nonfonksiyonel adenomu olan hastalara 

oranla daha fazla olduğunu göstermiştir. Tanı zamanı hipofizer yetmezlik 

nonfonksiyonel hipofiz adenomu olan hastalarda fonksiyonel adenomu olan 

hastalara oranla daha sık görülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Hipofiz adenomu, Prolaktinoma, Akromegali, Cushing 

sendromu 

 

8.2 Abstract 

The aim of the study is to evaluate the clinical, laboratory, and 

pathological data of patients diagnosed with pituitary adenoma. 

To this end, the demographic, clinical, laboratory, pathology, and 

radiology data of patients with pituitary adenoma were evaluated retrospectively. 

A total of 222 patients, including 141 women and 81 men, were included in the 

study. The mean age of the patients was 48.13±15 years, the mean age at 

diagnosis was 42.31±15.04 years, and the mean follow-up duration was 4.99±2.84 
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years. The proportion of patients with incidental adenomas was 11.7% (n=26). 

Symptoms of mass effect were present in 33% of the patients (n=73). The most 

common pituitary adenoma was prolactinoma (40.5%) (n=90). Nonfunctional 

adenoma followed prolactinoma with a rate of 38.7% (n=86). The proportion of 

patients with pituitary insufficiency at the time of diagnosis was 20.3% (n=45). At 

the time of diagnosis, 56.3% of the patients (n=125) had macroadenomas, and 

43.7% (n=97) had microadenomas. It was found that 45% of the patients (n=100) 

were initially treated with medical therapy. The proportion of patients who 

underwent surgery was 28.4% (n=63). 25.2% of the patients (n=56) were 

monitored without treatment. The most common indication for surgery was 

functionality, found in 47.4% (n=36) of the cases. Long diameter and optic 

chiasm compression were the surgical indications in 27.6% (n=21) and 19.7% 

(n=15) of the cases, respectively. The least common indication was apoplexy, 

found in 5.3% (n=4). Recurrence during follow-up was observed in 18.9% of all 

patients (n=42). The proportion of patients who developed new pituitary 

insufficiency during follow-up was 18.5% (n=41), while 81.1% (n=180) of the 

patients had stable hormonal functions throughout the follow-up. For patients 

monitored without treatment, the median value for the longest diameter in the first 

MRI was 5 mm (3-7.75), while in the last MRI it was 4 mm (2-6.75) (p=0.002). 

No diameter change was found between the first and last MRI for nonfunctional 

pituitary adenoma patients using cabergoline. However, the rate of optic chiasm 

compression decreased after cabergoline use. No significant change was observed 

between the first and last MRI findings of nonfunctional adenoma patients 

monitored without treatment. Among patients monitored without treatment, 

14.3% had a reduction in size, 60.7% had stable size, 5.4% had an increase in 

size, and 19.6% had complete resolution. The proportion of men in the 

acromegaly group (62.5%) was significantly higher compared to the prolactinoma 

(28.9%) and Cushing (4.8%) groups; the proportion of men in the nonfunctional 

hormone activity group (45.3%) was significantly higher only compared to the 

Cushing group. The presence of pituitary insufficiency at diagnosis in 

nonfunctional adenoma patients was significantly higher compared to patients 

with prolactinoma, Cushing's syndrome, and acromegaly. The age at diagnosis in 
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the functional group was higher compared to the nonfunctional group (46.5 (39-

57) years vs. 38 (27-49) years, p<0.001). The proportion of women in the 

functional group (69.1%) was significantly higher compared to the nonfunctional 

group (54.7%) (p=0.029). The frequency of pituitary insufficiency at diagnosis 

was 37.2% (n=32) in the nonfunctional group and 9.6% (n=13) in the functional 

group (p<0.001).  

Our study demonstrates that the age at diagnosis of patients with 

nonfunctional adenomas is older compared to those with functional adenomas, 

and that the frequency of women is higher in patients with functional adenomas 

compared to those with nonfunctional adenomas. Pituitary insufficiency at 

diagnosis is more frequently observed in patients with nonfunctional pituitary 

adenomas compared to those with functional adenomas. 

 

Keywords: Pituitary adenoma, Prolactinoma, Acromegaly, Cushing's syndrome 
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