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OGRENME HEDEFLERI

m Pediatrik hastalarda sellanin gértunttleme
endikasyonlarini tartismak.

m Pediatrik sella ve parasellar bélgenin
normal géruntuleme 6zelliklerini gézden
gecirmek.

m Norohipofize bagh T1 kisalmasinin fizyo-
lojisini, gériintilemeye olan etkisini ve
ayiricl tanidaki dnemini tespit etmek.

®m Panhipopituiterizm ile karakterize
Kallmann sendromunu tartismak.

m Pediatrik sellar ve suprasellar kitlelerin
ayirici tanisini gdézden gecirmek.

Koral K. Pediatrik sella ve parasellar bolge gorintulemesi. Trd Sem 2022;10(2):169-182.

Bu yazinin amaci pediatrik sellanin ve para-
sellar bolgenin goriintiilemesini tartigmaktir.
Oncelikle bdlgenin normal goriintiileme endi-
kasyonlar1 ve gorilintliileme anatomisi gozden
gegirilecektir. Daha sonra bu bdlge incelenir-
ken goriintiilemede dikkat edilecek noktalar
tartisilacaktir. Takiben, bolgenin sik goriilen
hastaliklar1, 6zellikle tiimorleri ve kistlerinin
gorilintiilenmesi hakkinda bilgi verilecektir.

GORUNTULEME ENDiIKASYONLARI

Pediatrik sella ve parasellar bdlgenin
goriintiilemesinde tercih edilen goriintiileme
modalitesi hemen daima magnetik rezonans
gorlintiilemedir (MRG). Hem iyonize edici
radyasyon kullanilmamasi hem de yliksek
yumusak doku rezoliisyonu MRG’nin tercih
edilmesindeki baslica nedenlerdir. Bilgisayarli

tomografi (BT) nadiren problem c¢oziicii bir
modalite olarak kullanilir. Sellar lezyonlarin
icindeki kalsifikasyon varliginin degerlendiril-
mesi ve kafa tabaninin incelenmesinde BT den
yararlanilabilir.

Pediatrik sella ve parasellar bolge goriintii-
lemesinin endikasyonlar1 hastanin yasina bagli
olarak degisiklik gosterir. Ornegin yenidogan
doneminde hipoglisemi etiyolojisinin arasti-
rilmas1 6nemli bir endikasyondur. Daha ileri
yaslarda, gelisme geriligi tespit edilen ¢ocuk-
larda bityiime hormonu (BH) tedavisi dncesi
hipotalamik-pituiter aksin degerlendirilmesi ve
eslik eden bir beyin patolojisinin olup olma-
digmin belirlenmesi sik karsilasilan bir endi-
kasyondur. Yastan bagimsiz olarak, diabetes
insipidus, kraniyal sinir fonksiyon bozukluk-
lar1, hormon diizey yiikseklikleri (prolaktinemi
gibi) de bu bdlgenin incelenmesindeki diger
endikasyonlardir.
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Pediatrik sellanin ve parasellar bodlgenin
MRG’sinde kontrast kullanilmast endikas-
yona bagl olarak degerlendirilmesi gereken
bir durumdur. Yenidogan doéneminde yapilan
incelemelerde intravendz kontrast kullanil-
mas1 ¢ogunlukla gerekli degildir. Ayni sekilde
BH eksikligi i¢in tarama testi olarak yapilan
MRG incelemelerinde de intravendz kontrast
kullanimi Onerilmemektedir [1, 2]. Merkezi
diabetes insipidus etiyolojisi arastirirken ya
da kuvvetli sellar/parasellar kitle siiphesi
olan durumlarda intravendz kontrast madde
kullanilmalidir.

PEDIATRIK SELLA VE PARASELLAR
BOLGENIN NORMAL GORUNTULEMESI

Sellanin, spesifik olarak da hipotalamik-
pituiter aksin degerlendirilmesinde mid-
sagital T1 agirhkli  goriintilerin ~ 6nemi
bliytiktiir. Gerek standart 3 mm kalinlikta spin
eko, gerekse 1 mm kalinliktaki SPGR (spoi-
led gradient echo) goriintiilerde nérohipofizin
normal hiperintensitesinin posterior sellada
gorlilmesi gereklidir (Sekil 1). MRG’nin yay-
gin olarak kullanilmaya baglandigi yillardan
itibaren saglikli cocuklarda nérohipofize bagh
T1 kisalmasinin daima goriilmesi gerektigi
anlasilmustir [3]. Ozellikle giiniimiizdeki MRG

Sekil 1. Sagittal T1AG'de sella ve hipofizin

normal goérintst. Norohipofize bagh T1
hiperintensitesinin posterior selladaki normal
lokalizasyonu ok ile isaretlenmis.

Sekil 2. Sagittal T1AG'de 37-haftalik bir gebelik
sonrasinda dogan 4 gunlik bir yenidoganin
adenohipofizin neredeyse nérohipofiz kadar
hiperintens oldugu dikkat cekiyor (ok).

teknolojisi ile, yastan bagimsiz olarak noro-
hipofizin T1 agirlikli gériintillerde (T1AG)
gorlilememesi anormaldir ve nedeninin arasti-
rilmasini gerektirir.

Ayni sekilde, yenidogan doneminde adenohi-
pofizin daha sonraki dénemlere goére TIAG’de
hiperintens goriineceginin bilinmesi gereklidir
(Sekil 2). Bunun nedeni maternal hipotalamik
tropik hormonlarin platensay1 gegerek fetusun
hipofizinde de hiperplaziye (maternal hipo-
fizde olan hiperplazi ile ayn1 mekanizma ile)
neden olmasidir. Yenidoganin adenohipofizi,
T1AG’de neredeyse norohipofiz kadar hipe-
rintens olabilir. Maternal tropik hormonlarin
etkisinin tedricen azalmasiyla yaklasik olarak
dogum sonrasi 2. ay sonunda adenohipofiz
daha sonraki yaslarda goriinecegi sekilde beyin
ile TIAG’de izointens hale gelir [4].

Koronal T1IAG ve T2AG goriintiiler hipofi-
zin blylkligliniin, infundibulumun kalinlik ve
pozisyonunun, kaverndz siniislerin, suprasellar
sisternin, optik sinir ve kiyazmanin, olfaktor
bulbus ve traktiislerin degerlendirilmesi i¢in
onemlidir. Ozellikle koronal T2AG gdriintii-
lerin sadece hipofizi degil, fakat anteriorda
olfaktor bulbuslar da i¢ine alacak sekilde plan-
lanmasi Kallmann sendromu gibi hipopituite-
rizm nedenlerinin ekarte edilmesi ic¢in dikkat
edilmesi gereken bir noktadir (Sckil 3).
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Sekil 3. Koronal T2AG'de olfaktdér bulbuslar

(oklar ile isaretli) olfaktér sulkuslarin
inferiorunda normal buyutklukte izlenmektedir.

Hipofiz bez biiylkligi i¢in ¢esitli dlglimler
olmakla birlikte, giinliik pratikte hipofiz bez
biiyiikligii siiperior konturunun goriiniimii hak-
kinda bilgi verilerek de tanimlanabilir |5, 6].
Ornegin siiperior konturun konveks, diiz ya da
konkav olusu hipofiz biiytikligii konusunda bir
fikir verecektir. Ayrica hipofiz infundibulumu-
nun orta hatta olup olmadigi, 6zellikle kontur
asimetrisi ile birlikte oldugunda bir hipofiz
adenomunun varligini isaret edebilir. Ornegin
adenom hipofizin sag tarafinda ise, infundi-
bulumun sola dogru deplase olmasi beklenir.
Infundibulumun tuber cinereum ile olan biles-
kesi, daha kaudal bolgelerine gore daha kalin-
dir. Bu bileskede kalinligin 3 mm’nin, diger
bolgelerde kalinligin 2 mm’nin altinda olmasi
beklenir.

Intravenéz kontrast verilmesi sonrasinda
hipofiz ve infundibulumun homojen sekilde
kontrastlanmasi gerekir. Adenom siiphesi var
ise dinamik inceleme yapilabilir. Adenomlarin,
normal parankime gore daha gec kontrastlan-
masi beklenir. Ayn1 sekilde, kaverndz siniislerin
de hemen hemen aym biiyiikliikte olmalarina
ve homojen sekilde kontrastlanmalarina dikkat
edilmelidir. Sella ve parasellar bolgedeki arter-
lerin, spesifik olarak internal karotid arterlerin
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kavernoz ve supraklinoid segmentlerinin, goriin-
tilleme voliimiine giren anterior, orta ve pos-
terior serebral arterlerin ve major dallarinin
normal ¢apta olduklar1 tespit edilmelidir. Son
olarak, inceleme bolgesindeki beyin parankimi
ve ventrikiiller dikkatle degerlendirilmelidir.

NOROHIPOFiZE BAGLI T1 KISALMASI
VE KLINIK ONEMI

Norohipofiz (posterior hipofiz bezi) sant-
ral sinir sisteminin direkt bir uzantisidir.
Hipotalamustaki supraoptik ve paraventrikiiler
niikleustaki néronlardan ¢ikan aksonlar infun-
dibulum i¢inde sellaya dogru yol alip posterior
sellada ndrohipofizde sonlanirlar. Antidiuretik
hormon (ADH, vasopressin) supraoptik niik-
leustaki noronlarda, oksitosin ise paraventri-
kiiler niikleustaki noéronlarda sentezlenir. Bu
molekiiller aksonlarin govdesindeki kiigiik
vezikiiller iginde nérohipofize ulastirilirlar. Bu
vezikiillerin, hiicre duvarina benzeyen memb-
ranlarinda bulunan ndérofizin (norofizin-1 ve
norofizin-2) isimli glikoprotein ndrohipofiz-
deki T1 kisalmasindan sorumludur. Norofizinin
T1 kisalmasi etkisinin goriilebilir olmasi belirli
bir konsantrasyona ulagsmasina baghdir. ADH
ve oksitosin ndrohipofizde depolanip, oradan
kana salindiklari i¢in en yiiksek konsantrasyona
o bolgede sahiptirler. Uzun siiren su kisitlamasi-
nin ndrohipofize bagl T1 kisalmasini zamanla
dogru orantili olarak azalttig1 hayvan deneyle-
rinde gosterilmistir [7, 8]. Nefrojenik diabetes
insipidusta da kana salinan ADH miktar1 fazla
oldugundan norohipofizin TIAG’deki hiperin-
tensitesi azalabilir ya da tamamen kaybolabi-
lir [9]. Eger aksonlarda bir zedelenme var ise
(cogunlukla travma ya da vaskiiler bir nedene
bagli olarak) ADH ve oksitosin posterior sel-
ladaki normal istikametlerine ulasamayarak
zedelenmenin oldugu noktanin proksimalinde
birikerek “ektopik ndrohipofiz” olarak bilinen
tabloya neden olacaklardir (Sekil 4). Ektopik
norohipofiz septo-optik displazi gibi diger geli-
simsel orta hat patolojileri ile de birlikte gorii-
lebilir [10] (Sekil 5A, 5B).
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Sekil 4. 3 yasinda buyume geriligi olan cocuk.
Sagittal T1AG'de ektopik nérohipofiz tuber
cinereumda gorultyor (ok). Sellada (ok basi)

norohipofize
goérulmauyor.

bagh T1 hiperintensitesi

DOGUMSAL ANORMALLIKLER

Kallmann Sendromu

Kallmann sendromu olfaktdr sistemin anor-
malliklerinin yani sira hipotalamik panhipo-
pituiterizm ile karakterize bir anormalliktir.
Hipozmi ya da anozmi gibi klinik olarak test
edilmesi zor olan bulgular ve biliylime geriligi-
nin geg teshis edilebilmesi nedeniyle radyoloji-
nin rolliniin 6nemli olabilecegi bir sendromdur.
Ozellikle koronal T2AG’de olfaktdr bulbus-
larin ve traktuslarmin varligmin not edilmesi
gereklidir. Olfaktor anormallikler bilateral ya

b 2

Sekil 6. 5 ayhk cocuk, koronal T2AG. Kallmann

sendromunda olfaktor bulbuslar Dbilateral

olarak gértlmemektedir.

da unilateral olabilir (Sekil 6). Olfaktor bulbus
yoklugunun bir ipucu da olfaktor sulkusun da
gorliilmemesidir. Olfaktér sulkus yoklugunda
ya da hipoplazisinde diger orta hat anormal-
liklerinin (6rnegin, septo-optik displazi, kor-
pus kallozum anormallikleri) varligi da ekarte
edilmelidir [11, 12]. Normalde posterior sel-
lada goriintiilenmesi gereken T1AG’deki hipe-
rintensite aksonlardaki hasarin yerine bagl
olarak, tuber cinereumdan sellanin hemen
stiperioruna kadar bir noktada goriintiilene-
bilir. Bunun nedeni transport vezikiillerinin
akson hasarma bagli olarak posterior sella-
daki nihai istikametlerine ulagamamalaridir.
Ektopik ndrohipofiz yuvarlak, oval, lineer ya
da noktasal goriinebilir. Cogunlukla dogumsal

Zh SR

FR A7 7 L

Sekil 5. A, B. 1 aylik yenidoganda sagittal T1AG (5A) ektopik nérohipofizin (ok) tctinch ventrikdl
tabaninda oldugu izleniyor. Koronal T1AG'de (5B), ektopik noérohipofizi (siyah ok) ve septum
pellucidumun yoklugu (beyaz ok) gérultyor.
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olmakla birlikte, ektopik norohipofiz dogum
sonrasinda da (¢ogunlukla travmaya bagli)
gelisebilir.

Sellar/Suprasellar Tiimorler

Pediatrik sellar ve suprasellar timorler eris-
kinlerde goriilenlerden farklidir. Ornegin, eris-
kinlerin nispeten sik goriilen tiimorlerinden
olan hipofiz adenomlar1 ile c¢ocuklarda g¢ok
daha seyrek karsilasilir. Ayni sekilde, germ
hiicreli timdrler, Langerhans hiicreli histiyosi-
toz (LHH) ya da optik/hipotalamik gliyomlar
daha cok c¢ocukluk caginin timorleridir [13].
Eriskinlerin sik karsilasilan tiimorlerinden olan
menenjiom ve metastazlar ¢ocuklarda nadiren
goriliir.

Sellar ve suprasellar tiimorleri incelerken ilk
dikkat edilmesi gereken nokta nérohipofizden
kaynaklanan T1 hiperintensitesinin goriiliip
goriilmedigidir. Aslinda, normal ndrohipofizin
varligr her MR incelemesinde dikkat edilmesi
gerekli bir durumdur (Sekil 7). Eger, nérohipo-
fiz goriilmiiyor ve (¢cogunlukla) hasta diabetes
insipidus ile prezente ediyorsa sellar/suprasel-
lar tiimorler i¢in ayirici tani kisithdir ve germ
hiicreli timorler ile Langerhans hiicreli histiyo-
sitoz (LHH) olasiliklarin neredeyse %95’ inden
fazlasini olusturur. Bu nedenle bu iki lezyonun
birlikte tartigilmasi uygun olabilir. Cok nadiren
ise lenfositik hipofizit ya da diger inflammatuar

Pediatrik Sella ve Parasellar Bélge Gérintilemesi
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hastaliklar diabetes insipidus ile prezente ede-
bilir (Sekil 8).

Germ hiicreli timorler ve LHH

Germ hiicreli timorler ¢ok erken donemde
pituiter infundibulumu infiltre ederek diabetes
insipidusa neden olabilirler. Ozellikle teknik
olarak ¢ok yeterli olmayan incelemelerde kiigiik
lezyonlar gozden kagabilir [14, 15]. Merkezi
diabetes insipidus ile prezente eden ¢ocuklarda
MRG negatif olsa bile germ hiicreli tiimér ola-
silig1 tam olarak ekarte edilemediginden 3-6
ay icinde incelemenin tekrart onerilmektedir.
Bazen tekrarlanan incelemede germ hiicreli
timor belirgin hale gelebilirken, baz1 hasta-
larda uzun takiplerde dahi diabetes insipidus
oldugu halde tiimor varlig1 gosterilemeyebilir.

Germ hiicreli tiimorler, hiperselliiler (bu
nedenle T2AG’de nispeten hipointens ve dif-
flizyon kisitlamas1 gdsteren) lezyonlardir.
Cogunlukla homojen ve yogun olarak kont-
rastlanirlar. Suprasellar sisterne ve kavernoz
siniislere yayilabilirler. Yaklasik %15 vakada
suprasellar tutulumun yani sira pineal bolge
tutulumu da olabilir [16]. Germ hiicreli timor-
ler, optik sinirler ve kiazmaya yakin olduklar
zaman bu yapilarda 6deme neden olabilirler
[17]. Sadece sellar/suprasellar tutulum oldugu
zaman germ hiicreli tiimdrleri goriintiileme
ile LHH’den ayirt etmek miimkiin degildir.

Sekil 7. A, B. 16 yasinda diabetes insipidus ile prezente eden hastada sellar ve suprasellar germinoma.
(A) Sagittal TIAG'de germinoma (ok) ve nérohipofize bagli sinyal artisi yoklugu dikkat cekmektedir.
(B) Koronal T2AG'de lezyonun suprasellar komponenti (ok) ve kavern6z sintsi invaze eden timoérin
icinde kalan sol internal karotid arter (ok basi) gértlmektedir.
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Norohipofiz goruliyor mu?

Hayir

/

1. Germ hucreli timor
2. LCH

Evet

N

1. Optik-hipotalamik gliyom
2. Hipotalamik hamartoma
3. Kraniyofarinjiyom

4. Diger (ATRT vs.)

Sekil 8. Pediatrik suprasellar timorlerin ayirici tanisi. TTAG'de nérohipofizin gérulip gortlmedigi

ayirici taninin en 6nemli sorusudur.

Intrakraniyal germ hiicreli tiimorler leptome-
ningeal tiimor yayilimina ve spinal ekilme
metastazlarma da neden olabilir [18]. Bazi
germ hiicreli tiimorlerde (yolk kesesi timorii
ve koriyokarsinom) tiimor belirteglerinin (sira-
styla alfa-feto protein ve beta-hCG) serebros-
pinal sivida ve/veya kanda artmis olmasi
biyopsiye gerek birakmadan tani konmasina
olanak saglayabilir [ 19, 20].

LHH biitlin organ sistemlerini tutabilen, his-
tiyositlerin anormal proliferasyonu ile karak-
terize bir hastaliktir. Merkezi sinir sisteminde
en c¢ok tutulan bolge sella, daha spesifik ola-
rak da pituiter infundibulumdur. Aksonlarin
zedelenmesine bagli olarak noérohipofizdeki
normal T1 kisalmasi goriilmez ve hasta-
lar genellikle diabetes insipidus ile prezente
eder [21]. Eger sadece infundibulum, pituiter
bez ya da suprasellar tutulmus ise germ hiic-
reli timor ve LHH ayirt edilemez (Sekil 9).

LHH’den siiphe edildiginde inceleme alanina
giren kalvaryumun, kafa tabaninin, temporal
kemiklerin ve mandibulanin dikkatle deger-
lendirilmesi gerekir . Eger bu bolgelerde tutu-
lum yok ise radyografik iskelet taramasi1 ya da
kemik sintigrafisi ile tarama yapilarak biyopsi
icin uygun bir lezyon tespit edilmesine cali-
silmalidir. Bazen, eger lezyonlar ¢ok karakte-
ristik ve biyopsi gii¢liigii ile karsilasilacak ise
(6rnegin pituiter bez tutulumu yani sira sadece
vertebra korpusu etkilenmesi (vertebra plana)
varsa biyopsi yapilmadan da tedaviye gecil-
mesi digiiniilebilir.

Norodejeneratif LHH nadir olarak karsilasi-
lan, fakat fokal ya da diffiiz beyin tutulumu ile
karakterize bir antitedir [22]. Diffiiz serebral ve
serebellar atrofi, beyaz cevherde gliozis, sere-
bellar derin gri cevher niikleuslarinda kalsifi-
kasyon, kontrastlanan parankimal lezyonlar ve
leptomeningeal kontrastlanma norodejeneratif

Sekil 9. A, B. 2 yasinda diabetes insipidus ile prezente eden LHH. Sagittal prekontrast TIAG (A) ve
postkontrast T1AG (B) goruntulerde UGclinc ventrikll tabanindaki kontrastlanan kitle izlenmektedir
(ok). Norohipofizin goértlmemesi dikkati cekmektedir.



Sekil 10. 10 yasinda norodejeneratif LHH.
Aksiyel T2AG'de dentat nukleus kalsifikasyonlari
izlenmektedir (oklar).

LHH nin goriintiileme 6zellikleridir (Sekil 10)
[23, 24].

Optik-hipotalamik gliyomlar

Optik-hipotalamik  gliyomlar  genellikle
diisiik evreli tiimorlerdir. Pilositik astrositom
(WHO grade 1) bu bodlgenin gliyomlarimin ¢ok
biiytik bir boliimiinii olusturur [ 13, 25]. Daha az
siklikla pilomiksoid astrositomlar (WHO grade
2) bu bolgeyi tutabilir [26]. Eger sadece optik
yapilar (optik sinirler, kiazma ya da traktuslar)
tutulmus ise bu timdrler optik gliyom olarak
adlandirilabilir. Eger tiimorler biiyiikse ve optik
yapilarim m1 yoksa hipotalamusun mu tutul-
dugu ayirt edilemiyorsa bu bolge tiimorlerini

Pediatrik Sella ve Parasellar Bélge Gérinttilemesi
I

optik-hipotalamik gliyom olarak isimlendir-
mek dogru olacaktir. Optik-hipotalamik gli-
yomlar nadir olmayarak norofibromatozis tip
1 ile iliskilidir, dolayisiyla bu tiimorii olan
hastalarda beynin ve kalvariyumun norofibro-
matozis tip 1’in diger isaretlerinin varlig1 i¢in
degerlendirilmesi gereklidir [27].

Germinoma ve LHH’den farkli olarak
optik-hipotalamik gliyomlar diabetes insipi-
dus ile prezente etmezler fakat kii¢iik bir azin-
likta pituiter anormallikler goriilebilir [28].
MRG’de 6nemli olarak, ¢ok biiyiik optik-hi-
potalamik gliyomlarda dahi nérohipofize bagh
T1 hiperintensitesini normal yerinde goérmek
mimkiindiir (Sekil 11). Ayrica bu tiimdrlerin
solid komponentleri T2AG’de nispeten par-
laktir ve ADC haritalarinda artmis difuzivite
(normal beyin parankiminin 2 katindan fazla)
gostermeleri ayirict tanida ¢ok yardimcidir.
Optik-hipotalamik gliyomlarin kistik kompo-
nentleri olabilir. Solid komponentlerin kont-
rastlanmasi degiskendir. Nadiren, bu bolgenin
pilositik astrositomlar1 ve pilomiksoid astro-
sitomlar1 leptomeningeal tiimor yayilimina
ve/veya spinal ekilme metastazlarima neden
olabilir.

Hipotalamik Hamartom (HH)

HH, karakteristik olarak hipotalamustan
inferiora dogru uzanan, daha nadir olarak
da Uglincli ventrikiille uzanan diisiik evreli

Sekil 11. A, B. 3 yasindaki hastada pilositik astrositom. Sagittal TIAG'de (A) buyuk suprasellar ve
sellar kitle (ok baslar) gortlmesine ragmen intakt nérohipofiz (ok) dikkati cekmektedir. Aksiyel
postkontrast T1AG'de kitle yogun sekilde kontrastlanmaktadir.
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Sekil 12. 10 yasinda jelastik konvulsiyonlari olan

hastada koronal T2AG pedinkalld  bir
hipotalamik hamartom goérulmektedir (ok).

timorlerdir [29]. HH’larin klinik prezentas-
yonlar1 karakteristiktir, 6zellikle jelastik kon-
viilsiyonlar (uygunsuz giilme ndbetleri) HH
igin tipiktir. Jelastik konviilsiyonlarin yani
sira bu hastalarda 6grenme giigliigii ve dik-
kat eksikligi/hiperaktivite de goriilebilir. HH,
pedinkiillii ya da sesil olabilir (Sekil 12). Bazi
HH’lar ‘beyin i¢inde beyin’ olarak tanimlanan
sekilde heterojen olabilecegi gibi bazilar1 da
homojendir. Neredeyse hi¢ kontrastlanma gos-
termemeleri 6nemlidir. Baz1t HH’lar nérohipo-
fizin normal gelisimini engelleyerek, ektopik

.
A oL

yerlesimine ve hormon bozukluklarina neden
olabilirler.

Kraniyofarinjiyom

Cocukluk ¢aginda goriilen kraniyofarin-
jiyomlar ¢ogunlukla histolojik olarak ada-
mantinomatdz tiptedir ve karakteristik olarak
(%90 civarinda) kistler ve kalsifikasyonlar:
olan sellar/suprasellar kitlelerdir (Sekil 13).
Erigkinlerde dominant olan papiller tip kra-
niyofarinjiyomlar cocuklarda ¢ok nadirdir ve
genellikle solid karakterde timorlerdir [30].
Kraniyofarinjiyomlar diisiik evreli, agresif
olmayan tlimorlerdir fakat, lokalizasyonlari,
ozellikle de optik yapilara ve hipotalamik-pi-
tuiter aksa olan yakinliklar1 bazen tamamen
rezeke edilmelerine engeldir. Ayni sekilde
Willis halkasina olan yakinliklari total rezek-
siyonu gii¢lestirebilir. Kraniyofarinjiyom
tedavisinde gilincel yaklasim, total rezeksi-
yonun basarilmasindan ziyade eger varsa
kist dekompresyonu ya da parsiyel rezeksi-
yon ile kitle etkisinin yonetilmesidir. Yogun
sekilde kalsifiye olmus solid komponent-
lerin rezeksiyonu da o6zellikle giic olabilir.
Radyasyon tedavisi de hastaligin kontro-
liinde onemlidir. Bilgisayarli tomografinin
(BT) tanida rolii vardir ve kalsifikasyonlarin

Sekil 13. A, B. 5 yasindaki hastada kraniyofarinjiyom. Aksiyel BT'de (A) kistik suprasellar kitle (ok) ve
kalsifikasyonlari (ok basi) izlenmektedir. Sagittal T1AG'de (B) kistik suprasellar timor ile solid/
kalsifiye komponentleri gértlmektedir. Diabetes insipidusu olmayan bu hastada nérohipofiz soluk

da olsa dikkati cekmektedir (ok).



varlig1 suprasellar bir kitlenin kraniyofa-
rinjiyom olma olasiligini ¢ok yiikseltir.
Kalsifikasyonlar solid komponentlerde daha
kaba ve kitlesel iken, kist duvarlarinda kre-
sentik ya da noktasal olabilir. MRG’de solid
komponentler yogun sekilde kontrastlanir-
ken, kalsifiye komponentler beklenen sinyal
ozelliklerini sergilerler (TIAG ve T2AG’de
hipointens) [31]. Kraniyofarinjiyom Kkistleri
i¢in Oonemli bir 6zellik yiiksek viskoziteli
igeriklerine (motor yagi kivami) bagli olarak
TIAG’de ve FLAIR’de ytliksek sinyal inten-
sitesi ve T2AG’de diisiik sinyal intensitesi
gosterebilmeleridir.

Atipik Teratoid Rabdoid Tumor (ATRT)

ATRT, santral sinir sisteminin her bolgesinde
goriilebilecegi gibi suprasellar bolgeyi de tuta-
bilir. Genellikle 3 yasin altindaki ¢ocuklarda
karsilagilan bu embryonel tiimdrler, suprasellar
bolgede de hiperselliilaritelerine bagli olarak
nisbi T2 hipointensitesi ve difiizyon kisitlamasi
gosterirler (Sekil 14) [32]. Blyiik lezyonlarda
timor i¢ine kanama olabilir. Timor i¢inde
kiiciik ya da biiylik kistlerle karsilagilabilir.
ATRT biiyiik dahi olsa, optik-hipotalamik gli-
yomlara benzer sekilde infundibulumu infiltre
ederek diabetes insipidusa neden olmaz. Diger
bolgelerde goriilen ATRT’lerde oldugu gibi

Pediatrik Sella ve Parasellar Bélge Gérinttilemesi
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intrakraniyel leptomeningeal timor yayilimi
ve spinal ekilme metastazlart igin dikkatli
olunmalidir.

NON-NEOPLASTIK LEZYONLAR

Rathke Kleft Kisti (Pars intermedia

Kisti)

Rathke kleft kistleri (RKK, diger adi pars
intermedia kisti) ¢ok sik goriilen (yaklasik ola-
rak %15) ¢ogunlukla hipofiz iginde yer alan,
fakat zaman zaman suprasellar bolgeye dogru
bliyliylip optik yapilara baski yaparak sempto-
matik olabilen gelisimsel, nonneoplastik kist-
lerdir [33]. RKK, eger hipofiz i¢ine sinirl ise
insidental olarak degerlendirilir. Karakteristik
olarak norohipofizin 6niinde ve adenohipo-
fizin arkasinda yer alirlar. Goriintilemede
kraniyofarinjiyomdan kalsifikasyon icerme-
meleri ile ayirt edilebilirler. Ayni sekilde, kra-
niofarinji-yomlarin aksine g¢evredeki yapilari
invaze etmezler. Ancak semptomatik vaka-
larda cerrahi ile rezeksiyonlar1 diistiniilebilir.
RKK’lerin sinyal intensiteleri i¢eriklerine gore
degisiklik gosterir. Cogunlukla beyindeki diger
kistlerle ayni sekilde T1AG’de hipointens,
T2AG’de hiperintens olarak izlenirler. Eger
kistin i¢ine kanama olduysa T1AG’de hiperin-
tens ve T2AG’de hipointenstirler (Sekil 15).

v _ ‘ i 4

Sekil 14. A, B. 2 yasinda atipik teratoid rabdoid timéri olan hasta. Sagittal T1AG'de (A) buyuk,
heterojen suprasellar kitleye ragmen noérohipofizin (ok) intakt oldugu gorultyor. Aksiyel ADC
haritasi ve difuzyon agirlikli gérantude (B) lezyonun difizyon kisitlamasi hiperselltler oldugunun
bir géstergesidir.
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A B 18 -
Sekil 15. A, B, C. 7 yasinda hastada Rathke kleft kisti (pars intermedia kisti). Sagittal T1AG'de (A) hafif
derecede hiperintens RKK (siyah ok) noérohipofizin (beyaz ok) hemen 6ninde izlenmektedir.
Koronal T2AG'de (B) RKK, kanama ve/veya protein icerigine bagh olarak hipointens olarak
gorulmektedir. Kontrastl T1TAG'de (C) RKK kontrastlanma géstermemektedir.

Kitle etkisi olusturmayan RKK’lerin takibine
gerek yoktur.

Enflamasyon ve Enfeksiyon

Kafa tabani osteomyeliti hemen daima para-
nazal siniizit komplikasyonu olarak gelisip
sekonder olarak sellay1 etkileyebilir. Kavernoz
sinlis tutulumu ve menenjit gelisebilir [34].
MRG paranazal siniizitin intrakraniyal kompli-
kasyonlarinin degerlendirilmesinde degerlidir.

Kaverndz siniislerin enfeksiy6z olmayan
enflamasyonu (Tolosa-Hunt sendromu) da bu
bolgenin 6nemli lezyonlarindan biridir [35]. Es
zamanli orbital tutulum karakteristiktir.

Arteriyel vaskiilopati

Sella ve parasellar bolge degerlendirilme-
sinde bolgenin biiyiik arterlerinin normal sinyal
yokluguna ve damar liimenlerinin biiytikliik-
lerine dikkat edilmelidir. Cocukluk ¢aginda
ndrofibromatozis tip 1 ve orak hiicreli anemiye
bagl olarak gelisen vaskiilopatilerde internal
karotid arterlerde ve proksimal orta ve anterior
serebral arterlerdeki daralmalar ve okliizyonlar
gozlenebilir [36, 37].

SONUC

Bu yazida pediatrik sellanin goriintiileme
endikasyonlari, yontemleri ve sik goriilen

patolojileri tartisilmaya calisildi. Bununla bir-
likte ¢ocukluk ¢aginda da goriilmekle birlikte
tipik olarak erigkin hastalarda goriilen bazi has-
taliklar (hipofiz adenomlari, anevrizmalar gibi)
bu sayidaki diger yazilarda inceleneceginden
buraya dahil edilmedi. B6lgenin anatomisinin
iyl bilinmesi ve sik goriilen antitelerin klinik
ve gorintiileme Ozelliklerine agina olunmasi
tanida bagariy1 saglayacaktir.
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Sayfa 169

Pediatrik sella ve parasellar bolge goriintlilemesinin endikasyonlar1 hastanin yasmna bagli olarak
degisiklik gosterir. Ornegin yenidogan ddéneminde hipoglisemi Etyoloji arastirilmasi énemli bir
endikasyondur. Daha ileri yaglarda, gelisme geriligi tespit edilen ¢ocuklarda biiyiime hormonu (BH)
tedavisi 6ncesi hipotalamik-pituiter aksin degerlendirilmesi ve eslik eden bir beyin patolojisinin olup
olmadigmin belirlenmesi sik karsilasilan bir endikasyondur. Yastan bagimsiz olarak diabetes
insipidus, kraniyal sinir fonksiyon bozukluklari, hormon diizey yiikseklikleri (prolaktinemi gibi) de
bu bolgenin incelenmesindeki diger endikasyonlardir.

Sayfa 170

Sellanin, spesifik olarak da hipotalamik-pituiter aksin degerlendirilmesinde midsagital T1 agirliklt
goriintiilerin 6nemi biiyiiktiir. Gerek standard 3 mm kalinlikta spin eko, gerekse 1 mm kalinliktaki
SPGR (spoiled gradient echo) goriintiilerde ndérohipofizin normal hiperintensitesinin posterior
sellada goriilmesi gereklidir. MRG’nin yaygin olarak kullanilmaya baglandig1 yillardan itibaren
saglikli ¢ocuklarda noérohipofize bagli T1 kisalmasinin daima goriilmesi gerektigi anlagilmigtir.
Ozellikle giiniimiizdeki MRG teknolojisi ile, yastan bagimsiz olarak ndrohipofizin T1 agirhikl
gorlintlilerde (T1AG) goriilememesi anormaldir ve nedeninin arastirilmasini gerektirir.

Sayfa 171

Norohipofiz (posterior hipofiz bezi) santral sinir sisteminin direkt bir uzantisidir. Hipotalamustaki
supraoptik ve paraventrikiiler niikleustaki néronlardan ¢ikan aksonlar infundibulum i¢inde sellaya
dogru yol alip posterior sellada norohipofizde sonlanirlar. Antidiuretik hormon (ADH, vasopressin)
supraoptik niikleustaki néronlarda, oksitosin ise paraventrikiiler niikleustaki ndronlarda sentezlenir.
Bu molekiiller aksonlar iginde kiigiik vezikiiller icinde ndrohipofize ulastirilirlar. Bu vezikiillerin,
hiicre duvarina benzeyen membranlarinda bulunan nérofizin (nérofizin-1 ve nérofizin-2) isimli
glikoprotein norohipofizdeki T1 kisalmasindan sorumludur.

Sayfa 172

Kallmann sendromu olfaktor sistemin anormalliklerinin yani sira hipotalamik panhipopituiterizm
ile karakterize bir anormalliktir. Hipozmi ya da anozmi gibi klinik olarak test edilmesi zor olan
bulgular ve biiyiime geriliginin ge¢ teshis edilebilmesi nedeniyle radyolojinin roliiniin énemli
olabilecegi bir sendromdur. Ozellikle koronal T2AG’de olfaktdr bulbuslarin ve traktuslarmin
varliginin not edilmesi gereklidir. Olfaktor anormallikler bilateral ya da unilateral olabilir.
Olfaktor bulbus yoklugunun bir ipucu da olfaktor sulkusun da goriillememesidir. Olfaktor sulkus
yoklugunda ya da hipoplazisinde diger orta hat anormalliklerinin (Ornegin septo-optik displazi,
korpus kallozum anormallikleri) varlig1 da ekarte edilmelidir.

Sayfa 173

Pediatrik sellar ve suprasellar tiimérler erigkinlerde gériilenlerden farkhidir. Ornegin, eriskinlerin
nispeten sik goriilen timorlerinden olan hipofiz adenomlart ile cocuklarda cok daha seyrek karsilagilir.
Ayni sekilde, germ hiicreli timorler, Langerhans hiicreli histiyositoz (LHH) ya da optik/hipotalamik
gliyomlar daha ¢ok ¢ocukluk ¢aginin tiimorleridir.
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1. Biiylime geriligi olan 5 yasindaki bir ¢ocukta hangi goriintiileme incelemesi ilk olarak
yapilmalidir?

a.

oao o

Bilgisayarli tomografi, kontrastsiz
Bilgisayarli tomografi, kontrastl
MRG, kontrastsiz

MRG kontrastl

Pozitron emisyon tomografi

2. Sonradan olan (edinilmis) gelisme geriligi olan 7 yasindaki bir ¢ocukta MRG incelemesinde
ektopik norohipofiz varligi tespit edilmistir. Etiyolojiden hangisi en yiiksek siklikta sorumludur?

a.

o a0 o

Travma

Timor

Pituiter apopleksi
Tiiberkiiloz
Bakteriyel menenjit

3. Kallmann sendromu olan bir hastada olfaktdr bulbus yoklugunun yani sira hangisinin goriil-
mesi beklenir?

a.

o a0 o

Yasa gore kii¢iik adenohipofiz
Norohipofizde T1 kisalmasinin yoklugu
Hidrosefali

Posterior fossa araknoid kisti

Chiari |

4. 4 yasinda diabetes insipidus ile prezente eden hastada suprasellar kitle varlig1 ve nérohipofize
bagli T1 kisalmasinin goriilemedigi dikkati ¢ekmektedir. Beyinde ve iskelet taramasinda ek bir
lezyon saptanmadiginda germinoma ve Langerhans hiicreli histiyositozun ayirt edilmesinde
hangi inceleme/sekans en yararli olacaktir?

a.

o a0 o

Bilgisayarli tomografi, kontrastl
Difiizyon agirlikli goriintiileme
Dinamik kontrastli MRG
Pozitron emisyon tomografi
Ayirt edilemez.

5. Kistler ve kalsifikasyonlarla karakterize pediatrik sellar ve suprasellar kitle hangisidir?

oo ow

Pilositik astrositom

Pilomiksoid astrositom
Adamantinomat6z kraniyofarinjiyom
Papiller kraniyofarinjiyom
Hipotalamik hamartoma
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