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KAFATRAVMASI SONRASI GÖRÜLEN 
NÖROENDOKRİN BOZUKLUKLAR

Ali Rıza GÜVERCİN1

GİRİŞ

Kafa travması, saçlı deri yaralanmasından, yaygın beyin hasarına kadar geniş bir 
yelpazede yer alan birçok patolojiyi içine alan klinik bir durumdur . Endokrin bo-
zukluklarının sebebi hipofiz ve hipotalamusta travma sonrası oluşan travmalar-
dır. Fonksiyon bozukluklarını ele almadan önce hipofiz ve hipotalamusun fonksi-
yonlarını kısaca özetlemek gerekirse;

Hipotalamun beynin ventral diensefalon bölgesinde bulunur. Daha basit ifade 
etmek gerekirse beynin tabanına ve ortasında bulunur. Farklı fonksiyonel rollere 
sahip birkaç çekirdekten veya küçük bölgelerden oluşur. Homeostazı düzenleme-
ye hizmet eder, otonom sinir sistemini ve iç organ fonksiyonlarını kontrol eder; 
iştah, sıcaklık, susuzluk, stres yanıtı, laktasyon ve kardiyovasküler fonksiyonu 
düzenler. Aynı zamanda beynin duygularımızı ve davranışlarımızı etkileyen bir 
alanı olan limbik sistemde de rolü vardır. Endokrin ve sinir sistemi arasında bir 
bağlantı olmasına rağmen hipotalamus beynin birden fazla bölgesine projeksiyon 
yapar. Bu projeksiyonlar beynin uyumlu bir birim olarak çalışmasının sağlar. Ör-
neğin, hipotalamus retina, serebral korteks, amigdala ve hipokampustan bilgi alır. 
Hipotalamusun bilgi gönderdiği alanlardan bazıları talamus, beyin sapı ve hipofiz 
bezidir.

Hipofiz bezi yaklaşık olarak bezelye büyüklüğündedir ve hipotalamusun taba-
nına bir sap aracılığıyla bağlanır. İki bölüme ayrılır; ön lob ve arka lob. Lobların 
farklı rolleri vardır ve farklı hormonlar salgılarlar. Ön lob tiroid, adrenal bezler ve 
gonadları düzenler. Ayrıca büyüme hormonu, prolaktin, tirotropin ve kortikot-
ropin üretir. Ön lobun işlevi hipotalamus tarafından düzenlenir. Hipotalamusun 
bir uzantısı olan hipofiz bezinin arka lobunda hipotalamusta üretilen iki hormon 
salgılanır; vazopressin (antidiüretik hormon veya ADH olarak da bilinir) ve ok-
sitosin. Hipofiz bezi ayrıca sinir sistemine etki eden ve ağrı duygularını azaltan 
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