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i | Hormonal Bozukluğa Bağlı Hastalıklar 

 

ÖNSÖZ 

Vücudumuzda organların, dokuların ve hücrelerin normal 

fonksiyonlarına devam edebilmesi için endokrin sistemin 

normal çalışması gerekmektedir. Endokrin sistemde herhangi bir 

bozukluk vücuttaki birçok dengeyi de altüst etmekle beraber 

birçok hastalığa neden olmaktadır. Bu kitapta, en yaygın görülen 

hormonal bozukluklara bağlı hastalıkları hakkında bilgi 

verilmesi amaçlanmıştır. 
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KISALTMALAR 

AVP            Arginin vazopressin 

ADH            Antidiüretik hormon 

DI  Diabetes insipidus 

T4  Tiroksin 

T3  Triiyodotironin 

TSH  Tiroid stimülan hormon 

TRH            Tirotiropin releasing hormon 

PTH  Parathormon 

EKG  Elektrokardiyografi 

QT EKG’de ventrikül depolarizasyon ve 

repolarizasyon için geçen süreyi gösteren dalga 

boyu 

ACTH  Adrenokortikotropik hormon 

CRH  Kortikotropin releasing hormon 

BMP4  Kemik morfogenetik protein 4 
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FGF8  Fibroblast büyüme faktörü 8  

SIADH ADH uygunsuz salgılanması sendromu 

PCR  Polimeraz zincir reaksiyonu  

NAD+             Nikotinamid adenin dinükleotid 

GH  Büyüme hormonu 

IGF-I             İnsülin benzeri büyüme faktörü-1  

GPR101  G-proteinine bağlı reseptör 101  

AIP Aril hidrokarbon reseptörü ile etkileşime giren 

protein  

FGFR3 Fibroblast büyüme faktörü reseptörü 3 

AV  Atriyovenriküler  

QT Ventrikül depolarizasyon ve repolarizasyon için 

geçen süreyi gösteren dalga boyu 

KOAH  Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  
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GİRİŞ 

Endokrin sistem, vücuttaki çeşitli fizyolojik süreçlerin 

düzenlenmesinde merkezi bir rol oynar. Bu sistem, hormonlar 

üreterek, bu hormonların kan dolaşımı aracılığıyla hedef 

organlara taşınmasını sağlar ve böylece metabolizma, büyüme, 

gelişme ve cinsel olgunlaşma gibi önemli işlevleri etkiler. 

Hormon seviyelerindeki dengesizlikler, endokrin bezlerin hipo 

veya hiperfonksiyonu şeklinde ortaya çıkar ve bu durumlar 

sistemin genel işleyişini bozabilir (Leblebicioğlu ve ark., 

2012). Beynin tabanında konumlanan hipotalamus, endokrin, 

sinir ve bağışıklık sistemleri arasındaki iletişimi düzenleyerek 

merkezi bir kontrol ve koordinasyon merkezi işlevi görür. 

Hipotalamus, iç organlarla ve beyin bölümleriyle kurduğu 

nöral bağlantılarla homeostazın korunmasına yönelik tepkileri 

koordine eder (Leblebicioğlu ve ark., 2012). Ayrıca, endokrin 

sistem, sinir sistemini destekleyerek bedensel işlevlerin 

koordinasyonunda ve bağışıklık sistemi ile işbirliği içinde 

patojenlere karşı savunma sağlamada etkin bir rol oynar. Bu 

işbirliği, metabolik işlevlerin ve genel sistemik homeostazın 

sürdürülmesine katkıda bulunur (Wensveen ve ark., 2019). 
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Bununla beraber; endokrin bozucular olarak nitelenen bazı 

kimyasal maddeler hormonal sinyal iletim yollarına müdahale 

etmektedir. Bu maddeler, gelişim, üreme, metabolizma, 

büyüme ve kardiyovasküler fonksiyonlar gibi hormonlarla 

düzenlenen çeşitli fizyolojik süreçleri olumsuz yönde 

etkileyebilir (Diamanti-Kandarakis ve ark., 2009). Endokrin 

bozucular, endokrin sistemi başta olmak üzere çeşitli vücut 

sistemlerini etkileyebilir ve bu durum potansiyel olarak çeşitli 

bozukluklara ve hastalıklara sebep olabilir (Coster & Larebeke, 

2012). 

Endokrin işlev bozuklukları, immün kontrol noktası inhibitörü 

tedavisi uygulanan bireylerde, hipofiz, tiroid, paratiroid, 

adrenal ve pankreas bezlerini etkileyebilir (Corsello ve ark., 

2013). Bu hormonal dengesizlikler, çeşitli klinik durumlarla 

kendini gösterebilir; örneğin, diabetes mellitus, büyüme 

hormonu eksikliği ve adrenal disfonksiyon bu bozukluklara 

örnek olarak verilebilir. Ayrıca, kalıtsal mitokondriyal 

hastalıklara sahip bireylerde endokrin rahatsızlıklar yaygın 

olarak görülmektedir (Kazakou ve ark., 2021). 

Özetle; endokrin sistem, vücut fonksiyonlarının 

düzenlenmesinde rol oynayan karmaşık bir bez ağını içerir ve 
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hormon üretimi yoluyla homeostazın korunmasına katkıda 

bulunur. Sinir ve bağışıklık sistemleri ile işbirliği içinde 

çalışarak bu dengeyi sürdürür. Endokrin sistemde meydana 

gelen bozulmalar, genel sağlık ve esenlik üzerinde önemli 

etkilere sahip olabilir. Özellikle yeni tedavi yöntemleri ve 

çeşitli koşullar altında endokrin işlevi etkileyebilecek faktörler 

göz önünde bulundurulduğunda, hormonal bozukluklarla 

ilişkili hastalıkların tanınması, bu durumların etkili bir şekilde 

yönetilmesi ve tedavi edilmesi için kritik öneme sahiptir. 

1. HİPOFİZ BEZİ HASTALIKLARI 

Hipofiz bezi, beynin tabanında konumlanan ve "ana bez" 

olarak adlandırılan, endokrin sistemin kritik bir parçasıdır. Bu 

bez, büyüme hormonu, tiroid uyarıcı hormon ve 

adrenokortikotropik hormon gibi temel hormonları üreterek, 

metabolizma, büyüme, cinsel işlev ve üreme gibi çeşitli 

fizyolojik süreçlerin düzenlenmesinde merkezi bir rol oynar 

(Banskota & Adamson, 2021). Araştırmalar, hipofiz bezinin 

genel vücut dengesinin sürdürülmesi ve diğer endokrin 

bezlerin işlevlerinin koordinasyonunda önemli olduğunu 

belirtmektedir. Bu çalışmalar, hipofiz bezinin gelişiminde 

BMP4, FGF8 ve WNT-5a geni gibi sinyal moleküllerinin 

rolünü vurgulayarak, hipofiz organogenezi için gerekli olan 
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çok katmanlı sinyalizasyon ihtiyaçlarını ortaya koymuştur 

(Treier ve ark., 1998). Ayrıca, hipofiz bezinin hormonal 

düzenleme sürecindeki rolü, uygun fizyolojik işlevlerin 

sürdürülmesi için hayati önem taşımaktadır. Hipopitüitarizm 

olarak bilinen durumda, hipofiz bezinden yeterli hormon 

salgılanmadığı vakalar görülmekte olup, bu durumla ilişkili 

morbidite ve mortalite risklerini azaltmak amacıyla hormon 

replasman tedavisinin uygulanması gerekebilir (Smith, 2004). 

1.1. Diabetes İnsipidus 

Hipotalamustaki supraoptik ve paraventriküler çekirdeklerden 

başlayan aksonlar, hipofiz sapı aracılığıyla arka hipofize 

uzanır. Nörohipofizde, arginin vazopressin ve oksitosin gibi 

hormonlar, ayrı ganglion hücrelerinde sentezlenir, depolanır ve 

belirli uyarılarla salınır. Paraventriküler çekirdekler tarafından 

salgılanan granüller, median eminens üzerinden portal 

kapillere veya beyin omurilik sıvısına geçebilir; bu durum, 

median eminens altındaki lezyonlarda kalıcı diabetes 

insipidus'un oluşmamasını açıklar. Antidiüretik hormon, 

susuzluk merkezi tarafından koordine edilen su tutulumunu 

düzenler ve karaciğer ile böbreklerde hızla metabolize edilir 

(Duke & Pickford, 1951). Hipotalamus, hipofiz bezi ve böbrek 

fonksiyonlarının etkileşimi, antidiüretik hormonun SIADH gibi 
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durumların anlaşılması açısından büyük önem taşır. SIADH, 

çeşitli etiyolojik faktörler nedeniyle ortaya çıkabilir; bunlar 

arasında maligniteler, merkezi sinir sistemi bozuklukları, 

pulmoner hastalıklar, ilaç kullanımı, fizyolojik stres ve cerrahi 

prosedürler sayılabilir. Bu durum, hipotalamik-hipofiz-böbrek 

ekseninin etkilenmesiyle karakterize edilir (Ayoola ve ark., 

2022). 

Diabetes insipidus, ADH eksikliği ile karakterize edilen ve 

genellikle hipotalamus veya hipofiz bezi içindeki tümörler ya 

da ADH salgısını düzenleyen hipotalamik bölgelerdeki 

hasarlarla ilişkilendirilen bir durumdur. Bu hastalıkta, ADH'nin 

yetersiz salgılanması sonucu aşırı idrar çıkışı görülür ve bu 

durum günlük 18 litreye kadar idrar çıkışına yol açabilir. 

Hastalar, su kaybını telafi etmek amacıyla günde 4 ila 20 litre 

arası su tüketirler, bu da ortalama glomerüler filtrasyon 

hacmini aşar (Iorgi ve ark., 2012). 

Diabetes insipidus tanısı, etkilenmiş bireylerden alınan doku 

örneklerinin patolojik incelemesi ile konulur. Mikroskobik 

değerlendirmeler, özel boyama teknikleri ve 

immünohistokimyasal yöntemler, inflamatuar hücreleri, 

granülomatöz yapıları ve varsa patojen mikroorganizmaları 
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tanımlamak için kullanılır. Ayrıca, PCR ve sekanslama gibi 

moleküler tanı teknikleri, patojenlerin genetik materyallerinin 

doğrudan saptanmasında kritik rol oynar ve tanısal doğruluğu 

artırır (Böckenhauer & Bichet, 2015). 

Böbrek fonksiyon bozukluğu durumlarında metabolik 

değişiklikler, hasarın ana mekanizmalarından biri olarak ön 

plana çıkmaktadır. Metabolomik analizler, oksidatif stres, 

endotel disfonksiyonu, böbrek fibrozu ve enflamasyon gibi 

faktörlerin böbrek hasarına nasıl katkıda bulunduğunu 

göstermiştir. Nikotinamid gibi maddelerin kullanımıyla NAD+ 

düzeylerinin artırılması, metabolik bozuklukların 

iyileştirilmesi ve hücresel yaşam süresinin uzatılması 

arasındaki ilişki, kronik böbrek hastalığının tedavisinde 

potansiyel yollar sunmaktadır (Takahashi ve ark., 2022). 

Merkezi diabetes insipidus, ADH salımını yöneten fizyolojik 

süreçlerin çeşitli seviyelerdeki patolojik lezyonlara maruz 

kalması sonucunda meydana gelir ve bu durum dört farklı 

merkezi DI türünü tetikleyebilir. Birinci tip, ADH 

salgılanmasının tamamen engellendiği hallerle tanımlanır. 

İkinci tip, şiddetli dehidrasyon halinde ADH salgılanmasına 

izin veren osmoreseptör defektleri ile karakterizedir. Üçüncü 
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tip, osmotik eşiklerin arttığı ve reseptörlerin yalnızca yüksek 

düzeyde uyarılmasına rağmen yetersiz bir ADH yanıtının 

olduğu kısmi salgılama durumlarını içerir. Dördüncü tip, 

normal plazma ozmolalitesi şartlarında dahi ADH salınımı 

gerçekleşir; fakat bu salınım normal düzeylerin altındadır. 

İkinci, üçüncü ve dördüncü tipler, uygun uyaranlara karşı 

reaksiyon gösterebilir ve genellikle hafif poliüri nedeniyle 

semptom göstermezler (Abbas et al., 2016). 

Diabetes insipidus, polidipsi (aşırı susama), poliüri (aşırı idrar 

çıkarma), iştahsızlık, kilo kaybı, yorgunluk, noktüri ve 

dehidratasyon gibi belirtilerle ortaya çıkabilir ve bu 

semptomlar bazen hastalarda bilinç kaybına neden olabilir 

(Garrahy ve ark., 2018). Poliüri ve/veya enürezis (gece alt 

ıslatma), diabetes insipidusun başlangıç belirtileri olabilir; bu 

belirtilerin ortaya çıkış zamanı önemli ölçüde değişkenlik 

gösterir ve genellikle yaşamın ikinci veya üçüncü on yılında 

görülür (Iorgi ve ark., 2012). Diabetes insipidus tanısı almış 

hastalar, hipernatremiyi (yüksek kan sodyum düzeyi) önlemek 

amacıyla su tüketimlerini artırarak poliürinin etkilerini 

dengelemeye çalışabilirler (Arya ve ark., 2022). 
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1.2.  Akromegali 

Akromegali, hipofiz bezinden somatotrof adenomlar tarafından 

aşırı miktarda GH ve yükselmiş IGF-1 seviyeleri salınmasıyla 

karakterize edilen, tanı konulması güç bir hastalıktır (AlDallal, 

2018). Yakın tarihli çalışmalar, yaşam süresinin artması ile 

muhtemelen bağlantılı olarak yaşlılarda akromegali insidans ve 

prevalansında bir artış olduğunu belirtmektedir (Jallad & 

Bronstein, 2019). Büyüme hormonu salgılayan adenomlar, 

yüksek serum GH ve IGF-1 düzeyleri ile birlikte olup, 

akromegali veya gigantizmin çeşitli semptom ve belirtilerini 

sergileyebilir (Lopes, 2010). Akromegali, büyüme 

hormonunun sürekli ve düzensiz şekilde aşırı salgılandığı nadir 

ve kronik bir durum olarak tanımlanır (Cordero ve Barkan, 

2008). Akromegali, yıllık insidans oranı milyonda yaklaşık 3-4 

vaka olan bir durumken, bu hastalığın prevalansı milyonda 40 

ile 70 vaka arasında değişmektedir. Genel yanılgının tersine, 

yetişkinlerde kemik uzaması gerçekleşmez; ancak, ergenliğin 

bitiminden sonra süregelen büyüme hormonu salgılanması, 

yumuşak dokuların ve kemiklerin kalınlaşmasına sebep olur. 

Bu aşırı büyüme hormonu salgılanması, kemik, bağ dokusu, 

kaslar, iç organlar ve kan damarlarının genişlemesine yol açar, 

bu da akromegalinin belirgin özelliklerinin oluşmasını tetikler. 

Ek olarak, aşırı büyüme hormonu salgılanmasının metabolik 
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etkileri ve hipofiz adenomunun oluşturduğu kitle etkisi, 

akromegali ile ilişkili morbidite ve mortalite oranlarını 

artırmaktadır (Melmed, 2009). 

Akromegali, yüz hatlarının kabalaşması, dudakların 

kalınlaşması, dilin büyümesi, ses tonunda değişiklikler ve 

ellerin, ayakların, burnun büyümesi gibi iskeletsel değişimlerle 

karakterize edilir; ayrıca vertebral büyüme sonucunda kifoz 

gelişebilir. Bu fiziksel değişimler genellikle kalıcı olup, hipofiz 

tümörünün neden olduğu bası sonucu baş ağrıları ve görme 

problemleri gibi komplikasyonlara yol açabilir (Vilar ve ark., 

2016). 

Akromegali hastaları, kardiyovasküler hastalıklar, solunum 

sorunları ve metabolik sendrom gibi ek sağlık sorunlarının 

gelişim riskini taşır. Bu kardiyovasküler ve solunum sorunları, 

akromegali hastalarında sadece yaygın değil, aynı zamanda 

mortalite oranlarına önemli etkilerde bulunan faktörlerdir. 

Hastalar, hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve diyabet gibi 

durumlara daha yatkındır (Pivonello ve ark., 2017). 

Akromegalinin erken teşhisi ve tedavisi, ileri 

komplikasyonların önlenmesi ve hastalıkla ilişkili ölüm 

oranlarının azaltılması açısından hayati önem taşır (Rolla ve 
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ark., 2021). Akromegali tanısında yaşanan gecikmeler yaygın 

olup, bu da morbidite ve mortalite oranlarının artmasına neden 

olmaktadır (Espósito ve ark., 2020). Multimodal tedavi 

yaklaşımları, komorbiditelerin geniş çaplı yönetimi ile entegre 

edildiğinde, akromegali hastalarında morbidite ve mortalite 

oranlarını başarılı bir şekilde azaltmaktadır (Lomba ve ark., 

2016). 

1.3.  Gigantizm 

Gigantizm, ergenlik öncesi dönemde büyüme hormonunun 

kontrolsüz salgılanmasıyla ortaya çıkan ve aşırı büyüme ile 

karakterize olan, nadir bir durumdur ki bu, bireyleri devasa 

boyutlara ulaştırabilir (Colao ve ark., 2020). Bu patolojik 

büyüme çoğunlukla, büyüme hormonunun aşırı üretimine 

neden olan bir hipofiz tümöründen kaynaklanır (Trivellin ve 

ark., 2014). Gigantizm, çocukluk döneminde, uzun kemiklerin 

epifizlerinin henüz kapanmamış olması sebebiyle bu 

kemiklerin aşırı uzamasına izin verirken, diğer vücut 

dokularında da belirgin uzamalar görülerek boyun 2,40 ile 2,70 

metre arasında değişmesine yol açar (Colao ve ark., 2020). 

 

 



Dr. Öğr. Üyesi Muhittin KAYA| 16 

 

Gigantizmin gelişiminde genetik faktörler önemli bir rol oynar; 

GPR101 gibi genlerdeki mutasyonlar ve duplikasyonlar bu 

durumla ilişkilendirilmiştir (Trivellin ve ark., 2014). Hipofiz 

devliği genellikle erkeklerde daha sık görülür ve büyük, 

kontrolü zor tümörlerle bağlantılıdır (Rostomyan ve ark., 

2015). Büyüme hormonunun aşırı salgılanması ve yüksek IGF-

1 seviyeleri, gigantizm ve akromegali patogenezinin temel 

unsurlarıdır (Hannah-Shmouni ve ark., 2016). 

Erken tanı ve gigantizmin etkin yönetimi, ilerleyen 

komplikasyonları önlemek ve etkilenen bireyler için en iyi 

sonuçları sağlamak açısından büyük önem taşır (Maheshwari 

ve ark., 2000). Tedavi seçenekleri, hipofiz tümörlerinin cerrahi 

yolla çıkarılmasını, somatostatin analogları gibi farmakolojik 

tedavileri ve büyüme hormonu salgısını düzenleyici diğer 

hedefe yönelik tedavileri içerebilir (Bergamaschi ve ark., 

2010). Ayrıca, gigantizmin genetik temellerinin anlaşılması, 

özellikle AIP gen mutasyonları gibi belirli durumlar göz 

önünde bulundurulduğunda, kişiselleştirilmiş tedavi 

stratejilerine dair içgörüler sunabilir (Nikolaiev ve ark., 2021). 
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1.4.  Dwarfizm 

Cücelik, çocukluk döneminde ön hipofiz lobundan yetersiz 

hormon salgılanması sonucunda ortaya çıkar ve vücut 

parçalarının orantılı olduğu ancak büyüme sürecinin 

yavaşlaması ile karakterize edilen bir gelişim durumudur. 

Tipik olarak, 10 yaşındaki bir cüce çocuk fiziksel olarak 4-5 

yaşındaki bir çocuğa benzerken, 20 yaşına gelindiğinde 7-10 

yaş arası bir çocuk görünümünde olabilir. Cüceliğe sahip 

bireylerin cinsel olgunluğa erişebilmeleri ve çocuk sahibi 

olabilmeleri, büyüme hormonu eksikliği durumunda 

mümkündür (Grimberg ve ark., 2016). 

Cüceliğe neden olan büyüme hormonları ve diğer ön hipofiz 

hormonlarındaki azalmalar, doğuştan gelen faktörlerin yanı 

sıra kanama, travma, enfeksiyonlar ve tümörler gibi çeşitli 

etkenlerle de ilişkili olabilir (Gong ve ark., 2004). FGFR3 

genindeki mutasyonlar gibi genetik değişiklikler, akondroplazi 

gibi spesifik cücelik türlerine yol açabilir (Prows ve ark., 

2013). Ayrıca, araştırmalar, cücelik teşhisinde insülin benzeri 

büyüme faktörü-1 (IGF-1) ve büyüme hormonu (GH) 

seviyeleri arasındaki ilişkiyi göstermiştir (Wang ve ark., 2019). 
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Cücelik yönetimi, genellikle idiyopatik cücelik vakalarında 

IGF-1 ve insülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein-3 

seviyelerini düzenlemek amacıyla yüksek dozda rekombinant 

insan büyüme hormonu tedavisi gibi yöntemleri içerir (Wu ve 

ark., 2022). Akondroplazi gibi özgül cücelik formalarının 

genetik temellerini anlamak, tanı ve tedavi planlamasına katkı 

sağlar (König ve ark., 2018). 

1.5.  Prolaktinomalar 

Prolaktin üreten hipofiz tümörleri, prolaktinomalar olarak 

bilinir ve yaklaşık olarak hipofiz adenomlarının %40'ını 

oluşturur, bu da onları en yaygın hipofiz tümörü türü yapar 

(Shibli-Rahhal & Schlechte, 2008). Bu tümörlerin insidansı 

milyonda 27, prevalansı ise milyonda 500 olarak 

belirlenmiştir. Yüksek serum prolaktin seviyeleri 

gözlemlendiğinde, bu durumun hipofiz kitlesiyle bağlantılı 

olabileceği veya hiperprolaktineminin başka bir nedenle ikincil 

olarak ortaya çıkmış olabileceği düşünülmelidir. Uyku, 

egzersiz, stres, meme uyarımı ve diyet gibi faktörler prolaktin 

düzeylerinde geçici artışlara yol açabilir (Vilar ve ark., 2018). 

Prolaktinomlar nedeniyle oluşan hiperprolaktinemi, 

premenopozal kadınlarda hipogonadizm, kısırlık, oligomenore 
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veya amenore ve galaktore gibi çeşitli sağlık sorunlarına sebep 

olabilir (Vilar ve ark., 2018). Prolaktinomların, kemik sağlığı 

ve yağ metabolizması üzerindeki etkileri göz önüne 

alındığında, bu tümörler hastaların insülin seviyelerinde de 

değişikliklere neden olabilir (Shibli-Rahhal & Schlechte, 

2008). 

Prolaktinomların tedavisi, dopamin agonistleri gibi ilaçlar, 

cerrahi müdahaleler ve hastanın özel ihtiyaçlarına göre 

uyarlanan diğer tedavi seçeneklerini kapsayan multidisipliner 

bir yaklaşım gerektirir (Vilar ve ark., 2018). Prolaktinomaların 

yönetimindeki epidemiyolojiyi ve tedavi zorluklarını anlamak, 

hastanın bakımını ve tedavi sonuçlarını optimize etmek 

açısından büyük önem taşır (Vroonen ve diğerleri, 2019). 

1.6.  Hipofizer İnsindentinomalar 

Hipofiz insidentalomalar, başka sebeplerle yapılan 

görüntüleme çalışmalarında tesadüfen bulunan beklenmedik 

hipofiz veya sellar bölge lezyonlarını tanımlar. Bu lezyonlar, 1 

cm'den küçük olanlar mikroinsidentalom, 1 cm ve üzeri olanlar 

ise makroinsidentalom olarak boyutlarına göre ayrılır (Dai ve 

ark., 2021). Cerrahi veriler, çıkarılan hipofiz 

insidentalomalarının büyük çoğunluğunun hipofiz adenomları 
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olduğunu göstermiş, bu tümörlerin %81'i adenom, geri kalan 

%19'u ise Rathke kesesi kisti, araknoid kist veya 

kraniyofarinjiyom gibi kistik lezyonlar olarak 

sınıflandırılmıştır (Sanno ve ark., 2003). 

Uyku, egzersiz, stres, meme uyarımı ve beslenme gibi faktörler 

prolaktin düzeylerinde hafif artışlara neden olabilir; bu da 

hipofiz insidentalomaları durumunda serum prolaktin 

seviyelerinin dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi gerektiğini 

gösterir. Hipofiz insidentalomaları kaynaklı hiperprolaktinemi, 

premenopozal kadınlarda hipogonadizm, infertilite, 

oligomenore/amenore ve galaktore gibi çeşitli klinik belirtilere 

yol açabilir (Dai ve ark., 2021). 

Hipofiz insidentalomalarının yönetimi, lezyonun boyutu, 

hormonal aktivite ve hastanın gösterdiği semptomlar gibi 

faktörlere dayalı kapsamlı bir değerlendirme gerektirir. Hipofiz 

insidentalomalarının epidemiyolojisi ve klinik özelliklerinin iyi 

anlaşılması, doğru tanı ve yönetim için kritik öneme sahiptir ve 

bu bilgiler, optimal hasta sonuçlarını destekler (Dai ve ark., 

2021). 

 



21 | Hormonal Bozukluğa Bağlı Hastalıklar 

 

2. TİROİD BEZİ HASTALIKLARI 

Tiroid bezi, boynun ön kısmında, gırtlak ile soluk borusu 

önünde yer alan ve iki lob halinde, ortada isthmus adı verilen 

bir bağlantı parçası ile birleşen kalkan şeklinde bir endokrin 

organdır (Stathatos, 2006). Bu organ, vücut metabolizmasını 

düzenleyen T4 ve T3 gibi hayati önem taşıyan iki temel 

hormonu üretir (Bliss ve ark., 2000). Tiroid hormonlarının 

eksikliği bazal metabolizma hızını yaklaşık %40 oranında 

düşürebilirken, fazla tiroid hormonu salgısı metabolizma hızını 

%60 ile %100 arasında artırabilir (Mohebati & Shaha, 2011). 

Tiroid bezinin anatomik ve fizyolojik özelliklerini anlamak, 

tiroid hastalıklarını ve bu hastalıkların metabolik süreçler 

üzerindeki etkilerini kavramak açısından önemlidir. 

Hipertiroidizm, aşırı tiroid hormonu üretimiyle ilişkilendirilir 

ve kilo kaybı, artmış kalp atış hızı, sıcak intoleransı gibi 

belirtilere yol açar; buna karşın, hipotiroidizmde düşük tiroid 

hormon seviyeleri yorgunluk, kilo artışı ve soğuk intoleransı 

gibi semptomlara neden olabilir (Knobel, 2015). Bu durumlar, 

tiroid fonksiyonlarının metabolik düzenlemeyle olan karmaşık 

etkileşimini gösterir. 
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2.1. Hipertiroidizm 

Hipertiroidizm, genellikle 10 yaşın üstündeki çocuklarda ve 

orta yaşlı yetişkinlerde görülür. En sık rastlanan formu, 

ekzoftalmik guatr ya da daha yaygın adıyla Graves hastalığıdır. 

Bu hastalık, tiroid bezinin genel olarak veya nodüler bir 

şekilde büyümesiyle kendini gösterir. Özellikle nodüler form, 

toksik adenom veya Plummer hastalığı olarak bilinen nodüler 

toksik guatr olarak tanımlanır. Basit guatr durumunda tiroid 

bezi büyürken, toksik guatrda hem büyüme hem de hormon 

salgılarında artış gözlenir (Leo ve ark., 2016). 

Hipertiroidizmin semptomları arasında sıcağa dayanıklılıkta 

azalma, aşırı terleme, kademeli kilo kaybı, değişken 

derecelerde ishal, kas zayıflığı, irritabilite, psikolojik 

rahatsızlıklar, hızlı ve aşırı yorgunluk, uykusuzluk, ellerde 

titreme ve ekzoftalmus bulunur. Ekzoftalmus, optik sinir 

üzerindeki etkisi, görme sorunları, uyku ve göz kırpma 

esnasında gözlerin tam kapanmaması, göz yüzeylerinin 

kuruması ve enfeksiyonlara karşı artan hassasiyet gibi 

problemlere neden olabilir (Leo ve ark., 2016).  

Hipertiroidizmin klinik belirtilerinin erken tanınması ve uygun 

tedavi uygulanması büyük önem taşır. Araştırmalar, 
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hipertiroidi prevalansının yaş grupları ve çeşitli popülasyonlar 

arasında farklılık gösterdiğini ortaya koymaktadır (Chen ve 

ark., 2011; Laurberg ve ark., 2001; Carney ve ark., 2016). 

Ayrıca, hipertiroidizmin gebelik üzerindeki etkileri ve gebelik 

sürecinde tiroid bozukluklarının yönetiminin önemi üzerine 

çalışmalar yapılmıştır (Chen ve ark., 2011). 

2.2. Hipotiroidizm 

Hipotiroidizm, tiroid hormonu üretimindeki eksiklik ile 

karakterize edilir ve bu durum primer veya sekonder olabilir. 

Primer hipotiroidi, çeşitli nedenlerden ötürü gelişebilir; bunlar 

arasında radyoaktif iyot tedavisi, tiroid bezinin cerrahi yolla 

alınması, otoimmün tiroidit, uzun süreli antitussif kullanımı, 

antitiroid ilaçların kullanımı ve lityum bazlı tedaviler yer alır. 

Ayrıca, tiroid hormonu sentezinde kritik role sahip olan bazı 

enzimlerin doğuştan eksik olması da primer hipotiroidiye yol 

açabilir. Sekonder hipotiroidi, hipofiz adenomu, hipofiz 

cerrahisi sonrası veya hipotalamik TRH eksikliği gibi durumlar 

ve yenidoğanlarda tiroid hormonu sentezindeki bozukluklar 

sonucu gelişebilir ve bu durumlar TSH eksikliği ile 

sonuçlanabilir (Taylor ve ark., 2018). 
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Konjenital hipotiroidizm, altı yaşına kadar sürebilir ve zihinsel 

gelişimi olumsuz etkileyen Kretinizm’e neden olabilir. Bu 

durum, çarpık bacaklar, kalınlaşmış deri ve düz burun gibi 

fiziksel deformasyonlar ile karakterizedir (Taylor ve ark., 

2018). Santral hipotiroidizm ise daha nadir görülür ve hipofiz 

veya hipotalamik defektler sonucu normal tiroid bezinin 

yetersiz uyarılmasına neden olur (Lania ve ark., 2008). 

Hipotiroidizm, perikardiyal efüzyon gibi çeşitli 

komplikasyonlarla ilişkilendirilmiş olup, bu durum ciddi 

vakalarda kardiyak tamponada yol açabilir (Chahine ve ark., 

2019). Ek olarak, bu hastalık lipid metabolizmasını da olumsuz 

etkileyerek hiperkolesterolemiye katkıda bulunur ve böylece 

kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörü oluşturur (Duntas 

& Brenta, 2018). Ayrıca, hipotiroidizm, bradikardi ve AV blok 

gibi kardiyak semptomlarla kendini gösterebilir, bu da 

kardiyak durumların değerlendirilmesinde tiroid 

fonksiyonunun önemini vurgular (Waseem ve ark., 2018). 

Juvenil hipotiroidizm, genellikle 6-12 yaş arasında başlar ve 

çeşitli sistemleri etkileyen geniş bir semptom yelpazesi ile 

kendini gösterir. Bu semptomlar arasında soğuğa karşı 

intolerans, kabızlık, kilo artışı, kas sertliği, yorgunluk, ses 
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kalınlaşması, saç değişiklikleri, ifadesiz bir yüz görünümü, boy 

kısalığı, gözlerde şişkinlik, dil gelişiminde gecikme, aşırı uyku 

hali, kardiyak semptomlar, anemi, hiperlipidemi, zihinsel 

durgunluk, cilt sorunları, adet düzensizlikleri ve libido kaybı 

bulunmaktadır (Canaris ve ark., 2000). Ek olarak, iskelet, sinir 

sistemi, kardiyovasküler sistem ve ağız boşluğunda 

değişiklikler gözlenebilir; ilk klinik belirtiler genellikle küçük 

bir vücut ve büyük, geniş bir kafa ile başlar (Omran ve ark., 

2012). 

Hipotiroidizm, kas semptomlarının öncelikli veya tek klinik 

belirti olarak ortaya çıktığı miyopati gibi komplikasyonlara yol 

açabilir, bu da dikkatli bir ayırıcı tanıyı gerektirir (Sindoni ve 

ark., 2016). Bazen, hipotiroidizm, tipik semptomların 

yokluğunda periyodik paralizi gibi belirgin bir semptom ile 

kendini gösterebilir ve potansiyel olarak yanlış tanıya yol 

açabilir (Lin ve ark., 2020). 

Subklinik hipotiroidi vakalarında bile, tedavi genellikle tiroid 

hormonu replasman terapisi ile gerçekleştirilir. Bu tedavi, 

yorgunluk, kabızlık ve açıklanamayan kilo alımı gibi 

semptomları etkili bir şekilde hafifletir (Feller ve ark., 2018). 

Levotiroksin ile yapılan optimum replasman tedavisi, 
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semptomların iyileştirilmesinde etkili olmuştur, ancak kalan 

semptomlar alternatif nedenlerin değerlendirilmesini 

gerektirebilir (Singh ve ark., 2017). 

3. PARATİROİD BEZİ HASTALIKLARI 

Paratiroid bezleri, tiroid bezinin hemen arkasında yer alır ve 

dört küçük bezden oluşur. Bu bezler, kan kalsiyum 

seviyelerinin düzenlenmesinde kritik bir işleve sahiptir; PTH 

salgılayarak kalsiyum metabolizmasında önemli roller 

üstlenirler (Weaver, 2019). PTH, kemiklerden kalsiyum 

salınımını teşvik eder, D vitamini sentezini uyararak 

gastrointestinal sistemden kalsiyum emilimini artırır ve 

böbreklerde kalsiyum ile fosforun geri emilimini düzenler. 

Ayrıca, bu hormon böbreklerden kalsiyum ve fosfor atılımını 

da modüle eder (Peacock, 2010). 

3.1. Hipoparatiroidizm 

Hipoparatiroidizm, PTH eksikliği ile karakterize edilen ve 

hipokalsemiye neden olan bir durumdur (Mannstadt et al., 

2020). Bu hormon eksikliği, genetik faktörler, paratiroid 

cerrahisi veya tiroid bölgesine uygulanan radyasyon tedavisi 

gibi çeşitli nedenlerden kaynaklanabilir (Rosato et al., 2004). 

Hipoparatiroidizm tanısı alan hastalarda, kan kalsiyum 
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düzeyleri 7 mg/100 ml altına düşerken, fosfat seviyeleri 

yükselir ve sonuç olarak hipokalsemi ortaya çıkar (Mannstadt 

et al., 2020). Bu durumun belirtileri arasında parestezi, 

uyuşma, kas krampları, anksiyete, depresyon, tetani, baş ağrısı, 

deride kuruluk ve kabuklanma, taşikardi, konvülsiyonlar, 

laringeal spazmlar, karpopedal spazm, distoni ve psikoz 

bulunmaktadır (Mannstadt ve Mitchell, 2015). 

Hipoparatiroidizmin yönetimi, hipokalsemiyi düzeltmek için 

aktif D vitamini ve kalsiyum takviyeleri kullanılmasını içerir; 

ancak bu yöntemler genellikle normal PTH düzeninin yeniden 

sağlanmasında etkili olmaz (Khan et al., 2020). Bu nedenle, 

rekombinant insan PTH (1-84) gibi yeni terapötik alternatifler, 

hipoparatiroidizmin tedavi zorluklarına çözüm bulmak 

amacıyla araştırılmaktadır (Kim & Keating, 2015). Ayrıca, 

kronik hipoparatiroidizm yaşayan hastaların yaşam kalitesini 

ve tedavi yanıtlarını değerlendirmek için hasta tarafından 

bildirilen sonuç ölçütlerinin geliştirilmesi üzerine çalışmalar 

sürdürülmektedir (Martin et al., 2019). 
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3.2.  Hiperparatiodizm 

Hiperparatiroidizm, paratiroid bezlerinden aşırı miktarda PTH 

salgılanmasıyla karakterize edilen ve genellikle orta yaş 

grubunu etkileyen bir hastalıktır (Cope, 1960). Bu durum, 

primer ve sekonder olmak üzere iki şekilde ortaya çıkabilir: 

Primer hiperparatiroidizm, paratiroid bezlerinde gelişen bir 

adenomdan kaynaklanırken; sekonder hiperparatiroidizm, 

yetersiz plazma kalsiyum düzeylerini korumak amacıyla artan 

kalsiyum kaybı nedeniyle oluşur (Ruda et al., 2005). Hastalık, 

osteitis fibrosa cystica gibi ciddi komplikasyonlara neden 

olabilir. 

Hiperparatiroidizmin semptomları arasında yorgunluk, 

halsizlik, depresyon, apati, karın ağrısı, bulantı, kusma, peptik 

ülser, azalan bağırsak hareketliliği, kabızlık, 

elektrokardiyogramda QT aralığının kısalması gibi kardiyak 

semptomlar ve anemi bulunur (Torresan ve Iacobone, 2019). 

Ayrıca, yüksek PTH düzeyleri nedeniyle ortaya çıkan kemik 

kistleri, tümörler, artan kırık riski, uzun kemiklerde ağrı ve 

yüksek kalsiyum ile fosfor atılımı sonucu böbrek taşları gibi 

semptomlar, özellikle kemikleri ve böbrekleri etkiler (Gómez-

Ramírez ve Mihai, 2017). 
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Hiperparatiroidizmin yönetiminde, kemik kistleri, tümörler, 

kırıklar ve böbrek taşları gibi komplikasyonların önlenmesi 

için erken tanı ve tedavi büyük önem taşır (Applewhite & 

Schneider, 2014). Cerrahi müdahale, paratiroid bezlerinin 

alınması anlamına gelen paratiroidektomi, uygun tıbbi koşullar 

altında genellikle en etkili tedavi yöntemidir (Diamanti-

Kandarakis et al., 2007). Ayrıca, PTH radyoimmünoassay gibi 

tanı tekniklerindeki gelişmeler sayesinde, hiperparatiroidizmin 

erken teşhisi ve başarılı bir şekilde tedavisi mümkün hale 

gelmiştir (Clark et al., 1991). 

4. PANKREAS HASTALIKLARI 

Pankreas, hem dış hem de iç salgıları üreten kritik bir organdır. 

Bu organ tarafından üretilen amilaz, lipaz ve tripsin gibi dış 

salgı enzimleri, protein, karbonhidrat ve yağların metabolize 

edilmesinde hayati roller oynar (Chen ve ark, 2009). Buna 

karşılık, pankreasın iç salgı fonksiyonları, kan dolaşımına 

serbest bırakılan çeşitli hormonlardan oluşur. Bu hormonlar, 

pankreasın farklı hücre tipleri tarafından sentezlenir. Alfa 

hücreleri glukagon, beta hücreleri insülin, delta hücreleri ise 

somatostatin üretirken; F hücreleri pankreatik polipeptitlerin 

salgılanmasından sorumludur (Arimura ve ark., 1975; Taleb ve 

ark., 2016; Schwartz ve ark., 1984; Moldovan ve Brunicardi, 
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2001; Amrilleva ve ark., 2008). Bu hormonlar, glikoz 

düzeyleri başta olmak üzere vücuttaki birçok metabolik sürecin 

düzenlenmesinde önemli işlevler görür. 

4.1. Tip 1 Diabetes Mellitus 

Tip 1 diyabet, genellikle genç bireylerde görülen ve pankreatik 

beta hücrelerinin otoimmün olarak tahrip olmasıyla karakterize 

edilen bir durumdur. Bu tahribat, insülin üretiminde belirgin 

bir düşüşe sebep olur (Haller ve ark, 2005). Hastalığın ortaya 

çıkışı genetik faktörlerin yanı sıra viral enfeksiyonlar gibi 

çevresel tetikleyicilere de bağlıdır (Krischer ve ark, 2017). 

İlerleyen süreçte, pankreasın adacık hücrelerinin hasarı ve beta 

hücrelerinin yüzde doksanına yakınının yok oluşu, aktif 

bağışıklık yanıtlarının tetiklenmesine yol açar ve bu da 

karaciğerden kontrolsüz şeker salınımı ile hiperglisemiye 

neden olur (Takeda ve ark, 2017; Grohová ve ark, 2019). 

Tip 1 diyabet, otoimmün (Tip 1 A) ve idiyopatik (Tip 1 B) 

olmak üzere iki alt gruba ayrılmaktadır (Imagawa ve ark, 

2000). Otoimmün tip, genellikle hiperglisemi başlamadan önce 

pankreatik beta hücre antijenlerine karşı otoantikorların 

gelişimi ile ilişkilendirilir (Bonifacio ve ark, 2016). 

Araştırmalar, birden fazla beta hücre otoantikorunun varlığının 
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Tip 1 diyabet gelişimi için güçlü bir prediktör olduğunu ortaya 

koymaktadır (Salami ve ark, 2022).  

Tip 1 diyabetin tedavisi, adacık hücreleri nakli ve immün 

kontrol noktası terapileri gibi çeşitli yöntemleri içermektedir 

(Bellin ve Dunn, 2020; Ikegami ve ark, 2016). Adacık hücre 

nakli, hipoglisemi semptomlarını başarılı bir şekilde gidermiş 

olmakla birlikte, sürdürülebilir insülin bağımsızlığı için birden 

fazla donör gerektirebilir (Bellin ve Dunn, 2020). 

4.2.  Tip 2 Diabetes Mellitus 

Tip 2 diyabet genellikle orta yaş veya daha sonraki dönemlerde 

görülür ve çoğunlukla fazla kilo veya obezite ile ilişkilendirilir. 

Bu hastalıkta bireyler, iki önemli sorunla karşı karşıyadır: 

insülin direnci ve bozulmuş insülin sekresyonu İnsülin direnci, 

dokuların insülinle glikoz alımını sağlayamaması ve hücresel 

reaksiyonlarda azalmalar ile karakterize edilir. Bu durum, beta 

hücrelerinin artan insülin ihtiyacını karşılayamamasına ve 

böylece kan şeker seviyelerinin yükselmesine, dolayısıyla tip 2 

diabetes mellitus'un gelişimine neden olur (Galicia-García ve 

ark., 2020). 

Tip 2 diyabetin patofizyolojisi, beslenme, fiziksel aktivite, 

bağırsak florasındaki dengesizlikler ve metabolik hafıza gibi 
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çeşitli faktörleri içermektedir (Galicia-García ve ark., 2020). 

Aynı zamanda, insülin direnci, özellikle longitudinal 

çalışmalarda, tip 2 diyabetin gelişimi için kritik bir faktör 

olarak belirlenmiştir (Lee ve ark., 2006). Ayrıca, adiponektin 

ve pro-inflamatuar sitokinlerin düzenlenmesindeki bozulmalar, 

tip 2 diyabet ile bağlantılı olarak incelenmiş ve aşırı kiloya 

bağlı diabetes mellitus gelişiminde prognostik belirteçler ve 

tedavi hedefleri olarak değerlendirilmiştir (Tong ve ark., 

2016). 

Bu nedenle, tip 2 diyabetin gelişimi, insülin direnci, bozulmuş 

insülin salgılanması, düzensiz adipokin ve sitokin aktiviteleri 

ve hücresel iyon konsantrasyonlarındaki değişiklikler gibi 

faktörlerin karmaşık etkileşimlerini içermektedir. Bu 

mekanizmaların derinlemesine anlaşılması, tip 2 diyabetli 

bireyler için etkili müdahalelerin ve kişiselleştirilmiş tedavi 

stratejilerinin geliştirilmesinde hayati önem taşımaktadır. 

4.3.  Hipoglisemi 

Hipoglisemi, kan glikoz düzeylerinin ani bir düşüşü ile 

tanımlanır ve genellikle çeşitli semptomlarla ilişkilidir. Glikoz 

seviyesi 70 mg/dl altına indiğinde, vücut adrenalin salgılamayı 

artırarak çeşitli adrenerjik semptomlara neden olur. Bu 
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semptomlar arasında terleme, titreme, taşikardi, çarpıntı, 

anksiyete ve solukluk bulunur (Cryer, 2005; Fanelli ve ark., 

1993). Ayrıca, konsantrasyon güçlüğü, kafa karışıklığı, 

davranışsal değişiklikler, çift görme ve baş dönmesi gibi 

merkezi sinir sistemi belirtileri de ortaya çıkabilir (Lee ve ark., 

2015). 

Hipoglisemi farkındalığının azalması, kişinin hipoglisemi 

başlangıcını algılamasını zorlaştırabilir, bu da tedavinin 

gecikmesine ve muhtemel komplikasyonlara yol açabilir. 

Özellikle yaşlı, tip 2 diyabetli hastalarda hipoglisemi, bilişsel 

bozulma ve demans riskinin artması ile ilişkilendirilmiştir. 

Ayrıca, sık ve şiddetli hipoglisemi episodları, merkezi sinir 

sisteminde kalıcı hasara neden olabilir 

4.4. Gestasyonel Diabetes Mellitus ve Ketoasidoz 

Gestasyonel diyabet, gebelik süresince %2-10 arasında bir 

oranda görülen geçici bir diyabet türüdür ve genellikle aile 

öyküsü ve plasental hormonların artışı gibi faktörlerle 

ilişkilidir (Shah ve ark., 2021). Hamilelik döneminde aşırı kilo 

alımı, gestasyonel diabetes mellitus'un gelişimiyle doğrudan 

bağlantılıdır (Laredo-Aguilera ve ark., 2020). Gestasyonel 

diyabet geçiren veya iri bebek doğuran kadınlar, ilerleyen 
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yaşlarda Tip 2 diyabet geliştirme riski taşır (Gao ve ark., 

2018). Yüksek kan şekeri durumunda, vücut enerji için yağları 

kullanır ve keton denilen asidik atıkların üretilmesine sebep 

olur. Bu ketonlar vücuttan atılamazsa, kanda birikir ve 

ketoasidoz olarak bilinen ciddi bir duruma yol açar; bu durum 

özellikle Tip 1 diyabetli bireylerde ve daha nadir olarak 

kontrolsüz Tip 2 diyabette görülür (Iqbal ve ark., 2019). 

İnsülin eksikliği, glikozun hücre içine girişini engellediği için 

metabolik bozukluklara ve hiperglisemiye neden olur. Aynı 

zamanda, Tip 2 diyabetli hastalarda diyabetik ketoasidoz 

gelişebilir ve bu, pediatrik yoğun bakım ünitelerinde 

gözlemlenen hiperlaktatemi ile ilişkilendirilmiştir (Iqbal ve 

ark., 2019; Liu ve ark., 2021). Araştırmalar, gestasyonel 

diyabet geçiren kadınların, geçirmeyenlere kıyasla Tip 2 

diyabet geliştirme olasılığının yedi kat daha fazla olduğunu 

göstermektedir (Gao ve ark., 2018). 

5. ADRENAL BEZ HASTALIKLARI 

Böbrek üstü bezi rahatsızlıkları, adrenal korteksten salgılanan 

glukokortikosteroidler, mineralokortikosteroidler (aldosteron) 

ve adrenokortikosteroidler (dihidroepiandrostenedion) 

düzeylerindeki artış veya azalmalarla ilişkili olabilir. Ayrıca, 

adrenal medulladan epinefrin ve norepinefrin salınımı, bu 
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bölgede görülen feokromositoma gibi hastalıklar nedeniyle 

bozulabilir (Yu ve ark., 2012). Yine adrenal korteksten 

salgılanan glukokortikosteroidler, inflamasyon kontrolünde 

kritik bir işlev görürler ve bu hormonların hem endojen üretimi 

hem de eksojen tedavisi, inflamatuar süreçlerin yönetiminde 

esastır (Okano, 2009). Bu steroidler ayrıca, astım ve KOAH 

tedavisinde de yaygın olarak kullanılmaktadır (Riffo-Vasquez 

ve ark., 2018). 

5.1.  Adisson Hastalığı 

Addison hastalığı veya primer adrenal yetmezlik, adrenal 

korteksten glukokortikosteroid ve mineralokortikosteroid 

salınımının azalması ile karakterizedir. Bu azalma, hipofiz 

sebepli olarak bu hormonların sekresyonunda ikincil düşüşlerle 

de ortaya çıkabilir. En yaygın neden, adrenal korteksin 

otoimmün tahribatıdır (Husebye ve ark., 2013).  

Bu hastalık, erkekler ve kadınlar arasında eşit sıklıkta görülen 

nadir bir otoimmün bozukluktur (Munawar ve ark., 2019). 

Özellikle, kortizoldeki azalmayla ve daha nadir durumlarda 

aldosteron düzeylerindeki azalmayla ilişkilendirilir 

(Maranduca ve ark., 2020). Avrupa'dan uzmanlar, 

açıklanamayan çöküntü, hipotansiyon, kusma veya ishal 
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yaşayan her hastada primer adrenal yetmezlik tanısının göz 

önünde bulundurulması gerektiğini belirten bir uzlaşı raporu 

yayımlamışlardır (Wang ve ark., 2016). Addison hastalığının 

yönetimi, genellikle glukokortikoid ve mineralokortikoid 

olmak üzere ömür boyu sürecek steroid replasman tedavisi 

gerektirir (Mosca ve ark., 2021). 

5.2.  Cushing Sendromu 

Cushing sendromu, adrenal bezden aşırı glukokortikoid 

salgılanması veya uzun süreli glukokortikoid ilaç kullanımı ile 

karakterize edilir. Bu durum iatrojenik Cushing sendromu 

olarak bilinirken, hipofiz ve hipofiz dışı kaynaklardan 

kaynaklanan aşırı glukokortikoid salgılanması da endojen 

Cushing sendromuna yol açabilir. Bu durum, genellikle ACTH 

ve CRH'nin artmış salınımı ve adrenal bezin kendine özgü 

patolojileriyle ilişkilidir (Ullrich ve ark, 2005). Cushing 

sendromu, manda görünümü, ay yüzü, sakal büyümesi, 

hipertansiyon, obezite, ekimoz, amenore ve kadınlarda kısırlık 

gibi çeşitli belirtilerle kendini gösterir (Swali ve ark, 2008). 

Kısırlık stresinin, kısır kadın ve erkeklerde cinsel işlev 

üzerinde olumsuz etkileri olduğu bulunmuştur (Amraei ve ark, 

2022). Endokrin bozuklukların en yaygın belirtileri arasında, 

özellikle genç kızlar ve kadınlar arasında, obezite ve amenore 
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görülmektedir (Shapla ve ark, 2015). Birincil amenore, 

etkilenen bireylerde kaygı, depresyon ve intihar eğilimleri gibi 

ciddi psikolojik etkilere yol açabilir (Pal ve ark, 2019). Ergen 

hastalarda sekonder amenore durumunda, normal adet 

döngüsünün iyileşme oranı yetişkin hastalara göre daha 

yüksektir (Moustafa ve ark, 2018).  

5.3.  Feokromasitoma 

Feokromositoma, adrenal medullanın iç kısmında yer alan 

kromaffin hücrelerinin aşırı adrenalin (epinefrin) ve 

noradrenalin (norepinefrin) üretimiyle karakterize bir tümördür 

(Ahmed ve ark., 2021). Eğer tümör adrenal dışı bölgelerde, 

örneğin sempatik gangliyonlar veya Zuckerkandl organı gibi 

yerlerde bulunuyorsa, paraganglioma olarak tanımlanır (Rao, 

2016). Bu tümörler, hipertansiyon vakalarının yaklaşık 

%0,5'inden sorumludur ve tedavi edilebilir niteliktedir. Ani 

hipertansiyon atağı sırasında baş ağrısı, gözde uçan sinek 

görme, çarpıntı, terleme, bulantı, yüzde kızarıklık veya 

solgunluk, anksiyete, panik bozukluğu, göğüs ağrısı, kulakta 

çınlama, kilo kaybı, hiperglisemi ve kardiyomiyopati gibi 

semptomlar görülebilir. Ayrıca, bazı durumlarda kan basıncı 

daha da yükselebilir ve bu, ani serebrovasküler sorunlara veya 

miyokard enfarktüsüne neden olabilir (Cerqueira ve ark., 
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2020). Feokromositomalar ve sempatik paragangliomalar, 

normal adrenomedüller kromaffin hücrelerine kıyasla 

katekolaminleri kontrolsüz şekilde salgılama özelliğine sahiptir 

(Berends ve ark., 2019). Bu tür kromafin hücreli tümörler, 

nöroendokrin tümörler kategorisinde yer alır ve genellikle 

yavaş büyüme gösterirler (Koch ve ark., 2002). 

5.4.  Adrenal Virilizm 

Adrenal virilizm, adrenal bezlerden aşırı miktarda androjen 

hormonlarının üretilmesi sonucunda virilizasyonun ortaya 

çıkması ile karakterize edilen bir durumdur. Bu sendrom, 

yükselmiş androjen seviyeleri ile klinik olarak doğrulanır. Bu 

sendromun semptomları arasında yüz ve vücutta aşırı kıllanma, 

ses tonunun derinleşmesi, kellik, akne ve kas kütlesinde artış 

ile cinsel istekte yükselme bulunur (Kobayashi ve ark., 2019). 
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