
Εισαγωγή

Η πρακτική ταξινόμηση των αιτίων του υπογοναδισμού στη γυναίκα, κυρίαρχο 
σύμπτωμα του οποίου είναι οι διαταραχές της εμμηνορυσίας εστιάζει στο δια-

χωρισμό τους με βάση τα επίπεδα των γοναδοτροφινών. Έτσι υψηλές γοναδοτρο-
φίνες κατευθύνουν την διαφορική διαγνωστική σε ωοθηκική βλάβη (αφού βέβαια 
αποκλεισθεί η εγκυμοσύνη), ενώ φυσιολογικές-χαμηλές γοναδοτροφίνες σε βλάβη 
του υποθαλαμο-υποφυσιακού άξονα (αφού αποκλεισθούν βλάβες του τελικού ορ-
γάνου - μήτρας). Στο κεφάλαιο αυτό θα αναφερθούμε στα υποφυσιακά αίτια του 
επίκτητου υπογοναδοτροφικού υπογοναδισμού στην γυναίκα, δεδομένου ότι τα 
συγγενή αίτια εκφράζονται με καθυστέρηση της ενήβωσης και θα αναπτυχθούν 
σε ξεχωριστό κεφάλαιο.
 Στα αίτια του υποφυσιακής αιτιολογίας υπογοναδοτροφικού υπογοναδισμού 
περιλαμβάνονται: εφιππιακοί και παραεφιππιακοί όγκοι, ακτινοβολία, διηθητικά 
νοσήματα, τραυματισμοί, λοιμώξεις, αγγειακές βλάβες της περιοχής, αποπληξία 
υποφυσιακού αδενώματος και τέλος το σύνδρομο του κενού τουρκικού εφιππίου. 
Η ανεπάρκεια των γοναδοτροφινών μπορεί να είναι μεμονωμένη, ή να συνοδεύ-
εται και από ανεπάρκειες άλλων σειρών. Το φάσμα των κλινικών εκδηλώσεων της 
υποφυσιακής ανεπάρκειας εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, όπως το βαθμό 
ανεπάρκειας ορμονών, τον αριθμό ορμονών που ανεπαρκούν και την ταχύτητα 
εγκατάστασης των ανεπαρκειών. Ανεπάρκεια PRL είναι υπερβολικά σπάνια, εκτός 
από την πλήρη καταστροφή υποφύσεως ή τα γενετικά σύνδρομα. Η μείωση της 
εφεδρείας των ορμονών ακολουθεί συνήθως τη διάταξη GH>FSH>LH>TSH>ACTH. 
Το κορτικοτρόφο κύτταρο εμφανίζεται ιδιαίτερα ανθεκτικό σε υποθαλαμική ή υπο-
φυσιακή βλάβη και είναι συνήθως το τελευταίο κύτταρο που χάνει τη λειτουργία 
του. Επιπλέον οι ασθενείς με υποφυσιακή ανεπάρκεια έχουν αυξημένη θνητότητα 
οφειλόμενη κυρίως σε καρδιαγγειακά νοσήματα. Η ηλικία κατά τη διάγνωση, το 
θήλυ φύλο, το ιστορικό κρανιοφαρυγγιώματος είναι οι πιο καθοριστικοί παράγο-
ντες της αυξημένης θνησιμότητας. Από τα αίτια της υποφυσιακής ανεπάρκειας θα 
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αναφερθούμε αναλυτικότερα σε εκείνα που συχνότερα θα απασχολήσουν τον κλι-
νικό που αντιμετωπίζει ασθενείς με διαταραχές εμμηνορυσίας.

Υποφυσιακοί και παραϋποφυσιακοί όγκοι

Γενικά περί υποφυσιακών αδενωμάτων

Τα υποφυσιακά αδενώματα είναι οι συχνότεροι όγκοι της υποφύσεως και αποτε-
λούν περίπου 15% όλων των ενδοκρανιακών νεοπλασμάτων. Είναι καλοήθη μο-
νοκλωνικά αδενώματα που μπορούν να επεκταθούν και να εκκρίνουν ορμόνες 
αυτόνομα, οδηγώντας σε υπερπρολακτιναιμία, μεγαλακρία και νόσο Cushing, ή 
μπορούν να είναι λειτουργικά σιωπηλά και διαγιγνώσκονται ως εφιππιακή μάζα. Τα 
μονοκλωνικά αυτά νεοπλάσματα έχουν αργό χρόνο αναδιπλασιασμού, και παρά 
το μικρό τους μέγεθος μπορούν να είναι επιθετικά σε τοπικό επίπεδο ή να πιέζουν 
γειτονικές δομές.
 Τα υποφυσιακά αδενώματα χωρίζονται ανάλογα με το μέγεθος σε μικρο (<1cm 
και μακρο (>1cm) αδενώματα. Ο διαχωρισμός αυτός έχει εξαιρετική κλινική σημα-
σία, δεδομένου ότι τα μακροαδενώματα προκαλούν ανεπάρκεια γοναδοτρόφων 
τόσο λόγω πίεσης, όσο και λόγω ορμονικής έκκρισης (αν είναι ορμονοεκκριτικά) 
ενώ τα μικροαδενώματα οδηγούν σε ανεπάρκεια γοναδοτρόφων μόνο αν είναι 
ορμονοεκκριτικά (υπερέκκριση προλακτίνης κορτιζόλης ή αυξητικής). Να σημειω-
θεί ότι η ανεύρεση μη ορμονοπαραγωγού υποφυσιακού μικροαδενώματος είναι 
συχνό εύρημα σε απεικονιστικούς ελέγχους της περιοχής (αναφέρεται σε ποσοστό 
36-42% των φυσιολογικών γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας). Έτσι, σε ασθενή με 
διαταραχή εμμηνορυσίας παρόμοιο αδένωμα θα πρέπει να θεωρείται τυχαίωμα, 
και μη υπεύθυνο για την διαταραχή.
 Τα συμπτώματα των υποφυσιακών αδενωμάτων φαίνονται στον πίνακα 1.

Πίνακας 1. Σηµεία και συµπτώµατα υποφυσιακών αδενωµάτων

 Ανεπάρκεια υποφυσιακών ορμονών
 Κεφαλαλγία
 Αμφικρoταφική ημιανοψία
 Οφθαλμοπληγία-Διπλωπία-Πτώση άνω βλεφάρου-οίδημα οπτικής θηλής
 Διαταραχές όρεξης, δίψας, ύπνου.

Προλακτινώματα

Είναι οι συχνότεροι εκκριτικοί υποφυσιακοί όγκοι, που εμφανίζονται με μια ετήσια 
επίπτωση περίπου 6/100.000. Η αναλογία θήλεα προς άρρενα είναι για τα μικρο-
προλακτινώματα 20:1, αλλά για τα μακροαδενώματα η αναλογία είναι περίπου ισο-
δύναμη. Η κλινική υποψία της νόσου τίθεται από την συνύπαρξη διαταραχών εμ-
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μηνορυσίας και υπερπρολακτιναιμίας. Ως υπερπρολακτιναιµία ορίζεται η σταθερή 
και κατ’ επανάληψη ανεύρεση αυξηµένων τιµών προλακτίνης ορού, σε περιόδους 
εκτός εγκυµοσύνης ή γαλουχίας. Τα αίτια της υπερπρολακτιναιμίας φαίνονται στον 
πίνακα 2.

Πίνακας 2. Αίτια υπερπρολακτιναιµίας

 Προλακτίνωµα
 Όγκοι υποθαλάµου - υπόφυσης (μακροαδενώματα)
 Φάρµακα
  - Μείζονα ηρεµιστικά (φαινοθειαζίνες, αλοπεριδόλη)
  - Ανταγωνιστές της ντοπαµίνης (µετοκλοπραµίδη)
  - Αντικαταθλιπτικά (ιµιπραµίνη, αµιτρυπτυλίνη)
  - Αντιυπερτασικά (α-µεθυλδόπα, ρεσερπίνη, βεραπαµίλη)
  - Οιστρογόνα
  - Οπιοειδή
  - Σιµετιδίνη
 Υποθυρεοειδισµός
 Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια.
 Άσκηση
 Καταστάσεις έντασης (stress)
 Γεύμα
 Ερεθισμός θωρακικού τοιχώματος

Η υπερπρολακτιναιμία προκαλεί υπογοναδισμό λόγω αναστολής της υποθαλαμι-
κής έκκρισης της GnRH, με μηχανισμό στον οποίο ενέχονται τα ενδογενή οπιοειδή. 
Οι ασθενείς με υπερπρολακτιναιμία εμφανίζουν φυσιολογική απάντηση των γονα-
δοτροφινών στη GnRΗ. Το γεγονός αυτό υποδηλώνει επαρκή σύνθεση και αποθή-
κευση γοναδοτροφινών στα κυστίδια των αντίστοιχων κυττάρων, αλλά αδυναμία 
έκκρισής τους (λόγω έλλειψης της GnRH). Είναι ενδιαφέρον ότι οι μετεμμηνοπαυσι-
ακές γυναίκες με υπερπρολακτιναιμία δεν εμφανίζουν τις χαρακτηριστικές εξάψεις 
που βεβαίως επανεμφανίζονται με την μείωση των επιπέδων της προλακτίνης στα 
φυσιολογικά.
 Οι κλινικές εκδηλώσεις στις προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες αφορούν διαταραχές 
της εµµήνου ρύσεως (15-20% των περιπτώσεων αµηνόρροιας), υπογονιµότητα και 
γαλακτόρροια (80% αυτόµατη ή µετά από πίεση). Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναί-
κες συμπτωματολογία δίνουν μόνο τα μακροπρολακτινώματα λόγω πιεστικών φαι-
νομένων. Στους άνδρες προεξάρχουν η µείωση της libido και η ανικανότητα, καθώς 
και συµπτωµατολογία χωροκατακτητικής βλάβης (επί μακροπρολακτινώματος).
 Η διάγνωση του προλακτινώματος γίνεται από την κλινική συμπτωματολογία, 
τα αυξημένα επίπεδα προλακτίνης και την παρουσία αδενώματος στην υπόφυση 
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στον έλεγχο με μαγνητικό συντονισμό, αφού αποκλειστούν τα άλλα αίτια υπερ-
προλακτιναιμίας. Τα επίπεδα προλακτίνης έχουν σημασία για την διάγνωση του 
προλακτινώματος. Για τιμές>5000 mU/Ι (250 ng/ml) η διάγνωση του µακροπρο-
λακτινώµατος είναι σχεδόν βεβαία, για τιμές <2000 mU/Ι (100 ng/ml) η διάγνωση 
του προλακτινώµατος είναι µάλλον απίθανη, ενώ για τιμές µεταξύ 2000-5000 mU/Ι 
(100-250 ng/ml) µε παρουσία ευµεγέθους µακροαδενώµατος της υπόφυσης, η 
διαφορική διάγνωση µεταξύ µακροπρολακτινώµατος και µη-ορµονοεκκριτικού 
µακροαδενώµατος είναι δύσκολη χωρίς ιστολογική επιβεβαίωση. Όταν ο προσδι-
ορισμός των επιπέδων προλακτίνης γίνεται με ανοσοραδιομετρική μέθοδο (IRMA) 
θα πρέπει επίσης να αποκλεισθούν οι ψευδώς χαμηλές τιμές λόγω του φαινομέ-
νου “hook” (high dose hook effect), ένα παράδοξο της καμπύλης αναφοράς της 
μεθόδου σε υψηλές συγκεντρώσεις της ορμόνης. Το πρόβλημα διορθώνεται με 
διαδοχικές αραιώσεις του δείγματος πριν τον προσδιορισμό. Περίσκεψη χρειάζε-
ται σε περιπτώσεις υπερπρολακτιναιμίας χωρίς κλινική συμπτωματολογία οπότε 
θα πρέπει να αποκλεισθούν: 1) η αύξηση των επιπέδων της προλακτίνης λόγω της 
κατά ώσεις έκκρισής της, λόγω stress, άσκησης κτλ. Συνήθως πρόκειται για ήπια αύ-
ξηση, και επανάληψη της αιμοληψίας σε διάστημα 20 min επιλύει το πρόβλημα 2) 
η ύπαρξη μακροπρολακτιναιμίας, δηλ συμπλόκων προλακτίνης με λευκωματίνες ή 
πολυμερισμένα μόρια προλακτίνης στην κυκλοφορία. Η επεξεργασία του ορού με 
πολυαιθυλενγλυκόλη κατακρημνίζει τα μόρια της μακροπρολακτίνης με αποτέλε-
σμα την μέτρηση των επιπέδων του μονομερούς μορίου.
 Σε ποσοστό ασθενών, και συνήθως στις περιπτώσεις µε χαµηλή υπερπρολακτι-
ναιµία (επίπεδα προλακτίνης <2000 mU/Ι ή 100 ng/ml), ο λεπτοµερής ακτινολογι-
κός έλεγχος της υπόφυσης, ακόµη και µε ευαίσθητες µεθόδους, ενδέχεται να απο-
βεί αρνητικός. Οι περιπτώσεις αυτές περιγράφονται ως «ιδιοπαθής ή λειτουργική 
υπερπρολακτιναιµία», αν και ο όρος αυτός αµφισβητείται από πολλούς.
 Τα αυξημένα επίπεδα προλακτίνης αυτά καθεαυτά δεν έχουν βλαπτική επίδρα-
ση. Η νοσηρότης του προλακτινώματος οφείλεται στον υπογοναδισμό (οστεο-
πόρωση, υπογονιμότης, αδενωματώδης υπερπλασία του ενδομητρίου) και στις 
περιπτώσεις μακροαδενωμάτων στα πιεστικά φαινόμενα (διαταραχές όρασης, κε-
φαλαλγίες, υποφυσιακή ανεπάρκεια).

Αντιμετώπιση

Η αντιμετώπιση εξαρτάται από το μέγεθος του αδενώματος, την ηλικία της ασθε-
νούς και την επιθυμία τεκνοποίησης. Στόχοι της θεραπείας είναι ο έλεγχος της 
χωροκατακτητικής επεξεργασίας και των επιπλοκών της ο έλεγχος του υπερπρο-
λακτιναιµικού υπογοναδισµού και των επιπτώσεών του (στειρότητα, διαταραχή 
εµµήνου ρύσεως, σεξουαλική ανεπάρκεια, οστεοπόρωση), η αντιμετώπιση της 
κοινωνικά δυσάρεστης γαλακτόρροιας και η πρόληψη αύξησης του μεγέθους του 
προλακτινώματος.
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 Έχει δειχθεί ότι η αύξηση του μεγέθους των μικροπρολακτινωμάτων σε μακρο-
χρόνια παρακολούθηση χωρίς αγωγή είναι εξαιρετικά σπάνια. Έτσι σε μετεμμηνο-
παυσιακές γυναίκες με μικροπρολακτίνωμα και σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 
με μικροπρολακτίνωμα χωρίς διαταραχές της εμμηνορρυσίας (στις περιπτώσεις 
αυτές πιθανότατα το απεικονιστικό εύρημα αποτελεί τυχαίωμα και δεν σχετίζεται 
με την υπερπρολακτιναιμία) συστήνεται απλή παρακολούθηση χωρίς θεραπευτική 
παρέμβαση.
 Χορήγηση αγωνιστών της ντοπαµίνης, (βρωµοκρυπτίνη, λισουρίδη, περγολίδη 
και καβεργολίνη). Τα νεοπλασµατικά κύτταρα στη πλειονότητα των προλακτινωµά-
των διατηρούν τους υποδοχείς ντοπαµίνης και απαντούν µε µείωση της εκκριτικής 
τους δραστηριότητας µετά από χορήγηση ντοπαµίνης ή των φαρµακευτικών της 
αναλόγων. Η µείωση της εκκριτικής δραστηριότητας των προλακτινωµάτων µετά 
από χορήγηση αγωνιστών της ντοπαµίνης έχει σαν αποτέλεσµα την σηµαντική 
µείωση του όγκου του κυτταροπλάσµατος των νεοπλασµατικών λακτοτρόπων, 
γεγονός που έχει σαν επακόλουθο την σηµαντική σµίκρυνση του αδενώµατος. Οι 
πλέον συνήθεις παρενέργειες –κυρίως απο τη βρωµοκρυπτίνη- είναι ζάλη, κεφα-
λαλγία, ναυτία, ορθοστατική υπόταση και σπάνια ψύχωση. Στη πλειονότητα των 
περιπτώσεων η εµφάνιση παρενεργειών οφείλεται σε µη σωστή λήψη του φαρµά-
κου (δηλ. σε χρόνους εκτός του µέσου των γευµάτων). Σε σπάνιες περιπτώσεις (5% 
των ασθενών) παρά τη σωστή λήψη της ουσίας παρατηρείται επιµονή των παρε-
νεργειών που καθιστά τη συνέχιση της αγωγής σχεδόν αδύνατη. Οι περιπτώσεις 
αυτές χαρακτηρίζονται από δυσανεξία στη βρωµοκρυπτίνη και η αντιµετώπιση 
τους επιβάλλει την δοκιµή των νέων αγωνιστών της ντοπαµίνης (καβεργολίνη, κι-
ναγολίδη) που είναι συνήθως καλύτερα ανεκτοί. Επίσης σπάνια τα νεοπλασματικά 
λακτοτρόφα κύτταρα στερούνται υποδοχείς ντοπαμίνης και έτσι δεν ανταποκρί-
νονται στην χορήγηση του φαρμάκου. Οι περιπτώσεις αυτές αντιμετωπίζονται με 
διασφηνοειδική αδενωματεκτομή.
 Οι αγωνιστές της ντοπαμίνης μειώνουν την έκκριση προλακτίνης από τα φυσι-
ολογικά λακτοτρόφα και σταματούν την υπερπρολακτιναιμία οποιασδήποτε αιτι-
ολογίας (φάρμακα, αδένωμα υποφύσεως, κτλ). Έτσι η μείωση των επιπέδων της 
προλακτίνης μετά χορήγηση ανταγωνιστών ντοπαμίνης, δεν θα πρέπει να θεωρεί-
ται στοιχείο υπερ προλακτινώματος στις περιπτώσεις μέτριας υπερπρολακτιναιμί-
ας παρουσία μακροαδενώματος. Αντίθετα η μείωση του μεγέθους του όγκου με 
την θεραπεία που οφείλεται στη μείωση του όγκου των νεοπλασματικών κυττά-
ρων, θέτει την διάγνωση του προλακτινώματος στις παραπάνω περιπτώσεις.
 Διασφηνοειδική αφαίρεση του αδενώµατος. Η αποτελεσµατικότητα της δια-
σφηνοειδικής αφαίρεσης στη θεραπεία των µακροπρολακτινωµάτων είναι αντι-
στρόφως ανάλογη µε το µέγεθος του αδενώµατος. Στα περισσότερα κέντρα η 
πιθανότητα αποκατάστασης φυσιολογικών τιµών προλακτίνης µετεγχειρητικά δεν 
ξεπερνά το 40% των ασθενών. Η συχνότητα αποκατάστασης φυσιολογικών τιµών 
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προλακτίνης σε περιπτώσεις µεσοπρολακτινωµάτων) είναι αισθητά υψηλότερη 
και µπορεί να φθάσει το 70% των περιπτώσεων. Όµως ακόµη και στους ασθενείς 
στους οποίους επιτυγχάνονται µετεγχειρητικά φυσιολογικά επίπεδα προλακτίνης, 
παρατηρείται σηµαντικό ποσοστό υποτροπών µετά απο µακρόχρονη παρακο-
λούθηση. ‘Ετσι, ποσοστό ασθενών που ποικίλει απο 50-80%, στις διάφορες σειρές, 
παρουσιάζει εμµένουσα συµπτωµατική υπερπρολακτιναιµία µετά διασφηνοειδική 
αφαίρεση.
 Ακτινοθεραπεία. Το βασικό µειονέκτηµα της ακτινοθεραπείας είναι η βραδεία 
εµφάνιση του θεραπευτικού της αποτελέσµατος. Σε µελέτες µε µακρόχρονη πα-
ρακολούθηση των ασθενών παρατηρείται αποκατάσταση φυσιολογικών επιπέδων 
προλακτίνης σε ποσοστά που κυµαίνονται απο 50-70%. Με εξαίρεση σπάνιες περι-
πτώσεις, ο έλεγχος του µεγέθους του αδενώµατος εξασφαλίζεται στη πλειονότητα 
των περιπτώσεων. Μία απο τις βασικές αντιρρήσεις για την χορήγηση ακτινοβολί-
ας στην υπόφυση είναι η εµφάνιση όψιµης υποφυσιακής ανεπάρκειας.
 Ο καλύτερος δείκτης πρόγνωσης, όσον αφορά την θεραπευτική ανταπόκριση 
του προλακτινώµατος, είναι το µέγεθος του αδενώµατος. Για το λόγο αυτό η ανα-
φορά στη θεραπεία εκλογής των προλακτινωµάτων παρατίθεται ανά κατηγορία 
µεγέθους του αδενώµατος. Ως θεραπεία εκλογής στα μικροπρολακτινωματα θεω-
ρείται η χορήγηση αγωνιστών της ντοπαµίνης. Παρατηρείται ταχεία αποκατάστα-
ση φυσιολογικών τιµών προλακτίνης (υποχώρηση της γαλακτόρροιας και αποκα-
τάσταση φυσιολογικής λειτουργίας των γονάδων) σε ποσοστό άνω του 90% των 
περιπτώσεων. Σε περίπτωση δυσανεξίας στους αγωνιστές ντοπαμίνης, μπορεί να 
χορηγηθεί συμπτωματική θεραπεία πχ συνδυασμός οιστρογόνων-προγεστερόνης 
για την αντιμετώπιση των διαταραχών της εμμηνορρυσίας. Η διασφηνοειδική 
αφαίρεση του μικροπρολακτινώματος αποτελεί ριζική και μόνιμη λύση για τον 
ασθενή. Θα πρέπει όμως να επιχειρείται μόνον σε εξειδικευμένα κέντρα
 Στα µη διηθητικά προλακτινώματα>10mm µε µικρή µόνο υπερεφιππιακή επέ-
κταση η χορήγηση αγωνιστών της ντοπαµίνης αποκαθιστά φυσιολογικά επίπεδα 
προλακτίνης στη πλειονότητα των περιπτώσεων. Επιπλέον παρατηρείται σαφής 
σµίκρυνση των αδενωµάτων αυτών µε συνέπεια την υποχώρηση ή πρόληψη 
των χωροκατακτητικών επιπλοκών τους. Στα διηθητικά αδενώματα>10mm ή σε 
εκείνα µε σηµαντικού βαθµού υπερεφιππιακή επέκταση συστήνεται χορήγηση 
αγωνιστών της ντοπαµίνης. Αν µε τη θεραπεία αυτή επιτευχθεί έλεγχος των χω-
ροκατακτητικών επιπλοκών του αδενώµατος, η θεραπεία συνεχίζεται µέχρι να 
πραγµατοποιηθεί σµίκρυνση του αδενώµατος εντός του τουρκικού εφιππίου. Αν 
τα πιεστικά φαινόµενα επιµένουν συνιστάται διασφηνοειδική αποσυµπίεση, που 
συµπληρώνεται µε τη χορήγηση εξωτερικής ακτινοβολίας για την πρόληψη του 
υψηλού ποσοστού υποτροπής.
 Υπάρχουν πρόσφατα δεδομένα σχετικά με την μακροχρόνια εξέλιξη των προ-
λακτινωμάτων υπό αγωγή με αγωνιστές ντοπαμίνης. Φαίνεται ότι σε κάποιες πε-
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ριπτώσεις μετά την διακοπή της αγωγής η υπερπρολακτιναιμία δεν υποτροπιάζει 
και το μέγεθος του αδενώματος δεν αυξάνεται. Η «ίαση» αυτή ίσως είναι συνη-
θέστερη σε μικρότερους όγκους. Έτσι είναι σκόπιμο σε περιπτώσεις ελέγχου της 
νόσου μετά 4-5 χρόνια να γίνεται προσπάθεια μείωσης της δόσης των αγωνιστών 
ντοπαμίνης με συχνότερο έλεγχο των επιπέδων προλακτίνης (πχ. κάθε 2 μήνες) γαι 
να διαπιστωθεί υποτροπή ή μη της νόσου.

Ειδικά θέματα στην αντιμετώπιση των προλακτινωμάτων

Μικροπρολακτίνωμα και εγκυμοσύνη: σε επίτευξη εγκυμοσύνης δεν συνιστάται 
συνέχιση των αγωνιστών της δοπαµίνης διότι η εµφάνιση χωροκατακτητικών επι-
πλοκών από αύξηση του µεγέθους του αδενώµατος κατά την διάρκεια της εγκυµο-
σύνης είναι σπανιότατη (<3%).
 Μακροπρολακτίνωμα και εγκυμοσύνη: δεδοµένης της υψηλής συχνότητας εµφα-
νίσεως, κατά τη διάρκειά της, χωροκατακτητικών επιπλοκών απο αύξηση του µεγέ-
θους του αδενώµατος (15-20%), συνιστάται πριν τη σύλληψη διασφηνοειδική αφαί-
ρεση ή χορήγηση ακτινοβολίας, που όπως έχει δειχθεί αποτρέπουν την εµφάνιση 
διόγκωσης του αδενώµατος κατά τη διάρκεια της κύησης στο σύνολο των περιπτώ-
σεων. Αν η αντιμετώπιση αυτή δεν είναι εφικτή, τότε συνιστάται η χορήγηση της 
αγωγής. Να σημειωθεί ότι πλέον υπάρχουν αρκετά δεδομένα για την ασφάλεια του 
εμβρύου σε ότι αφορά στη χορήγηση όλων των αγωνιστών ντοπαμίνης στην διάρ-
κεια της εγκυμοσύνης. Επιβάλλεται βεβαίως η παρακολούθηση με οπτικά πεδία και 
σε εγκατάσταση συμπτωματολογίας αύξησης του μεγέθους, έλεγχος με ΜRI.

Αποτελούν περίπου 25% 35% των υποφυσιακών αδενωμάτων. Τα περισσότερα 
προκύπτουν από γοναδοτρόφα κύτταρα, είναι μονοκλωνικά και συνήθως χρωμό-
φοβα Εμφανίζονται κλινικά ως μη λειτουργικές μάζες, και δεν σχετίζονται με αυξη-
μένες γοναδοτροφίνες στον ορό. Παράγουν επαρκείς υπομονάδες γοναδοτροπι-
νών ανιχνεύσιμες με ανοσοιστοχημεία. Μερικά εκφράζουν επίσης χρωμογρανίνη 
Α. LH, FSH, και α-υπομονάδα απελευθερώνονται από αυτούς τους μη λειτουργι-
κούς όγκους. Στο παρελθόν, αυτοί οι όγκοι ταξινομήθηκαν συχνά ως μηδενικά (null 
cell) αδενώματα κυττάρων, τα οποία δεν εκφράζουν υπομονάδες γλυκοπρωτείνης. 
Ένα μικρό ποσοστό όγκων εκκρίνει αρκετή ορμόνη για να αυξήσει τα επίπεδα γο-
ναδοτροπινών ή α-υπομονάδων ορού, οι οποίες προκαλούν περιστασιακά κλινικά 
σύνδρομα.

Κλινική εικόνα

Οι όγκοι εκδηλώνονται λόγω του μεγάλου μεγέθους τους ή ανιχνεύονται τυχαία 
(τυχαίωμα). Προοδευτική απώλεια όρασης που προκύπτει από την πίεση οπτικού 
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χιάσματος είναι συνήθως κοινό εύρημα και οι ασθενείς δεν αντιλαμβάνονται τη δι-
αταραχή. Η αναγνώριση των ελλειμμάτων των οπτικών πεδίων καθυστερεί συχνά 
επειδή τα οπτικά πεδία δεν αξιολογούνται, εκτός αν υπάρχει κλινική υπόνοια. Αν 
και η ανεπάρκεια ορμονών είναι συχνά προϊούσα, αυτοί οι ασθενείς έχουν ανε-
πάρκεια σε μια ή περισσότερες υποφυσιακές ορμόνες και τα πιο κοινά ενδοκρινικά 
συμπτώματα είναι σχετικά με την ανεπάρκεια γοναδοτροφινών.
 Ένα μικρό υποσύνολο των γοναδοτρόφων αδενωμάτων που παράγουν αυξη-
μένες τιμές FSH, LH, ή α-υπομονάδς θεωρούνται λειτουργούντα αδενώματα, αλλά 
δεν σχετίζονταιι συχνά με ειδικά ενδοκρινή σύνδρομα. Η υψηλή τιμή FSH ορού, 
συνήθως με χαμηλά επίπεδα LH, είναι η μόνη ένδειξη ότι ένας υποφυσιακός όγκος 
εκκρίνει FSH. Παραδόξως αυτοί οι ασθενείς μπορούν να παρουσιάσουν υπογο-
ναδισμό, λόγω του φαινομένου down-regulation που προαναφέρθηκε. Γυναίκες 
με τέτοιους όγκους μπορούν παρουσιάσουν πυελικό πόνο που προκαλείται από 
ωοθηκική υπερδιέγερση.

Εργαστηρική διερεύνηση

Μαγνητική τομογραφία υποφύσεως, εξέταση οπτικών πεδίων, και έλεγχος ορμο-
νών υποφύσεως (LH, FSH, α-υπομονάδα, PRL, T4, TSH, κορτιζόλη και επίπεδα IGF-I) 
πρέπει να αξιολογηθούν, όχι μόνο για να την ανίχνευση υποφυσιακής ανεπάρκειας, 
αλλά και για να τον αποκλεισμό υπερπαραγωγής ορμονών που πιθανά δεν είναι 
κλινικά εμφανής. Πρωινή κορτιζόλη ορού, κορτιζόλη στην δοκιμασία synachten, 
ή στη δοκιμασία υπογλυκαιμίας με ινσουλίνη (ITT) είναι χρήσιμα στον αποκλεισμό 
δευτεροπαθούς επινεφριδιακής ανεπάρκειας. Όταν οι τιμές LH και FSH είναι αυ-
ξημένες, πρέπει να ερμηνευθούν λαμβάνοντας υπόψη την ηλικία της ασθενούς. 
Αυξημένη FSH σε μια γυναίκα με κανονικό εμμηνορρυσιακό κύκλο θα ερμηνευθεί 
διαφορετικά από αυτή που διαπιστώνεται σε εμμηνοπαυσιακή ασθενή.
 Τέλος η μέτρηση των γοναδοτροφινών μετά διέγερση με TRΗ μπορεί να δια-
φοροδιαγνώσει αν αυξημένα επίπεδα γοναδοτροπινών σχετίζονται με βλάβη του 
οργάνου στόχου ή οφείλονται σε υπερπαραγωγή από όγκους. Στους ασθενείς με 
γοναδοτρόφα αδενώματα παρατηρείται αυξημένη FSH, LH, ή α-υπομονάδα μετά 
από χορήγηση TRH. Ο υπολογισμός του λόγου LH ή FSH πρός την α-υπομονάδα 
μπορεί να βοηθήσει στη διαφοροδιάγνωση.

Αντιμετώπιση

Η αντιμετώπιση των μη λειτουργικών αδενωμάτων είναι χειρουργική (διασφηνο-
ειδική αδενωματεκτομή) και αποσκοπεί στην μείωση του μεγέθους και την άρση 
των πιεστικών φαινομένων στις περιεφιππιακές δομές, κυρίως το οπτικό χίασμα και 
τους σηραγγώδεις κόλπους) δεδομένου ότι η βελτίωση της υποφυσιακής ανεπάρ-
κειας είναι εξαιρετικά σπάνια μετά το χειρουργείο. Γιαυτό τον λόγο στα μη ορμο-
νοπαραγωγά μικροαδενώματα αλλά και στα μακροαδενώματα που δεν απειλούν 
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το οπτικό χίασμα και τους σηραγγώδεις κόλπους, συστήνεται από τους περισσό-
τερους απεικονιστική παρακολούθηση σε 1, 2, και 5 χρόνια μετά την διάγνωση και 
διασφηνοειδική αδενωματεκτομή μόνον όταν παρατηρηθεί σημαντική αύξηση 
του μεγέθους τους.
  Είναι γνωστό ότι περίπου το 50% των επιτυχώς χειρουργηθέντων μη λειτουργι-
κών αδενωμάτων υποτροπιάζει μετά το χειρουργείο, γιαυτό συστήνεται προληπτική 
ακτινοβολία υποφύσεως σε εκείνους τους ασθενείς που άμεσα μετεγχειρητικά εμ-
φανίζουν πλήρη υποφυσιακή ανεπάρκεια. Στους υπόλοιπους συστήνεται παρακο-
λούθηση με μαγνητική τομογραφία (σε ετήσια βάση για 5 χρόνια μετεγχειρητικά).
 

Περισσότερο από 95% των ασθενών με μεγαλακρία έχουν σωματοτρόφο αδένω-
μα υποφύσεως. Το 50% των ασθενών με μεγαλακρία εμφανίζουν και αυξημένα 
επίπεδα προλακτίνης. Συχνά πρόκειται γιά μικτά αδενώματα GH και PRL-κυττάρων 
ή μονόμορφα οξύφιλα αδενώματα που προκύπτουν από το αρχέγονο κύτταρο 
(stem cell που εκκρίνει GH και PRL).
 Στην προεμμηνοπαυσιακή γυναίκα οι διαταραχές της εμμηνορυσίας αποτελούν 
σταθερό σύμπτωμα και αναφέρονται στο 80% των ασθενών. Ο παθογενετικός μη-
χανισμός είναι βέβαια η καταστροφική πίεση στα γοναδοτρόφα (επί μακροαδενω-
μάτων), ενώ στα μικροαδενώματα κυριαρχεί η ανασταλτική επίδραση της αυξητι-
κής ορμόνης (που διαθέτει και λακτοτρόφο δράση καθώς το μόριό της έχει κοινές 
αλληλουχίες με το μόριο της προλακτίνης) στην δημιουργία των ώσεων της GnRH 
από τον υποθάλαμο. Επιπλέον, πολλές ασθενείς αναπαραγωγικής ηλικίας με μεγα-
λακρία και αμμηνόροια εμφανίζουν κλινική σημειολογία και εργαστηριακά ευρή-
ματα του τύπου των πολυκυστικών ωοθηκών, εικόνα που παρέρχεται πλήρως με 
την αντιμετώπιση της μεγαλακρίας. Είναι γνωστό ότι τα υψηλά επίπεδα αυξητικής 
ορμόνης στην μεγαλακρία προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη και φαίνεται ότι 
η υπερινσουλιναιμία αυτή αποτελεί έναν δεύτερο μηχανισμό υπογοναδισμού στις 
μεγαλακρικές ασθενείς.
 Η διάγνωση της μεγαλακρίας είναι κυρίως κλινική και επιβεβαιώνεται από τον 
εργαστηριακό έλεγχο η ανάπτυξη του οποίου καθώς και της θεραπευτικής αντιμε-
τώπισης της νόσου ξεφεύγει από τους σκοπούς του κεφαλαίου αυτού.

Νόσος Cushing

Η νόσος Cushing οφειλεται σε αδένωμα των κορτικοτρόφων κυττάρων συνήθως 
μικροαδένωμα, ενώ στο 25% των περιπτώσεων απουσιάζουν τα απεικονιστικά 
ευρήματα στην MRI και στο 50% μπορεί να απουσιάζουν ευρήματα και στο χει-
ρουργείο. Εκτός από την χαρακτηριστική κλινική εικόνα, ο υπογοναδισμός είναι 
τυπικό εύρημα. Στις περισσότερες περιπτώσεις δεν οφείλεται σε πιεστικά φαινόμε-
να από το αδένωμα, που όπως αναφέρθηκε συνήθως είναι μικρού μεγέθους, αλλά 
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σε αναστολή της GnRH από την ενδογενή υπερκορτιζολαιμία είτε άμεσα, είτε μέσω 
ενδορφινών-ενδογενών οποιοειδών. Επίσης η υπερκορτιζολαιμία αναστέλλει την 
παραγωγή στεροειδών στις ωοθήκες και την δράση τους στα όργανα στόχους. Θα 
πρέπει να τονιστεί ότι ο υπογοναδισμός από την νόσο Cushing μπορεί να δώσει 
κλινικά (λόγω παχυσαρκίας και υπερτρίχωσης) και εργαστηριακά (υπερανδρογο-
ναιμία) την εντύπωση συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών, όμως η παρουσία κλι-
νικών σημείων όπως η μυϊκή αδυναμία, η δερματική ατροφία και η παθολογική 
δοκιμασία αναστολής με δεξαμεθαζόνη στις ασθενείς με νόσο Cushing, θέτουν 
την διάγνωση.
 Η διάγνωση της νόσου Cushing είναι κυρίως κλινική και επιβεβαιώνεται με ερ-
γαστηριακό έλεγχο. Η διαφοροδιάγνωση και η θεραπευτική αντιμετώπιση είναι 
αρκετές φορές εξαιρετικά δύσκολη και απαιτεί εξειδικευμένα κέντρα.

Κρανιοφαρυγγίωμα

Το κρανιοφαρυγγίωμα είναι ένας παραεφιππιακός όγκος που αποτελεί περίπου 3% 
όλων ενδοκρανιακών όγκων και μέχρι 10% των όγκων εγκεφάλου παιδικής ηλικίας. 
Ο όγκος συνήθως διαγιγνώσκεται κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας και την 
εφηβεία και έτσι αναπτύσσεται στο αντίστοιχο κεφάλαιο.

Κύστεις του Rathke

Ο πρόσθιος και ενδιάμεσος λοβός του υποφυσιακού αδένα προκύπτουν εμβρυ-
ολογικά από τον θύλακα του Rathke. Υπόλειμμα του θύλακα του Rathke κατά την 
εμβρυογένεση οδηγεί σε κύστεις ή κυστικά υπόλοιπα μεταξύ του πρόσθιου και 
οπίσθιου λοβού υποφύσεως , που διαπιστώνονται σε περίπου 20% των υποφυσια-
κών αδένων σε νεκροτομές. Τα υποφυσιακά αδενώματα περιέχουν μικρές διασπα-
σμένες κύστεις. Προκύπτουν από τα υπολείμματα μέσης γραμμής κύστεων Rathke 
και αφορούν περίπου στο 3% των υποφυσιακών όγκων. Υποφυσιακές επιδερμοει-
δείς κύστεις έχουν πλακώδες επιθήλιο, το οποίο σπάνια γίνεται κακοήθες.
 Οι κύστεις του Rathke ποικίλλουν σε μέγεθος και μπορούν να επεκταθούν στη 
υπερεφιππιακή περιοχή. Σχετίζονται με διεύρυνση εφιππίου, συνήθως δεν προκα-
λούν συμπτωματολογία και σπάνια εκδηλώνονται με πανυποφυσισμό με ή χωρίς 
άποιο διαβήτη, ενώ η ύπαρξη κεφαλαλγίας ή οπτικής διαταραχής καθορίζεται από 
το μέγεθος και τη θέση της κύστης.
 Η αντιμετώπιση επί πιεστικών φαινομένων είναι χειρουργική και επιβάλλεται η 
μετεγχειριτική παρακολούθηση για τον έλεγχο κυστικής υποτροπής.
Σπάνιοι όγκοι

Σπανιότατα στην περιοχή του τουρκικού εφιππίου αναπτύσσονται όγκοι που μπο-
ρεί να βλάψουν τα γοναδοτρόφα. Αραχνοειδείς και δερμοειδείς κύστεις αναπτύσ-
σονται κυρίως στη παρεγκεφαλιδική γωνία, αλλά μπορούν επίσης να προκύψουν 
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στην υπερεφιππιακή περιοχή. Τα υποφυσιακά χωριστώματα ή νευρινώματα, εμφα-
νίζονται συνήθως μόνο μετά από την ηλικία 20 ετών. Τα χορδώματα προκύπτουν 
από υπολείμματα νωτιαίας χορδής, είναι τοπικά διηθητικοί και μπορούν να μεθί-
στανται. Τα μηνιγγιωμάτα προκύπτουν από αραχνοειδή και μηνιγγοενδοθηλιακά 
κύτταρα και μπορούν να εμφανιστούν στο έφιππιο και παραεφιππιακές περιοχές 
στο ένα πέμπτο περίπου όλων των μηνιγγιωμάτων. Τα γλοιώματα και τα χαμηλής 
βαθμίδας αστροκυττώματα προκύπτουν από μέσα από το οπτικό χίασμα και δι-
εισδύουν συχνά στο οπτικό νεύρο. Σπάνια, προκύπτουν μέσα από το εφίππιο και 
σχετίζονται με υπερπρολακτιναιμία.

Υποφυσιακές μεταστάσεις βρίσκονται σε μέχρι 3.5% των καρκινοπαθών ασθενών 
ειδικά σε μεγαλύτερους ασθενείς με διάχυτη καρκινωμάτωση. Επειδή ο αγγεια-
κή υποστήριξη του πρόσθιου λοβού της υποφύσεως προέρχεται άμεσα από το 
συστηματική η κυκλοφορία μέσω των έσω καρωτίδων, ο πρόσθιος λοβός είναι η 
συνηθέστερη εντόπιση για αιματογενούς μετάστασης. Τα καρκινώματα που μεθί-
στανται στην υπόφυση περιλαμβάνουν το μαστό, τους πνεύμονες και το γαστρε-
ντερικό σύστημα. Μέχρι και ένα τέταρτο των ασθενών με μεταστατικό καρκίνο του 
μαστού έχει υποφυσιακές μεταστάσεις.
 Οι συμπτωματικές υποφυσιακές μεταστάσεις (συνήθως άποιος διαβήτης) μπο-
ρούν να είναι το σημείο λανθάνουσας κακοήθειας ή κακοήθειαςάγνωστης πρω-
τοπαθούς εστίας. Σπάνια, μεμονωμένες μεταστάσεις στελέχους εκδηλώνονται με 
υποφυσιακή βλάβη. Εάν υπάρχει εκτεταμένη οστική διάβρωση και η εμφάνιση της 
νόσου είναι γρήγορη, η διάγνωση είναι προφανής. Εντούτοις, οι απεικονίσεις της 
υπόφυσης μπορεί να μη διακρίνουν σαφώς μεταστατικές εναποθέσεις από ένα 
υποφυσιακό αδένωμα και η διάγνωση γίνεται μόνο από την ιστολογική εξέταση 
του χειρουργικού παρασκευάσματος. Όταν η διάγνωση είναι σαφής , σχετικά χα-
μηλές δόσεις ακτινοβολίας μπορεί να είναι επαρκείς για να συρρικνωθεί η μετά-
σταση και να βελτιωθεί η νοσηρότητα.

Υποφυσιακή ακτινοβολία
Ενδείκνυται συνήθως για τη θεραπεία λειτουργικών υποφυσιακών αδενωμάτων, 
προκαλώντας άμεσα ατροφία του αδένα, εκτός από τον καταστρεπτικό αντίκτυ-
πο της ακτινοβολίας στην υποθαλαμική σύνθεση των υποφυσιοτρόπων ορμονών. 
Η υποφυσιακή λειτουργία στα παιδιά και τους εφήβους είναι ιδιαίτερα ευαίσθητη 
στη χρήση θεραπευτικής ακτινοβολίας.
 Η δόση, το χρονικό διάστημα μετά το πέρας της θεραπείας με ακτινοβολία, 
η απόσταση της υπόφυσης ή του υποθαλάμου από το πεδίο της ακτινοβολίας, 
συσχετίζονται με την ανάπτυξη υποφυσιακής ανεπάρκειας. Μετά από μια μέση 
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δόση 5000 rad που κατευθύνεται στη βάση κρανίου ή ρινοφάρρυγα, πάνω από 
75% των ασθενών αναπτύσσουν υποφυσιακή ανεπάρκεια στην 10ετία. Η ανεπάρ-
κεια ορμονών εμφανίζεται συνήθως διαδοχικά: GH περισσότερο από FSH και LH, 
που ακολουθούνται από την ACTH και TSH. Οι ακτινοβοληθέντες ασθενείς πρέπει 
επομένως να παρακολουθούνται ισόβια με περιοδικό έλεγχο ορμονών. Χρειάζεται 
τακτικός μακροπρόθεσμος έλεγχος ώστε να αποκαλυφθεί η υποφυσιακή ανεπάρ-
κεια πριν από την εκδήλωση νοσηρότητας.
 Εκτός της υποφυσιακής ανεπάρκειας αλλα ανεπιθύμητα συμβάματα, για τα 
οποία πιθανώς ενοχοποιείται η ακτινοβολία, είναι η αύξημένη επίτωση δευτεροπα-
θών όγκων εγκεφάλου (γλοιώματα, μηνιγγιώματα), αγγειακής εγκεφαλικής νόσου, 
η βλάβη των οπτικών νεύρων και η εγκεφαλική ατροφία.

Σύνδρομο κενού εφιππίου
Βλάβη στο εφίππιο διάφραγμα μπορεί να οδηγήσει σε κήλη της αραχνοειδούς μή-
νιγγας στη θέση αυτή. Πρωτοπαθώς κενό τουρκικό εφίππιο μπορεί να αναπτυχθεί 
συνεπεία συγγενούς ανωμαλίας του διαφράγματος, καθώς και σε ασθενείς στους 
οποίους καμία δευτεροπαθής αιτία δεν είναι εμφανής. Μέχρι 50% των ασθενών με 
πρωτοπαθές κενό τουρκικό εφίππιο εμφανίζουν καλοήθη ενδοκράνια υπέρταση.
 Δευτεροπαθώς κενό εφίππιο αναπτύσσεται μετά από έμφρακτο υποφυσιακού 
αδενώματος καθώς και μετά από χειρουργείο ή ακτινοβολία. Σε MRI, αυτοί οι ασθε-
νείς παρουσιάζουν συμπίεση του υποφυσιακού ιστού στο έδαφος του εφιππίου, 
με την πλευρική απόκλιση μίσχου. Το κενό εφίππιο είναι συνήθως τυχαίο εύρημα. 
Ωστόσο, εάν>90% του υποφυσιακού συμπιέζεται ή ατροφεί, εκδηλώνεται υπο-
φυσιακή ανεπάρκεια. Περίπου 10% των ασθενών αναπτύσσουν μικρά GH ή PRL-
εκκριτικά αδενώματα γύρω από τον περιβάλλοντα συμπιεσμένο υποφυσιακό ιστό.

Κρανιοεγκεφαλική κάκωση
Οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις μπορεί να οδηγήσουν σε άμεση υποφυσιακή βλά-
βη από κάταγμα τουρκικού εφιππίου, ρήξη μίσχου υποφύσεως, αγγειόσπασμο ή 
ισχαιμικό έμφρακτο από αμβλύ τραύμα. Η πιο κοινή τραυματική αιτία που επηρεά-
ζει την υποφυσιακή λειτουργία στον ενήλικα είναι το ιατρογενές νευροχειρουργικό 
τραύμα. Συνήθως προκαλείται παροδικός ή μόνιμος άποιος διαβήτης (30%) και 
ποικίλου βαθμού δυσλειτουργία πρόσθιου λοβού υποφύσεως. Ανεπάρκεια γονα-
δοτρόφων, αμηνόρροια, και υπερπρολακτιναιμία μπορούν να εμφανιστούν μήνες 
έως και έτη μετά το τραύμα.

Διηθητικά νοσήματα υπόφυσης
Είναι εξαιρετικά σπάνια αίτια υπογοναδοτροφικού υπογοναδισμού. Συνήθως συνο-
δεύουν συστηματική κοκκιωματώδη νόσο με συμμετοχή του ΚΝΣ (σαρκοείδωση, 
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ιστιοκύττωση Χ). Χαρακτηρίζονται από την εμφάνιση άποιου διαβήτη και την πά-
χυνση του μίσχου της υπόφυσης με μείωση ή εξαφάνιση του σήματος του οπίσθιου 
λοβού στην MRI. Ασθένειες όπως η αιμοσιδήρωση, η αιμοχρωμάτωση έχουν ως 
αποτέλεσμα την βλάβη κυρίως γοναδοτρόφων. Ιδιοπαθής οπισθοπεριτοναϊκή ίνω-
σημπορεί επίσης να σχετίζεται με μια υπερεφιππιακή μάζα και υποθαλαμικό πανυ-
ποφυσισμό. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η λεμφοκυτταρική υποφυσίτις.

Λεμφοκυτταρική Υποφυσίτις

Πρόκειται για αυτοάνοση διηθητική νόσο που εμφανίζεται συνήθως κατά τη διάρ-
κεια ή αμέσως μετά τον τοκετό, αλλά έχει αναφερθεί και μετά την εμμηνόπαυση, 
ενώ σε ποσοστό περίπου 15% εμφανίζεται σε άρρενες ασθενείς. Συνήθως εμφανί-
ζεται κατά τη διάρκεια του τελευταίου μήνα της εγκυμοσύνης ή κατά τη διάρκεια 
των 2 πρώτων μηνών μετά τον τοκετό. Η νόσος χαρακτηρίζεται από διήθηση της 
υπόφυσης από λεμφοκύτταρα και πλασματοκύτταρα και μπορεί να είναι μεμονω-
μένη ή να συνδέεται με άλλες ενδοκρινοπάθειες.
 Η συνηθέστερη εκδήλωση είναι ο άποιος διαβήτης. Πάνω από τους μισούς 
ασθενείς με λεμφοκυτταρική υποφυσίτιδα έχουν κεφαλαγία, διαταραχές οπτικών 
πεδίων και υπερπρολακτιναιμία, καθώς και ανεπάρκεια υποφυσιακών ορμονών. Η 
MRI αποκαλύπτει υποφυσιακή μάζα, συχνά μη διαφοροδιαγνώσιμη από αδένωμα. 
Στο ένα τρίτο των ασθενών συνυπάρχουν άλλες αυτοάνοσες παθήσεις όπως θυρε-
οειδίτιδα, α΄παθής επινεφριδιακή ανεπάρκεια, υποπαραθυρεοειδισμός, ατροφική 
γαστρίτιδα, ΣΕΛ, ή σύνδρομο Sjοgren.
 Η φλεγμονώδης διαδικασία υποχωρεί συχνά με το χρόνο και η αρχικά ανώμα-
λη υποφυσιακή λειτουργία μπορεί να αποκατασταθεί ή μπορεί να παραμείνει για 
χρόνια. Θεραπεία με στεροειδή οδηγεί σε ύφεση της διόγκωσης και βελτίωση της 
ενδοκρινικής δυσλειτουργίας. Η χειρουργική διασφηνοειδική επέμβαση ενδείκνυ-
ται μόνο για να επιβεβαιώσει τη διάγνωση ιστολογικά και για την αντιμετώπιση των 
τυχόν πιεστικών συμπτωμάτων.

Αγγειακά αίτια
Υποφυσιακή αποπληξία

Η υποφυσιακή αποπληξία μπορεί να προκύψει από αυτόματη αιμορραγία υποφυ-
σιακού αδενώματος ή μπορεί να εμφανιστεί μετά από κάταγμα κρανίου. Η υποφυ-
σιακή αποπληξία έχει βρεθεί ότι σχετίζεται με υπέρταση, ΣΔ , δρεπανοκυτταρική 
αναιμία και οξύ υποογκαιμικό shock.

Κλινικές εκδηλώσεις

Η υποφυσιακή αποληξία είναι μια ενδοκρινική επείγουσα κατάσταση, που μπορεί 
να εξελιχθεί σε 24-48h και μπορεί να εκδηλωθεί με σοβαρές οφθαλμικές παραλύ-
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σεις ή έλλειμμα οπτικών πεδίων. Καρδιογενής καταπληξία, διαταραχές συνείδησης, 
αυχενική δυσκαμψία και μερικές φορές υπογλυκαιμία, μπορεί να εμφανιστούν. Η 
οξεία επινεφριδιακή ανεπάρκεια είναι μιά συχνή εκδήλωση λόγω της απώλειας 
ACTH. Υποφυσιακή καταπληξία μπορεί επίσης να συμβεί λόγω ενδοαγγειακών εμ-
βολικών διαταραχών, χορήγησης ηπαρίνης, ή οξείας αιμορραγίας του κεντρικού 
νευρικού συστήμτος. Υποφυσιακή απεικόνιση χωρίς σκιαγραφική αντίθεση (CT ή 
MRI) συνήθως αποκαλύπτει σημεία ενδοϋποφυσιακής αιμορραγίας ή αιμορραγίας 
εντός αδενωμάτων, απόκλιση μίσχου, συμπίεση του υποφυσιακού ιστού και σε βα-
ριές περιπτώσεις, σημεία παραεφιππιακής αιμορραγίας.
 
Αιμορραγία και έμφρακτο

Ενδουποφυσιακή αιμορραγία και έμφρακτο προκαλούνται συνήθως από ισχαιμι-
κή βλάβη του υποθαλαμο-υποφυσιακού πυλαίου συστήματος και μπορεί να είναι 
καταστροφικά. Αυτά τα οξέα συμβάματα προκαλούν σημαντική βλάβη στην υπό-
φυση. Κλινικά σιωπηλά μικροέμφρακτα βρίσκονται στο 5% των νεκροτομών. Τα 
υποφυσιακά κύτταρα είναι σχετικά ανθεκτικά στην αγγειακή προσβολή και υπο-
φυσιακή ανεπάρκεια είναι εκδηλώνεται κλινικά όταν βλάπτεται ισχαιμικά περίπου 
75% του αδένα. 10% της υπόλοιπης λειτουργικής μάζας υποφυσιακών κυττάρων 
εμφανίζεται επαρκής για να καλύψει την υποφυσιακή βλάβη. Η ισχαιμική βλάβη 
περιορίζεται στον πρόσθιο λοβό και η οπίσθια υπόφυση παραμένει άθικτη, απει-
κονίζοντας τον κυρίαρχο νευροεκκριτικό έλεγχο από την ωκυτοκίνη και την αντιδι-
ουρητική ορμόνη (ADH). Η οξεία ενδοϋποφυσιακή αιμορραγία μπορεί να προκα-
λέσει απειλητική για τη ζωή βλάβη στην υπόφυση και στις περιβάλλουσες ζωτικής 
σημασίας δομές της.

Το μετά τον τοκετό υποφυσιακό έμφρακτο (Σύνδρομο Sheehan)

Κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, ο υποφυσιακός αδένας αυξάνεται σε μέγεθος 
ως ανταπόκριση στην τροφική δράση των οιστρογόνων. Η υπεραιμάτωση του αδέ-
να τον καθιστά ευάλωτο σε μεταβολές της αρτηριακής πίεσης ή την αιμορραγία. 
Σύνδρομο Sheehan, περιγράφεται κλασσικά μετά από σοβαρή αιμορραγία μετά 
τον τοκετό και εμφανίζεται συνηθέστερα στις αναπτυσσόμενες χώρες. Η εμφάνιση 
ποικίλει από την ανάπτυξη του υποογκαιμικού shock, με συνέπεια αδενουποφυ-
σιακό αγγειόσπασμο και υποφυσιακή νέκρωση, έως τη βαθμιαία εμφάνιση μερι-
κής έως πλήρους υποφυσιακής ανεπάρκειας κατά τη διάρκεια μηνών έως ετών. 
Το προεξέχον μεταξύ των συμπτωμάτων είναι η ανικανότητα θηλασμού μετά τον 
τοκετό και η αμηνόρροια. Υποφυσιακή αυτοανοσία ίσως συμμετέχει στην υποφυ-
σιακή βλάβη μετά από αιμορραγία μετά τον τοκετό.
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Άλλα αγγειακά αίτια

Εκτός από την υποφυσιακή αποπληξία, άλλα αγγειακά συμβάματα όπως τα ανευ-
ρύσματα, τα τραύματα, η θρόμβωση του σηραγγώδους κόλπου, και η αρτηριϊτις 
μπορούν να προκαλέσουν ανεπάρκεια υποφυσιακών ορμονών.
Μεμονωμένες ανεπάρκειες υποφυσιακών ορμονών μπορούν επίσης να εμφανι-
στούν ως εκδήλωση αγγειακών ανωμαλιών συμπεριλαμβανομένης της αρτηριίτι-
δας.

Υποφυσιακές λοιμώξεις
Τα οξέα υποφυσιακά αποστήματα και περιεφιππιακή αραχνοειδίτις αντιμετωπί-
ζονται ως επιμολύνσεις κόλπων, ειδικά μετά από τη διασφηνοειδική χειρουργική 
επέμβαση. Στην απεικόνιση με MRI, μια κεντρική κοιλότητα με περιβάλλοντα δα-
κτύλιο είναι χαρακτηριστική αποστήματος.
 Ανοσοκατεσταλμένοι ασθενείς μπορούν να αναπτύξουν υποφυσιακές λοιμώξεις 
όπωςcmV, toxoplasmosis, aspergillosis, histoplasmosis, και coccidiosis. Το συφιλιδι-
κό κοκκίωμα μπορεί να προκαλέσει βλάβη υποφύσεως και ανεπάρκεια. Κοινές ιο-
γενείς λοιμώξεις, όπως η γρίπη, ιλαρά, παρωτίτιδα και ο έρπης, συνδέονται σπάνια 
με υποφυσιακή βλάβη και ανεπάρκεια.
 Η φυματίωση σπάνια περιορίζεται στην υπόφυση, αλλά οι περισσότεροι από 
τους 20 ασθενείς που έχουν αναφερθεί με ΤΒ υποφύσεως παρουσίασαν υπερε-
φιππιακή επέκταση της μάζας και οπτικές βλάβες. Αν και ευρήματα κεχροειδούς 
φυματίωσης είναι συνήθως παρόντα, μεμονωμένη ΤΒ εφιππίου έχει περιγραφεί.

Αιματολογικές κακοήθειες
Λιγότεροι από 20 ασθενείς με υποφυσιακό λέμφωμα έχουν περιγραφεί (Λέμφωμα 
ΚΝΣ συνήθως B-cell non-Hodgkin’s types). Η διάγνωση προκύπτει από την παθολο-
γοανατομική εξεταση του εξαιρεθέντος χειρουργικού παρασκευάσματος. Η οξεία 
λεμφοβλαστική λευχαιμία μπορεί να συνδεθεί με το περιϋποφυσιακή διήθηση και 
ελάχιστη υποφυσιακή δυσλειτουργία.

Συμπεράσματα
Mε την γνώση όσων αναφέρθηκαν παραπάνω μπορεί να διατυπωθεί ένας διαγνω-
στικός αλγόριθμος για την διερεύνηση της γυναίκας με διαταραχές εμμηνορρυσί-
ας, που διαμορφώνεται ως εξής (πίνακας 3).
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Πίνακας 3. ∆ιαγνωστικός αλγόριθµος για την διερεύνηση διαταραχών εµµηνορυσίας
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