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Panel: Causes of hypopituitarism

Brain damage®

»  Traumatic brain injury

+  Subarachnoid haemorrhage
+  Neurosurgery

+ lradiation

+  Stroke
Pituitary tumours®
+ Adenomas

+  Others

Non-pituitary tumours

+ Craniopharyngiomas
*  Meningiomas

«  Gliomas

+ Chordomas

+ Ependymomas

+  Metastases

Infections

+  Abscess

+  Hypophysitis
+  Meningitis

+  Encephalitis
Infarction

+  Apoplexia

+  Shechan's syndrome

Autoimmune disorders

+  Lymphocytic hypophysitis

Haemochromatosis, granulomatous diseases, histiocytosis
Empty sella

Perinatal insults

Pituitary hypoplasia or aplasia

Genetic causes

Idiopathic causes

* Pituitary tumnaours are classically the most common cause of by popituitarism.
However, new findings imply that causes related to brain damage might outnumber
pituitary adenomas in causing hypopituitarism.
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Common Clinical Manifestations of TBI

B Moderate (n=43)
| Severe (n=53)

Patients (%)

*Data from Leon-Carrion J et al. Brain Inj. 2001;15:175.
Adapted with permission (TK) from Hellawell DJ et al. Brain Inj. 1999;13:489.

Masel, 2004
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Central input
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Ceballos | Kornblum | Pierucci | Crompton
N=102 | N=100 | N=241 N =53
Normale Hypophyse 14 % 38 % 46 % 74 %
Pathologische Befunde 86 % 62 % 54 % 26 %
Kapsel/Perihypophys. Gewebe
(Blutung, Fibrose, Thrombose) 58 % 59 % 23 % -
Stiel
Einblutung 27 % - 10 % -
Nekrose 6 % 6 % 6 % -
Hypophysenvorderlappen
Einblutung 4 % 0 % 6 % 4%
Nekrose 22 % 22 % 14 % 13 %
Fibrose 5% - - -
Hypophysenhinterlappen
Einblutung 20 % 42 %*° 16 % 13 %
Nekrose 0% 42 % *° 1% -
Pars intermedia
Einblutung - - 4% -

a Daten als Einblutung und/oder Nekrose angegeben
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SHT SAB

749 Patienten 122 Patienten
10 Studien 5 Studien
33,4 % hormonelle 475 % hormonelle

Dysfunktion Dysfunktion
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Hypophysar-hypothalamische
Krankheitsbilder nach stumpfen
Schadeltrauma

von Hermann Witter und Rolf Tascher

Die Frage, ob interne Krankheitsbilder durch
eine zerebrale Schadigung als Folge stumpfer
Schadeltraumen  auftreten  kOnnen, st

besonders in der Begutachtung von grof3em
Interesse. [...]

Fortschr Neurol Psychiatr. 1957 Oct;25(10):523-46
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