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Hidetoshi Tkeda et al. The development and morphogenesis of the human pituitary gland. Anat Embryol (1988) 178:327-336 Springer-Verlag 1988



MORFOGENEZA PRZYSADKI
21 TYDZ.CIAZY

Fig. 9a, b. Sagittal section through the
pituitary gland of human fetus of 21 weeks
gestation. a HE, x66. b HE, x 1000. An,
anterior lobe; It, intermediate lobe: P,
posterior lobe; Ca, cavity of Rathke's pouch

Hidetoshi Ikeda et al. The development and morphogenesis of the human pituitary gland. Anat Embryo (Bertl).1988; 178:327-336
(Springer-Verlag 1988)
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Hidetoshi Ikeda et al. The development and morphogenesis of the human pituitary gland. Anat Embryo (Bertl).1988; 178:327-336 (Springer-Verlag 1988)



Table 1 Human mutations causing abnormal hypothalamo-pituitary development and function.

Gene Phenotype Inheritance
Combined pituitary homone deficiency (| CPHD)
POUTF1 GH, TSH, prolactin deficiencies; usually severe; small or nomal AP Hecessive, dominant
PROP1 GH, TSH, LH, F5H, prolactin deficiencies; evolving ACTH deficiency; small, normalor  Recessive
enlarged AF
Specific syndrome
HESX1 IGHD, CPHD, septo-optic dysplasia; APH, EPP, absent infundibulum, ACC Recessive, dominant
LHX3 CPHD (GH, TSH, LH, FSH, prolactin deficiencies), short neck, limited rotation; small, Recessive
normal or enlarged AF, short cerical sping
LHX4 CPHD (GH, TSH, ACTH deficiencies); small AP, EPP, cerebellar abnomalities Dominant
S0X3 IGHD and mental retardation, panhypopituitarism; APH, infundibular hypoplasia, EPP X Linked
S0x2 Hypogonadotrophic hypogonadism; APH, bilateral anophthalmia/microphthalmia, abnormal  De nowo
corpus callosum, leaming dfficulties, oesophageal atresia, sensorineural hearing loss
TBX18 Neonatal ACTH deficiency Hecessive

AP(H), anteror pituitary (hy poplasia); EPP, ectopic postenor pituitary; ACC, agenasis of corpus callosum.

Hypothalamic and pituitary development: novel insights into the aetiology Daniel Kelberman and Mehul Tulsidas Dattani European
Journal of Endocrinology (2007);157:S3-S14



Table 2. Summary of data pertainung to the fetuses studied and
to the presence of immunoreactive endocrine cells of pitaitary gland

Cresta- 7 week ®oweek 9 weelk 13 week 21 week 29 week
bonal age

ACTH - — - + 4 T + 4 =
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GH - — — - + 4+ 4+ 4+

PRL —_ — e — + 4+ +  + +

TSH () + | F o+ +

LH (&) — —_ - — i +

FSH - — - + 4 +

— ., not detectable; +. a few; + ., several; + 4+, moderate; + + 4.
ALY

Hidetoshi Ikeda et al. The development and morphogenesis of the human pituitary gland. Anat Embryo (Bertl).1988; 178:327-336 (Springer-Verlag 1988)






Podwzgorze 1 przysadka w badaniu MR

lll-cia
komora

skrzyzowanie
wzrokowe wyniosto$¢

\posrodkowa

ciata
suteczkowate

podwzgorzowo - przysadkowe
krazenie wrotne

1 tylny plat
%} przysadki



Rtg siodfa tureckiego




WIELKOSC PRZYSADK]

U noworodkéw przysadka jest wypukta, daje bardziej intensywny sygnat
niz pien mézgu w obrazach T1—zaleznych . Taki jej wyglgd utrzymuje sie
przez okoto 2 miesiqce, po ktérych gruczot progresywnie przybiera ksztatt,
jaki obserwuje sie u starszych dzieci, z ptaskqg powierzchniq goérnq i
intensywnosciq sygnatu w przyblizeniuv rownq sygnatowi mostu .

W okresie pokwitania przysadka mézgowa zmienia wymiar i ksztatt,
osiqgajqgc najwiekszy rozmiar. U dziewczqgt moze powiekszyc sie do
wysokosci 10 mm i projektowaé powyzej siodta tureckiego, podczas gdy u
pokwitajgcych chtopcéw moze osiqgngé 7—8 mm .

Fizjologiczna hipertrofia przysadki mézgowej wystepuje takze podczas
cigzy, moze wtedy powiekszyé swojg mase o 30—-100% . Obserwuje sie
ponadto zwiekszonq intensywnosé sygnatu z przedniego ptata



Rola Podwzg()rza

Centra regulacyjne uktadu wspédtczulnego
(temperatura ciata, pob6r pokarmu, pragnienie, czuwanie, rytm dobowy i inne)

Neurohormony Hormony
Q ‘ Wazopresyna (ADH)
oksytocyna

SRIH
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Hormony podwzgorzowe

Hormony tylnego ptata przysadki mézgowej
Wazopresyna (ADH)- reguluje gospodarke wodng
(hormon antydiuretyczny)
Oksytocyna- odpowiada za uwalnianie mleka z gruczotdéw mlecznych
Hormony uwalniajgce (NEUROHORMONY) hormony przedniego pfata przysadki
MOzgowej
Somatoliberyna GH-RH- uwalniajgca GH
Kortykoliberyna CRH- uwalniajgca ACTH
Gonadoliberyna GnRH- uwalniajgca LH i FSH
Tyreoliberyna TRH- uwalniajgca TSH oraz PRL
Hormony hamujqce
-Somatostatyna — hamuje wydzielanie GH i TSH
-Dopamina —hamuje wydzielanie PRL, TSH, melanotropiny i endorfin



CHOROBY UKLADU
PODWZGORZOWO-PRZYSADKOWEGO

Uszkodzenie czynnosci podwzgérza to:
v'zaburzenia snu

v czuwania

v termoregulagiji

v'taknienia i pragnienia

v'zdolnoici zageszczania moczu (moczéwka prosta)
v'niedoczynno$é przedniego ptata przysadki

v hiperprolaktynemia

v przedwczesne dojrzewanie



PRZYCZYNY CHOROB PODWZGORZA
| PRZYSADKI

» Stany zapalne

» Choroby naciekowe

» Choroby zwyrodnieniowe
»Urazy

» Choroby dziedziczne i wrodzone

»Guzy

> inne



CHOROBY DZIEDZICZNE |
WRODZONE

»Wady wrodzone- agenezje, hipoplazje, holoprosencephalia
» Septo-optic dysplasia

»Maloglowie

»Bezmozgowie

»Zespot Laurnce’a Moona Biedla

» Zespot Pradera-Labharta-Willego



GUZY

Uszkodzenie struktur dna komory lll prowadzi do zaburzen
funkcji podwzgérza w tym hiperfagii, otytosci, zaburzen snu,
obnizenie jakosci zycia, zaburzen termoregulacji, rytmu
dobowego itd

Guzy: triada objawow:
v'uszkodzenie przysadki mézgowej
v'uszkodzenie wzroku

v'zespél nadci$nienia §rédczaszkowego (wodoglowie
zwykle przewlekte)

Location of Different Types of Brain Tumors
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CRANIOPHARYNGIOMA
(GUZ KIESZONKI RATHKEGO, GUZ ERDHEIMA)

Craniopharyngioma — czaszkogardlak; jest nowotworem pochodzenia zarodkowego

wywodzgcym si¢ z komorek pozostatych z rozwoju ptodowego przysadki mozgowej. Zwykle
zlokalizowany jest nad siodtem tureckim (ponad przepong siodta)

W 70% jest guzem jamistym, 30% to nowotwory lite lub drobnotorbielkowe, moga wystgpowac
drobne zwapnienia w torebce lub migzszu

Wykrywany jest najczesciej] pomiedzy 5-10 rokiem zycia

Stanowi 2-4% wszystkich guzow wewnatrzczaszkowych, u dzieci jest najczestszym guzem
wewnagtrzczaszkowym 1 stanowi ok. 9% wszystkich przypadkow



ZMIANY WEWNATRZSIODLOWE — CRANIOPHARYNGIOMA (CP)

Czaszkogardlak (CP)

Ok 52% zajmuje podwzgdrze, wiekszosé¢ penetruje podwzgdrze i komore lll i powoduje wodogtowie
(1/3 diagnozowanych dzieci z czaszkogardlakiem)

Guzy te w okresie wieku dzieciecego majq najczesciej postac szkliwiakowq (adamantinomatous aCP) i
majq charakter tagodny — | stopien ztosliwosci , u dorostych postaé brodawkowatq (papillary pCP)

Leczenie polega na resekcji chirurgiczne] nowotworu, ktéra jest zalezna od czynnikdw prognostycznych
ryzyka (wytyczne Polskiego Towarzystwa Neurochirurgéw i Onkologéw dzieciecych)

1. od radykalnego w przypadku korzystnych czynnikdw ryzyka ( guz o wymiarach 2-4 cm, brak
wodogtowia, w tym min bez objawéw uszkodzenia podwzgérza, brak uszkodzenia dna komory lll)

2. do czesciowego usuniecia nowotworu w przypadku niekorzystnych czynnikéw ryzyka jokimi sq guz
>2-4 cm wodoglowie, objawy uszkodzenia podwzgérza + /- uszkodzenia dna z inwazja komory llI,
leczenie resztek guza i u pacjentdéw powyzej 3 roku zycia zawsze radioterapia

Niezaleznie od czynnikéw ryzyka, jezeli dochodzi do wznowy guza w trakcie obserwacji- stosowana
jest radioterapia



Epidemiologia: wystepujg w USA od
0.13-0.18 na 100,000 osob. Stanowig
okoto 6—9% guzdéw oun u dzieci.
Wystepujgce u dzieci CP ujawniajg sie
najczesciej w wieku 6-10r.z a
nastepnie w okresie 11-15r. z bez
wptywu ptci.

13 letni chtopiec w projekcji czotowej (a) i strzatkowej (b), guz obejmuje dno 3 komory.

Drapeau A, Walz PC, Eide JG., et al.:Pediatric craniopharyngioma. Child’'s Nervous System,2019; 35: 2133-2145



2 fenotypy czaszkogardlakow:

1. bez uszkodzenia podwzgdrza w przypadku matych
guzow (pacjentka A, obraz D)

2. z uszkodzeniem podwzgorza pacjent B obraz C

Eva-Marie Erfurth. Diagnosis, Background, and Treatment of Hypothalamic Damage in
Craniopharyngioma.Neuroendocrinology. 2020 Aug; 110(9-10): 767-779
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CRANIOPHARYNGIOMA
(GUZ KIESZONKI RATHKEGO, GUZ ERDHEIMA),
ZABURZENIA FUNKCJI HORMONALNEJ

Objawy

1. Dysfunkcja osi podwzgdérzowo-przysadkowej i niedoczynnosé przysadki

a. moczéwka prosta (diabetes insipidus) lub inne zespoty wynikajgce z nieadekwatnej sekrecji ADH (SIADH)
b. niski wzrost

c. Hipogonadyzm hipogonadotropowy

d. wtérna niedoczynnos¢ tarczycy

e. wtérna niedoczynnos¢ nadnerczy

f. otytosé



CRANIOPHARYNGIOMA, INNE ZABURZENIA

Objawy

2. Zaburzenia widzenia

a. ograniczenie pola widzenia
b. ostabienie ostrosci widzenia
c. slepota

3. Objawy wzmozonego cisnienia wewnqtrzczaszkowego
béle gtowy
nudnosci wymioty
obrzek tarcz nerwéw wzrokowych
ilosciowe zaburzenia swiadomosci
4. Zaburzenia psychiczne
afektu
napedu

jadtowstret



GLEJAKI (6L/0MA)OKOLICY PODWZGORZA

Umiejscowienie w okolicy podwzgorza

U dzieci ponizej 1 roku zycia choroba objawia si¢ makrocefalig, zaburzeniami rozwoju
dziecka oraz zaburzeniami widzenia

W przypadku kiedy ujawnia si¢ pomi¢dzy 1 a 5 rokiem zycia przebiega z przedwczesnym
dojrzewaniem ptciowym, podczas gdy zaburzenia wzrokowe sg na ogot niewielkie

Dzieci starsze powyzej 5 roku zycia kierowane sg do lekarza z powodu powoli postepujacych
zaburzen widzenia



GLEJAK

Glejak nerwOow wzrokowych stanow1 ok. 1% wszystkich guzow oun, u dzieci 1 mlodziezy czgstos¢ jego
wystepowania jest 5 krotnie wieksza niz u osob dorostych

Rosnie powoli nawet kilkanascie lat, moze rozwijac si¢ na calym przebiegu nerwu wzrokowego

_Wéodqcym objawem jest rdznego stopnia, tacznie ze slepota uposledzenie widzenia, najczescie]
jeanooczne

W przypadku guzoéw duzych rozmiarow wystepuja bole gtowy, a niekiedy objawy wynikajace z ucisku
szypuly przysadki lub podwzgorza

Najczesciej sg nowotworami inwazyjnymi.



gliorna




INNE RZADKIE GUZY OKOLICY
SIODLA TURECKIEGO

Germinoma. Nowotwor pochodzenia dysontogenetycznego wystepuje gtownie

w okolicy szyszynki, ale zdarza si¢ takze w okolicy nadsiodlowej oraz komory
[1.

Jego obecnoscC sugeruje triada objawow: moczdowka prosta, zaburzenia
widzenia, powiekszenie siodla tureckiego

Inne: Hamartoma, ganglioneuroma, ependymoma, medulloblastoma,
Infundibuloma i in.



GUZY OKOLICY SZYPULY LEJKA PRZYSADKI |
OKOLICY NADSIODLOWE]

1. Histiocytozy, guzy germinalne, limfocytarne zapalenie przysadki
2. Glejaki drég wzrokowych i podwzgérza.

3. Guzy dysontogenetyczne

Leczenie chirurgiczne, radioterapia

W wielu z nich jedna z opcji leczenia jest chemioterapia



INNE PRZYCZYNY

» Kernikterus
> Wodogtowie
> Wodogtowie wewnetrzne

»Napromienianie



GUZY NADSIODLOWE POWODUJACE
USZKODZENIE PODWZGORZA PROWADZA DO

v Otylosci

v'Opornosci na leptyne

v'Hiperinsulinizmu

v'Imeczenia

v'Obnizenia poczucia sytosci

v'Obnizenia napiecia ukladu sympatycznego

v'Niskiego wydatkowania energii



MOCZOWKA PROSTA
(DIABETES INSIPIDUS)

Definicja

Uposledzenie zwrotnego wchtaniania wody w nefronie w nastepstwie niedostatecznego wydzielania
ADH

Poliuria — to oddawanie powyzej 2 litréw/m2/dobe moczu

150 ml/kg/dobe u noworodkéw
100-110 ml/kg/dobe u dzieci do 2 roku zycia
40-50 ml/kg/dobe u dzieci starszych i u dorostych



MOCZOWKA PROSTA

Osmolalno$é w surowicy=2x[Na]+glukoza/18+mocznik/2,8

Na w mmol /I, Glukoza, Mocznik w mg/dI

Zdrowy =nie wymaga diagnostyki

Omolalno$é surowicy <270 mOsm/kg H,0, osmolalnos¢ moczu >600 mOsm/kg H,0

Moczéwka prosta

Omolalno$é surowicy > 300 mOsm/kg H,0, c.wt.moczu ||| 1005, osmolalnos¢é moczu <300 mOsm/kg H,0

w tym przypadku nie robimy testu z analogiem wazopresyny

Jezeli osmolalno$é surowicy miesci si¢ pomiedzy 270-300 mOsm/kg H,0 wykonujemy test odwodnieniowy ew zakonczony podaniem
wazopresyny lub analogiem wazopresyny



Moczowka prosta

Uszkodzenie przysadki czesciowe, catkowite, operacje guzow nadsiodtowych, idiopatyczna, rodzinna, guzy 1
torbiele, histiocytoza, ziarniniaki, zakazenia, przerwanie doptywu krwi, autoimmunologiczna

Central Di:
Congenital — Less common
AVP-INPIlI Gene defect (Chr20p713)
Familial Autosomal Dominant DI (more common)
Familial Autosomal Recessive DI
WFS7 gene defect (Chrdp 16) —DIDMOAD syndrome
Congenital Anatomic defect
H Septo-optic-dysplasia
Holoprosencephaly
Agenesis of corpus callosum
Kabuki Syndrome
Familial pituitary hypoplasia
Infundibulum defect
Others
Vasopressinase excess
Syndrome of defective Osmoregulation
Acquired — More common
Primary tumors or metastasis
Germinoma, Pinealoma, Craniopharyngioma, Glioma

POdWZg()rZe Pituitary stalk thickening

Infections/ Infiltrative lesions

I Lejek Meningitis /Encephalitis
Cryptococcus, Tuberculosis, sarcoidosis
Przysad ka Histiocytosis, Hemochromatosis, Amyloidosis

Drugs Phenytoin, Carbamazepine, Valproic acid, adrenergic drugs
Trauma / Surgery
Autoimmune disorders (rare)
Hypoxic encephalopathy
Idiopathic - 10-259%; of cases

Nephrogenic DI — More common in children

Congenital
X linked NDI —Xg28 encoding AVPR2
Autosomal Recessive NDI —Ch 12g 13 encoding AQP2
Autosomal Dominant NDI

Acquired — More occmmon
Drugs
Lithium, demeclocyclin, amphoterecinB, rifampin, methicillin
Hypercalcemia /Hypokalemia
Primary renal diseases
Polycystic kidney disease, ureteral obstruction, uremia etc.

Primary Polydypsia
Psychogenic
Dipsogenic

DI: Diabetes insipidus



MR w moczowce prostej

Prawidlowy tylny plat Brak sygnatu z tylnego plata
,Lswieci” przysadki

| Kot

ADH sekrecja- prawidlowa Moczowka prosta
(autoimmunologiczna)



ROZNICOWANIE MOCZOWKI PROSTE]J

Moczowka nerkowa
Cukrzyca
Polidypsja psychogenna

Préba sucha zakoriczona podaniem wazopresyny

Oznaczenie osmolalno$ci rannej porcji moczu po 10-12 godzinnej nocnej przerwie

1. Jezeli osmolalno$¢ probki moczu przekracza 600 mOsm/kg , a c.wt 1015 — niedobor wazopresyny jest niemozliwy
2. SPrawdzenie v&g/do osci czynnosci nerek, wykluczenie zaburzen elektrolitowych. Niskie st¢zenie sodu Swiadczy o przewodnieniu i
pfzemawia przeciwko niedoborowi wazopresyny

3. Wykluczy¢ niedobor TSH 1 ACTH ( w przypadku ich stwierdzenia wyréwnac je leczeniem przed wykonaniem testu zaggszczania)



Algorytm postepowania w uszkodzeniu
podwzgorza

Objawy neurometaoliczne
zaburzenia wegetatywne
Hiperfagia
Polidypsja/adypsja
Hipertemia/hipotermia
Zaburzenia snu

s =

Objawy hormonalne

1. Niedobor hormonow obwodowych

2. Przyrost wydzielania hormonow
tropowych po stymulacji
odpowiednimi neurohormonami:

TRH; GHRH; CRH; LH-RH

Moczowka prosta

Przedwczesne dojrzewanie ptciowe

Hiperprolaktynemia

s =

Uszkodzenie podwzgorza susp.




Uszkodzenie podwzgorza susp

: ]

MR

Nowotwory |  Uszkodzenia Z"_"b”rzenhia oIl Zmiany zapaine
(craniopharyngioma) jatrogenne/urazowe, rozwojowe, choroby [ziarnicze/

- dziedziczne :
przerzuty naczyniopochodne naciekowe




ZESPOL NIEWEASCIWEGO WYDZIELANIA
ADH (SIADH)

Przyczyny

a.  Ciezkie choroby uktadu oddechowego

b.  Chtoniak, miesak, guzy w przewodzie pokarmowym, mézgu, grasicy
c. Urazy, infekcje, guzy oun

d.  Niedoczynnos$é kory nadnerczy, tarczycy, przedniego ptata przysadki

e.  Inne ciezkie choroby- HIV



ZESPOL NIEWEASCIWEGO WYDZIELANIA ADH
(SIADH)

Kryteria diagnostyczne

d. Niedobér sodu we krwi z odpowiadajgca mu hipoosmolalnoscig (<280
mOsm /kg)

b. Mocz rozcienczony mniej niz maksymalnie, tzn niewtasciwie zageszczony

(>100 mOsm /kg)
c. Normowolemia
d. Wykluczenie niewydolnosci nerek, nadnerczy lub tarczycy

e. Stezenie sodu w moczu wynosi zwykle >20 mmol/dobe



ZESPOL NIEWEASCIWEGO WYDZIELANIA
ADH (SIADH)

Leczenie
Ograniczenie przyjmowania ptyndéw
3% NaCl

Furosemid



HORMONY PRZYSADKOWE

Przedni ptat

-GH - Hormon wzrostu

-PRL - Prolaktyna

-ACTH - Adrenokortykotropina
-TSH - Tyreotropina

-FSH - Folitropina

-LH - Hormon Lutenizujqcy
Tylny ptat

-ADH- Wazopresyna
-Oksytocyna



NIEDOCZYNNOSC PRZEDNIEGO PLATA PRZYSADKI

Definicja

Lespdét objawdw powstatych w nastepstwie niedoboru lub braku jednego lub kilku
hormonéw tropowych przysadki i wtérnej niedoczynnosci docelowych gruczotéw
dokrewnych



NIEDOCZYNNOSC PRZEDNIEGO PLATA PRZYSADKI

Dotyczqce przysadki

d.

b
C.
d

—h @

Niedorozwoj przysadki, lejka

Zespot pustego siodta

Niedorozwoj lub brak komorek somatotropowych
Guzy przysadki 1 okolicy siodia tureckiego

Defekt wytwarzania GH lub wadliwej jego czgsteczki
Defekt uwalniania GH

Izolowany niedobdér GH lub wielohormonalna niedoczynno$¢ przysadki



NIEDOCZYNNOSC PRZEDNIEGO PLATA PRZYSADKI

Postacie nabyte

Infekcje

Nowotwory

Urazy okotoporodowe

Krwotoki do oun, przerwanie szyputly, zaburzenia ukrwienia, niedotlenienie
Nacieczenia komorkowe — histiocytoza, sarkoidoza, gruzlica, kita
Zaburzenia naczyniowe (tetniaki, zawaty)

Zapalenia autoimmunologiczne

T G m m o O o >

Przyczyny jatrogenne (radioterapia, chemioterapia, zabiegi neurochirurgiczne)



Aplazja przysadki (wiszgca kropla)




GUZY PRZYSADKI

Craniopharyngioma
Glejaki

Prolaktynoma



/. AWAL PRZYSADKI

Udar przysadki w wyniku wylewu do guza
Objawy

objawy neurologiczne

.

silny bol glowy, utrata wzroku i/lub ]Z')oéledzenﬁe czynnosci nerwow 111, IV, VI, zaburzenia Swiadomosci,
zespot podraznienia opon mozgowo-rdzeniowych, wymioty

objawy hormonalne

ostra niedoczynnos¢ kory nadnerczy

Czlg/nniki predysponujgce: nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, guz przysadki, leczenie przeciwzakrzepowe lub
skaza krwotoczna, uraz glowy lub nagla'zmiana cisniénia srodczaszkowego

W nastepstwie wstrzasu 1 krwotoku poporodowego moze powstac zawal niedokrwienny 1 poporodowa
niedoczynnosc przysadki tzw. zespot Sheehana



Zespot Sheehana



ZESPOL PUSTEGO SIODLA

Przepuklina przepony przysadki, prowadzqgca do wpuklania sie opony miekkiej z
ptynem mézgowo-rdzeniowym w obreb siodta, przysadka moze byé niewidoczna lub
leze¢ na dnie siodta.

Etiologia: wrodzona lub nabyta



OBRAZ KLINICZNY
NIEDOCZYNNOSCI PRZYSADKI

Przyczyny genetyczne mutacje genéw POU1F1, PROP1, HESX1, LHX3, LHX4

Niedobér GH- u noworodkow i niemowlat hipoglikemia, u dzieci starszych spowolnienie tempa
wzrastania, opdznienie wieku kostnego, niski poziom somatomedyn.

Niedobor ACTH- objawy niedoczynnosci kory nadnerczy: hipoglikemia, zburzenia wodno-
elektrolitowe, wymioty, uczucie stalego zmeczenia, ostabienia, obnizone taknienie, zta adaptacja w

stresie 1 choroble niskie ci$nienie t¢tnicze, hipowolemia

Niedobor TSH- przediuzaj gca si¢ zottaczka noworodkowa, opoznione zarastanie ciemion, zwolnienie
tempa wzrastania, opoznienie wieku kostnego, quowego bradykardia, niedokrwistosc, obnizone
taknienie, zaparcia, suchos¢ skory, wypadanie wtosow, spowolnienie psychoruchowe

Niedoboér LH, FSH: hipogonadyzm hipogonadotropowy brak cech dojrzewania/op6znione
dojrzewanie, brak postgpu dojrzewania, pierwotny lub wtorny brak miesigczki, u mezezyzn
impotencja, nieptodnos¢, zmniejszenie popedu ptciowego

Niedobor prolaktyny- brak laktacji



TN

Uszkodzenia Zaburzenia :
Nowotwory i rozwojowe, choroby | £Miany zapaine
jatrogenne/ urazowe, Jwe, Iziarnicze/
(craniopharyngioma) : hod dziedziczne )
naczyniopochodne naciekowe

przerzuty







