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Sheehan sendromu intrapartum veya postpartum kanama
ve hipovolemiye bagh gelisen hipofiz yetmezligidir. Ge-
lismemiy iilkelerde ve halen gelismekte olan iilkelerde sik
goriilmektedir. Empty sella sendromunun bilinen nedenle-
rinden biri de Sheehan sendromudur. Hipofizin hasarlanma
derecesine gore belirtiler aniden ya da yillar sonra orta-
ya ¢tkabilir. Postpartum hemoraji oykiisiiniin olmasi, adet
gormekten kesilme ve siit vermede azalma teshiste onemli
ipuglaridir: Erken konulan teshis ve uygun yapilan tedavi
bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in olduk-
¢a onemlidir. Bu ¢calismada 30 yil énce evde dogum yapan
ve dogum sonrasi ciddi kanamasi olan bir hastada yavag
seyirli gelisen panhipopituitarizme neden olan Sheehan
sendromlu olgu sunulmaktadr.

Anahtar kelimeler: bos sella sendromu, hipopitiiitarizm,
postpartum kanama

ABSTRACT
Delayed Presentation of Sheehan’s Syndrome

Sheehan's syndrome is pituitary deficiency induced by in-
trapartum and postpartum hemorrhage and hypovolemia.
1t is still frequent in underdeveloped and developing coun-
tries. Sheehan's syndrome is one of the reason of empty
sella. The symptoms of the syndrome can be seen months to
years later depend on the degree of pituitary damage. His-
tory of postpartum hemorrhage, failure to lactate and ces-
sation of menses are important clues to the diagnosis. Early
diagnosis and appropriate treatment are very important to
reduce morbidity and mortality of the patients. In this study,
Sheehan s syndrome which led to panhypopituitarism and
developed gradually in a patient with Sheehan's syndrome
who delivered a baby at home 30 years ago and had severe
postpartum hemorrhage will be presented.

Keywords: empty sella syndrome, hypopituitarism, post-
partum hemorrhage

GIRIS

Sheehan sendromu dogum sonrasi asir1 kanama ve
hipovolemiye bagli olarak gelisen hipofiz ve adrenal
yetersizliktir. Cok ender olarak masif kanama olmak-
sizin veya normal dogumdan sonra da goriilebilir.
Temel mekanizma azalan kan voliimii sonucunda an-
terior hipofizde nekroz gelismesidir. Bu sendromun
siklig1 diinya genelinde azalmaktadir. Obstetrik teda-
vilerdeki gelismelerden dolay1 gelismis lilkelerde hi-
popitutiarizmin ender nedenlerinden olmakla birlikte,
gelismekte olan iilkelerde ve az geligmis iilkelerde hi-
popitutiarizmin yaygin nedenlerinden biridir V. Has-
talar, komadan nonspesifik semptomlara kadar degi-
sen degisik belirti ve bulgularla saglik kuruluslarina
basvurabilirler. Sheehan sendromunun yavas gelisimi
nedeniyle tani atlanabilir.

Sheehan sendromu sekonder empty sella sendromu-

nun nedenlerinden biridir. Empty sella sendromu hi-
pofiz sapinin gerilmesi ve sellar tabana dogru hipofiz
bezinin diizlesmesi ile iliskili sella tursica i¢ine dogru
subaraknoid herniasyonu sonucu meydana gelen degi-
sik diizeylerdeki hipofiz yetmezligidir @. Empty sella
sendromu etiyolojisi primer veya sekonder olabilir.
Sekonder empty sella sendromu hipofizer adenomlar,
enfeksiyon, otoimmiinite, travma, radyoterapi, ilaglar
ve cerrahiye bagl goriilebilir ¢4,

Bu vakada postpartum kanama sonrasi yavas sekilde
gelisen ve yillar sonra tanisi konulan Sheehan send-
romu ve buna bagli olarak gelisen empty sella sunul-
maktadir.

OLGU

Elli sekiz yasindaki kadin hasta; ates, halsizlik, eklem
agrisi, idrarda yanma, sik tuvalete gitme yakinmasi
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ile acile bagvurmus, pndmoni 6n tanist ile klinige ya-
tirtlmistir.

Ozgegmisinde hipotiroidi ve osteoporoz tanilari mev-
cuttu. Hipotroidi nedeniyle tiroid hormonu baslandi-
g1, ancak hastanin ilacini diizenli olarak kullanmadig1
ve bir siire sonra biraktigi grenildi. Ayrica hastanin
anemnezinde; son dogumunu 30 yi1l 6nce evde yap-
t181, dogumun zor oldugu ve asir1 kanamadan dolay1
hastaneye gotiiriiliip ¢ok miktarda kan transfiizyonu-
nun yapildigi, dogumdan sonra laktasyonun olmadig1
ve adetten kesildigi dgrenildi. Hastanin o donemden
sonra bulanti, kusma, bag donmesi, bas agrisi, hal-
sizlik, yorgunluk yakimmalarmmin olmasi nedeniyle
zaman zaman farkli kliniklere basvurdugu ve tedavi
aldigi, cekilen kranial bilgisayarli tomografide (BT)
anormal bulgu saptanmadig1 6grenildi. Soy ge¢misin-
de dzellik yoktu.

Hastanin fizik muayenesinde; bilin¢ agik, kooperas-
yon orta, TA: 140/80 milimetre/civa N: 70/dk., Ates
36.6°C idi. Cilt soluk ve kuru idi, konjunktivalar so-
luktu, solunum sistemini dinlemekle bilateral alt zon-
larda krepitan raller mevcuttu, diger sistem bulgular1
normal sinirlarda idi.

Laboratuvar bulgulari ise; CRP:15.2 mg/L, romatoid
faktor (RF):29.4 IU/mL, ESR:47 mm/h, HbA1c:%5.6,
Biyokimyada; glukoz:76 mg/dl, kolestrol:210 mg/dL,
HDL kolestrol:28 mg/dL, LDL kolestrol:157 mg/dl,
aspartat aminotransferaz: (AST):42 U/L, kreatin ki-
naz (CK):970 U/L, albumin:4.1 g/dL (3.5-5.2), kal-
siyum (Ca):8.3 mg/dL, sodyum (Na):132 mmol/L,
parathormon (PTH):59.0 pg/mL (12-88) idi.

WBC:1.52x10°/mm?, Hb:9.93 g/dL, Hct:%29.95,
MCV:93.76 fL, PLT:115.2x10%/uL, Neu:0.62x10%
pL, Lym:0,75x10%/puL, Mon:0.13x10%/uL. Diger pa-
rametreler ve TIT normal idi.

Anemiye yonelik yapilan ek tetkiklerde; demir:54 pg/
dL (50-170) ve total demir baglama kapasitesi:247 ng/
dL, ferritin:182.9 ng/mL (11-306), folat :6.08 ng/mL
(3.1-19.9), vitamin B12:293 pg/ml (120-505) olarak
saptandi. LDH normal idi. Periferik yaymada hafif hi-
pokromi, mikrositoz, trombosit sayist yeterli saptandi.

Hastanin yapilan tiim batin ultrasonografisinde anor-
mal bulgu saptanmadi. Tiroid ultrasonografisinde
(USG) sag tiroid lob AP transvers boyu 6x5 mm, sol
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tiroid lob AP transvers boyu 6x4.5 mm, istmus kalin-
l1g1 1 mm, bilateral tiroid lob boyutlart ile istmus bo-
yutunun azalmis oldugu goriildi. Ekokardiyografide
EF: %78,32, en kalin yeri lateral duvar kenarinda 1,5
cm tamponad bulgusu vermeyen perikardiyal effiiz-
yon, sag atrial diyastolik kollaps, hafif mitral yetmez-
lik, evre II diyastolik disfonksiyon saptandi.

Cilt kurulugu olan hasta dermatoloji klinigi ile konsiilte
edildi, kollarda ve bacaklarda kserosisi mevcut seklinde
degerlendirildi ve excipial lipo soliisyon 2x1 baslandi.

Takiplerinde bulanti, kusmalar1 olan ve hipotansif
seyreden, anemnezinde hipotroidi, osteoporoz tanilari
olan, evde zor dogum sonrasi asirt kanama nedeniyle
hastaneye gotiiriilerek kan transfiizyonu yapilan, do-
gum sonrasi laktasyonu olmayan ve amonore gelisen,
tiroid USG’de bilateral tiroid lob boyutlar1 ve istmus
boyutu azalmig olarak saptanan ve kranial magnetik
rezonans goriintiilemesinde (MRG) hipofiz paran-
kim kalmlig1 emty sella ile uyumlu belirgin olarak
azalmis saptanan hastada istenen hormon profilinde;
TSH: 2.04 pIU/mL (0.34-5.6), serbest T4: 0.08 ng/
dL (0.58-1.64), serbest T3 1.41 pg/mL (2.2-4.0), FSH
4.78 mIU/mL (menapoz: 16.74-113.6), LH: 0.56 mIU/
mL (menapoz:10.87-58.64), estradiol (E2): <20, pg/
mL (menapoz: 20-40), progestron 0.21 ng/mL (mena-
poz: 0.08-0.78), prolaktin: 3.26 ng/ml (postmenapoz:
2.7-19.64), biiyiime hormonu <0.05 ng/mL (0-8), de-
hidroepiandrosteron sulfat (DHEA-SO4) <15.0 mg/
dL (35-430), kortizol: 2.33 pg/dL (6.7-22.6), insiilin
0.03 pIU /mL (1.9-23) idi.

Tekrarlanan biyokimyada kreatin kinaz (CK):1420
U/L (29-168), albiimin: 4.1 g/dL (3.5-5.2) kalsiyum
(Ca):7.6 mg/dL (8.4-10.2), sodyum (Na):113 mmol/L
ve anti TPO normal siirlar i¢inde saptandi. Sodyum
ac1g1 hesaplanarak sodyum replasmani yapilmasina
ragmen, tedaviye yanit vermedi.

Endokronoloji boliimii ile konstilte edilen hastada,
yavas gelisen Sheehan sendromu oldugu diisiiniildii.
Hastaya metilprednizolon ampul 40 mg 1x1 I'V baslan-
di. Takiplerinde bulant1 kusmalar1 gegen ve tansiyonu
normal sinirlara gelen hasta tedavinin 4. gliniinde yine
endokronoloji bolimii ile tekrar degerlendirildi, metil
prednizolon ampul 10 mg 2x1 IM olarak iki giin de-
vam edildi. Daha sonra oral tedaviye gegilerek, pred-
nizolon 5 mg tablet 2x1 olarak iki giin devam edildi.
Idame tedavide prednizolon 5 mg tablet 1x1 olarak
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devam edildi. Izleyen dénemde levotiroksin tablet 25
mg 1x1 tedaviye eklendi. Hormon replasman tedavisi
(prednizolon) baslandiktan sonra hastanin genel duru-
mu hizla diizeldi, bulanti, kusmalar1 gecti, tansiyonu
normal smirlara geldi, hiponatremisi diizeldi.

Hormon replasmani (hidrokortizon) baglandiktan
sonraki tetkiklerinde; sodyum (Na):139 mmol/L,
WBC:7.3x10%/mm? Hb:8.9 g/dL, Hct:%27.5, MCV:97.1
fL, PLT:206x10%/uL, Neu:5.9x10%/uL, Lym:1.2x10%/
pL, Mon:0.3x10%/uL olarak saptandi. Hasta Endok-
ronoloji polikliniginde takip edilmek iizere taburcu
edildi.

TARTISMA

Sheehan sendromunda TSH seviyeleri normal veya
yiiksek olabilir. TSH sekresyonunun pulsalititesi bo-
zulur ve tonik bir sekilde salgilanmaya baslar. Biyo-
lojik aktivitesi azalir. TRH situmulasyonuna azalmis
TSH yaniti alinir 9,

Laktasyon yetmezligi veya zorlugu siklikla rastla-
nan ilk semptom olabilir. Birgok kadin, dogum son-
ras1 amonore tarif edebilir. Hiponatremi goriilebilir.
Hipotiroidizm serbest su klirensini azaltarak, gluko-
kortikoid yetmezligi vazopressinden bagimsiz olarak
serbest su klirensini azaltarak ve hipopituarizmin
kendisi vazopressin sekresyonunu stimule ederek ve
uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) sekresyonuna
yol agarak hiponatremiye neden olabilir . Ayrica
bulant1 ve kusma postrema alan1 araciligi ile nonos-
motik arjinin vazopressin salinimina yol agarak hipo-
natremiye neden olabilir ®.

Sheehan sendromunda normostik normokromik ane-
mi, pansitopeni ve kazanilmig faktér VIII ve von
Willebrand faktor (aFVIII-vWF) yetmezligini iceren
hemotolojik anormallikler yaygindir 9. Anemi-
nin anterior hipofiz hormonlarinin yetersizligi veya
normalde hipofizden salgilanan heniiz tanimlanma-
mis faktorlerin yoklugundan kaynaklandigina ina-
nilmaktadir. Pansitopeni hiposelliiler kemik iligi ile
iligkilidir. Tedaviyle tamamen iyilesme goriilen bu
hastalarda, glukokortikoid replasmaninin pansitope-
nin geriye dondiiriilmesi i¢in tiroksin replasmanindan
daha 6nemli oldugu goriilmiistiir.

Sheehan sendromunda tedavinin amaci yetersiz hor-
monlar1 yerine koymaktir. Tedavi dnce hidrokortizon

sonra tiroid hormon replasmanini ve uterusunun olup
olmamasina gore Ostrojen-progestron veya Ostrojen
replasmanini igerir. Tiroksin tedavisi glukokortikoid
yetmezligini siddetlendirip adrenal krizi indiikleyebi-
leceginden dncelikle hidrokortizon replasmant yapilir.

Olgumuzda, Sheehan sendromunun yavas gelisimli ol-
mast, subklinik seyretmesi, araya giren enfeksiyon gibi
stres faktori ile tetiklenmis olmasi, daha 6nce hipotiro-
idi nedeniyle ila¢ kullanim &ykiisii olmasi, pansitope-
ni tablosunun olmasi, baslangicta hafif hiponatremisi
olan hastada bulanti-kusmalarin devam etmesi iizerine
derin hiponatremi geligsmesi, hiponatreminin sodyum
replasmanina yanit vermeyip, hormon replasmanina
(hidrokortizon) yanit vermesi dzellikleri vardi.
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