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Hipofiz Adenomlarinin Goriintilenmesi

GuUl Hatipoglu

OGRENME HEDEFLERI

®m Hipofiz bezinin normal anatomik,
embriyolojik ve fizyolojik 6zelliklerini
gdzden gecirmek.

m Hipofiz bezinin normal radyolojik
ozelliklerini 6grenmek.

m Hipofiz adenomlarinin saptanmasi icin

kullanilan MR gériintileme protokolu
hakkinda bilgi sahibi olmak.

m Hipofiz adenomlarinin radyolojik
ozelliklerini gézden gecirmek.
m Kaverndz sinlUs invazyonunun saptanmasi

icin kullanilan siniflamalar hakkinda bilgi
sahibi olmak.
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GIRIiS

Bu yazinin amaci hipofiz bezinin en sik gorii-
len tiimorii olan hipofiz adenomlarmin radyolo-
jik bulgularim tartigmaktir. Oncelikle bdlgenin
normal anatomik, embriyolojik, fizyolojik ve
radyolojik ozellikleri kisaca gozden gegirile-
cektir. Daha sonra hipofiz bezi adenomlarinin
genel ozellikleri ve goriintiileme bulgular1 hak-
kinda bilgi verilecektir.

Hipofiz bezi lcm’den kiiglik ve 1 gr’dan
daha hafif olan bezelye biiyiikliiglinde kiigiik
bir organdir [1]. Sella turcica icerisinde yer
alir. Bu kadar kii¢lik olmasina ragmen salgi-
ladig1 8 hormon ile bir orkestra sefi gibi tiim
viicudu yonetir. Bu hormonlarin alti tanesi
adenohipofiz tarafindan sentezlenir, depolanir
ve salgilanir. Bu hormonlar sirastyla prolaktin
(PL), bliylime hormonu (BH), adrenokortikot-
rofik hormon (ACTH), tiroit stimiilan hormon

(TSH), folikiil stimiilan hormon (FSH) ve
liteinizan hormon (LH)’dur. Prolaktin, hiicre-
ler tizerinde direkt olarak etkisini gosterirken;
TSH, FH, LH, ACTH ve BH’u organlar1 sti-
miile ederek, hormonal aktif maddeler salgi-
lamasini saglar. Diger iki hormon hipotalamus
tarafindan salgilanip, nérohipofizde nérosekre-
tuar graniiller igerisinde depolanan vazopressin
ve oksitosin hormonlaridir [2].

Hipofiz adenomlarmin ¢ogu rastlantisal
olarak saptanir. Hipofiz bezi tiimorleri pri-
mer santral sinir sistemi tiimorlerinin yaklasik
%16,8’ini olusturur. Bu haliyle menenjiomlar-
dan sonra (%37,6) ikinci en sik goriilen timor-
lerdir. Glioblastom (%14,6) ise li¢iincii en sik
goriilen tiimordiir [3]. Sadece adolesan ve geng
yetiskinleri (15-39) kapsayan bir bagka calis-
mada, hipofiz bezi tiimérleri %29,9 ile en sik
goriilen primer santral sinir sistemi tiimdrii ola-
rak saptanmistir [4].
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EMBRIYOLOJi

Hipotalamus-hipofiz aksi yaklasik 4. haftada
gelismeye baslar. Bu siire¢ birinci trimesterin
sonunda tamamlanir [5]. Norohipofiz, hipo-
talamus ve diensefalonun bir uzantis1 olarak
noroektodermden olusur. Adenohipofiz ise
farkli olarak Rathke kesesi denilen oral ekto-
dermden geligir. Rathke kesesi adin1 1839°da
bu yapiyr ilk kez tanmimlayan Alman embri-
yologdan (Martin Heinrich Rathke) almistir.
Norohipofiz, infundibulum yoluyla hipotala-
mustan direkt aksonal uzantilar alirken; adeno-
hipofiz hipotalamik sinyali vaskiiler hipofizyel
portal sistemden alir [ 1].

ANATOMI

Hipofiz bezi sfenoid kemigin merkezinde
yer alan sella turcica igerisinde yerlesim gos-
terir. Siiperior komsulugunda diafragma sella,
suprasellar sistern, optik kiazma ve hipotala-
mus bulunur. Lateral komsulugunda kaver-
ndz siniisler, internal karotis arterler yer alir.
Kavernéz siniis igerisinde okiilomotor, trok-
lear, abdiisens, trigeminal sinirin oftalmik ve
maksiller dallart bulunur. Kaverndz siniis ile
hipofiz bezi arasinda ince bir katman olan
meningeal dura yer alir. Bu nedenle hipofiz
adenomlar1 kolaylikla kavernoz siniise invaze
olabilir. Kaverndz siniisiin lateral duvari kalin
ve gliclii bir tabaka olusturan meningeal ve
periosteal duradan olusur ve ¢ift katmanlidir.
Sellanin posteromedial komsulugunda yer alan
Meckel magarasi petrdz apekste yer alan dural
bir cep olup, icerisinde trigeminal (Gasserian)
ganglion bulunur. Anterior komsulugunda
tiiberkiilum sella, anteroinferior komsulugunda
sfenoid siniis, posterior komsulugunda dorsum
sella, klivus ve beyin sap1 izlenir. Hipofiz bezi
stiperior ve inferior hipofizyal arterlerden bes-
lenir. Bu yap1 hipofizyal portal vendz sistemle
anastomoz yapar. Adenohipofizin kanlanmasi
arteryel sistemden direkt olmayip, hipofiz-
yal portal sistemdendir. Vendz bosaltimi 6nce
hipofizyal venler yoluyla kaverndz siniise ve
oradan petrdz siniislere dogru olur [1].

Dogumdan sonraki ilk 3 ayda adenohipofiz
yiiksekligi yaklasik 6 mm’dir. Adenohipofiz
ilk 2 ayda T1A serilerde hiperintens izle-
nir. Adenohipofiz yiiksekligi 5-9 mm ara-
sinda degisir. Kadinlarda daha yiiksektir.
Adenohipofiz yiiksekligi yas, cinsiyet ve
fizyolojik olarak gelisen hormonal degisik-
liklerden etkilenir. Puberte ve gebelik gibi
hormonal agidan aktif olunan ddonemlerde
adenohipofiz yiiksekligi 10-12 mm’ye ¢ikar
[6, 7]. Menopoz doneminde yiikseklik artigi
goriliir [8]. Bu donemlerde iist konturunda
bombelesme goriilmesi beklenen bir bulgu-
dur. Patoloji ile karistirllmamasina 6zen gos-
terilmelidir. Elster kurali 6, 8, 10, 12: 6 mm
infant ve ¢cocukluk déonemi, 8 mm erkekler ve
menopoz sonrasi donemdeki kadinlar, 10 mm
¢ocuk dogurma yasindaki kadinlar ve 12 mm
gec donem gebelik ve postpartum donem-
deki kadinlar olarak akilda kalic1 oldugu i¢in
kullanilabilir [9]. ilerleyen yaslarda ise yiik-
sekligi azalir. Ayrica idiopatik intrakranial
hipertansiyon, pituiter apopleksi ve radyas-
yon terapisi sonrasinda adenohipofiz yiiksek-
liginde azalma goriiliir [10]. Infundibulum
kalinlig1 median eminens diizeyinde 3,5 mm,
orta kesiminde 2,8 mm ve inferior kesiminde
2 mm’dir. Kalinlig1 4 mm’yi ve baziler arterin
¢apini1 agmamalidir.

Adenohipofizin istiinde, lateral komsulu-
gunda yer alan meningeal dural tabaka ile
devamlilik gosteren diafragma sella yer alir.
Diafragma sellanin santralinde bir bogluk
bulunur. Bu bosluk 6zellikle idiopatik int-
rakranial hipertansiyonda, suprasellar sistern
igerisindeki beyin omurilik sivisinin  sel-
lar kaviteye dogru herniasyonuna yol acar.
Sismanlik, radyoterapi ve cerrahi sonrasinda
olusabilir. Bu siiregte sella boyutunda artig ve
sella tabaninda adenohipofizde incelme olu-
sur. Infundibulum normalden ince goriiniir. Bu
patolojiye empty sella adi verilir (Resim 1).
Tim beyin manyetik rezonans goriintiilerin
yaklasik %2’sinde goriiliir [11]. Radyolojik
olarak empty sella tanis1 konan hastalarda hig
semptom goriilmeyebilecegi gibi, basagrisi,
bas donmesi ve kranial sinir defekti gibi néro-
lojik bulgular goriilebilir [12].
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Resim 1. 48 yasinda kadin hasta basagrisi yakinmasiyla hastaneye basvuruyor. idiopatik intrakranial
basinc artisi tanisi alan hastada empty sella ile uyumlu radyolojik bulgular saptaniyor. Sagittal T1A
goruntulerde (A) sella boyutlarinda belirgin artis mevcut olup, sfenoid sinus icerisine dogru ekspanse
goérunumde izleniyor. Koronal T2A goértnttde (B) adenohipofizin belirgin ince gérantimde oldugu
goruluyor. Koronal postkontrast T1A gorintude (C) adenohipofiz homojen kontrastlaniyor.

LABORATUAR BULGULARI

Hipofiz adenomundan kuskulanilan hastalarda,
tam endokrin laboratuar panelinin istenmesi
gerekir. Kapsamli klinik ve laboratuar deger-
lendirme yapilmalidir. Prolaktinomasi olan has-
talarda serum prolaktin degeri 200 ng/mL’nin
iistiine ¢ikar [13]. Bilylime hormonu salgilayan
adenomlarm tanis1 oral glukoz tolerans testinde
(<2 ng/mL) biiylime hormonunun baskilanma-
mast ile konur. Serumda insiilin growth fak-
tor 1°de yiikselme goriiliir. Bu hastalarda bazal
biiyiime hormonu degeri artar (>5 ng/mL) [ 14].

GORUNTULEME BULGULARI

Manyetik rezonans goriintiileme (MR), yiik-
sek yumusak doku rezoliisyonuna sahiptir.

Multiplanar goriintiileme yapilabilmesi oldukca
kompleks bir anatomi i¢inde yeralan hipofiz bezi-
nin komsu yapilarla iligkisini daha dogru deger-
lendirmemizi saglar. Bu nedenle MR hipofiz
lezyonlarinin goriintiilenmesinde altin standart
goriintiileme yontemi olmustur. Adenohipofiz
T1A serilerde gri cevher ile izointens, nérohipo-
fiz hiperintens izlenir (Resim 2) [15].
Bilgisayarli tomografi (BT), MR kullanimi-
nin sakincali oldugu durumlarda kullanilabilir.
Kolay ulasilabilir olmasi, uygun fiyat1 ve daha
kisa olan ¢ekim siiresi gibi nedenlerle ilk ince-
leme yontemi olarak kullanilabilir. Hipofiz ade-
nomlar1 ¢ogunlukla izodens izlendikleri igin,
kiigiik lezyonlarmm normal parankimden ayirt
edilmesi giigtiir. Ayrica, radyasyon maruziyeti
kullanimin1 sinirlayan bir diger 6nemli neden-
dir. MR’1n kontrendike oldugu durumlarda ve

Resim 2. 29 yasinda erkek hastada sagittal kontrast dncesi T1A gorinttde (A) nérohipofiz hiperintens
izleniyor. Sagittal kontrast sonrasi T1A gortnttde (B) adenohipofiz, infundibulum ve nérohipofiz

homojen kontrastlaniyor.



186

Hatipoglu.

transsfenoidal cerrahi 6ncesi kemik anatomiyi
daha iyi gosterdigi icin BT kullanilabilir. BT ile
kalsifikasyon ve kemik erozyonu saptanabilir.
Sfenoid kemik degerlendirilebilir.

Hipofiz bezi patolojilerine yonelik yapilan
cekimlerde diisitk FOV (20 x 25 cm) ve yliksek
rezoliisyon matriksi (256 x 512) kullanilarak,
sagital ve koronal planda kontrast madde veril-
mesinden 6nce ve sonra T1A ve koronal T2A
sekanslari alinir. Cekim 2-3 mm kesit kalinligi
kullanilarak yapilir. Kii¢iik boyutlu lezyonlarin
saptanmasinda dinamik kontrasthi ¢aligma ve
30-60 dk sonra alinan ge¢ kontrastli serilerden
yararlanilabilir. Dinamik kontrastli ¢aligmada
3B Fourier transformation gradient echo veya
fast turbo spin echo sekanslar1 kullanilir. Her
30 sn de bir, toplam 3 dakika boyunca goriin-
tiller alinir. Dinamik kontrastl inceleme yiik-
sek uzaysal ¢Oziiniirliige sahiptir [ 15]. Kontrast
madde verildiginde infundibulum ve norohi-
pofiz daha Once kontrast tutar. Bunun nedeni
portal sistemden direkt olarak kanlanmasidir.
Portal vendz akimda kan beyin bariyeri yok-
tur [16]. Anterior lob portal sistemden indirekt
olarak kanlandig1 i¢in daha gec kontrastlanir.
Mikroadenomlar kontrast madde verildikten
sonra alinan T1A goriintillerde anterior ve
posterior loba gore daha ge¢ kontrastlanir. Bu
ozellikten yararlanilarak timor tanisi konur.
Cushing hastaliginda oldugu gibi ¢ok kiigiik
boyutlu mikroadenomlarin tanisinin konma-
sinda dinamik kontrastl ¢alisma yapilarak lez-
yon daha hassas olarak gosterilebilir.

Norohipofiz en iyi kontrastsiz T1A serilerde
izlenir. Vazopressin’in yiiksek protein igerigi
T1 kisalma etkisi olusturur. Bu nedenle noro-
hipofiz hiperintens olarak izlenir. Norohipofiz
yasa bagl olarak boyut degisikligi gosterir.
Cekim kalitesinin yetersiz kaldig1, uzaysal
¢Oziiniirligiin diisiik oldugu durumlarda goriin-
tiilenemeyebilir [7,15].

Vaskiiler varyasyonlar ve hastaliklar cer-
rahi oOncesi mutlaka dislanmalidir. Siipheli
durumlarda BT ve MR anjiografi ile DSA kul-
lanilmasindan ¢ekinilmemelidir. Yag baskili
seriler komsu yagl kemik iligi degisiklikle-
rini degerlendirmek i¢in kullanilabilir [15].

Hemorajik pituiter apopleksinin, endokri-
nopatiye ikincil yagamsal tehlike tasidigi ve
acil olarak tedavi edilmesi gerektigi akilda
tutulmalidir. Siiphelenilen durumlarda diger
sekanslara ek olarak gradient echo sekansi ve
difiizyon agirhikli goriintileme kullanilabilir
[16, 17].

Gadolinium kullanimi nefrojenik sistemik
fibrozis ve beyinde gadolinium birikimine
yol agabilir. Avrupa’da son kabul edilen kila-
vuz, kullanilan kontrast maddenin dozunu
0,05 mmol/kg’a indirmeyi Onermektedir.
Konzervatif olarak tedavi edilen makroade-
nomlarin takiplerinde ¢ekimlerin kontrastsiz
olarak yapilmasinin hastayr olasi yan etkiler-
den koruyacagi dikkate alinmalidir [18].

HiPOFiZ ADENOMLARI

Glinlimiizde hipofiz adenomlarinin ¢ogu MR
kullaniminin artmasi nedeniyle rastlantisal ola-
rak saptanir. Adenom disinda hipofiz bezinde
bliytime olusturan nedenlerin bilinmesi asiri
tanty1 6nlemek icin gereklidir. Gebelik, puberte
ve menopoz gibi fizyolojik degisiklikler ade-
nohipofizde biiyiimeye ve st konturunda
bombelesmeye neden olur. Ayni zamanda
hipotiroidizm, santral tip precoccious puberte,
kullanilan ilaglar da adenohipofizde bliylimeye
yol acar [6].

Bu tiimorlerin kiicik bir kismi ailesel ve
kalitsal iken (%5), %95°1 sporadik olarak
ortaya ¢ikar. MEN 1, FIPA, McCune Albright
sendromu, Carney kompleks ve X-linked
acrogigantism ile birlikte goriilebilir. Nadir
olarak paraganglioma ve feokromasitoma ile
birlikte gorilir [19].

Adenomlar fonksiyonel olup, olmamalarina
bagli olarak iki gruba ayrilir. Hormon sal-
gilayan adenomlara fonksiyonel denir. Tim
adenomlarin yaklagik tigte ikisini olusturur.
Hipofiz adenomlarinin %25-30’u saptandikla-
rinda fonksiyonel degildir.

Prolaktinomalar en sik goriilen adenom grubu
olup, yaklasik %40’ olusturur |14, 20].
Prolaktin ve ACTH salgilayan adenomlar daha
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erken saptanir. Saptandiklarinda boyutlar1 daha
kiigtiktiir. Biiylime hormonu salgilayanlar ise
daha ge¢ saptanabildikleri i¢in biiylik boyutlara
ulasabilir.

Hipofiz adenomlar1 T1A serilerde hipoin-
tens izlenirler. Infundibulumun laterale devias-
yonu ve bezde konveksite artiginin goriilmesi
tan1 i¢in kullanilabilir ama tani i¢in tek basina
giivenilir degildir. Infundibulum patolojinin
olmadigr durumlarda deviasyon gosterebilir.
Adenomlarin yaklasik %10-15’inde kanama
saptanir [14, 20]. %5-18’inde nekroz goriiliir
[21]. Adenom igine kanama olustugu durum-
larda lezyonun TI1A serilerde hiperintens
izlenebilecegi akilda tutulmalidir. Dinamik
kontrasthi ¢alismada infundibulum 20. sani-
yede kontrastlanir. Adenohipofizin kontrast-
lanmas1 30-60. saniyelerde en {ist seviyesine

Hipofiz Adenomlarinin Gértntilenmesi

ulagir. Mikroadenomlarin kontrastlanmasi ise
60-200. saniyelerde tepe noktasina ulasir. Bu
Ozellikleri nedeniyle mikroadenomlar erken
donemde hipointens izlenir. Ge¢ donemde,
normal bez dokusundan kontrast madde yika-
nir. Mikroadenomlar kontrasti tutmaya devam
ettigi i¢in 30-60. dakikalarda hiperintens olarak
izlenmeye devam ederler [22]. Yuh ve ark ade-
nohipofizden daha erken kontrastlanan direkt
olarak arteriyel sistemden beslenen mikroade-
nomlar oldugunu bildirmislerdir [23].
Adenomlarin salgiladiklar1 hormona gore
smiflanabilmesi i¢in imiinohistokimyasal ana-
liz yapilmas1 gerekir. Fonksiyonel adenom-
larin arasinda en sik goriileni prolaktinoma
olup, %46-66’sm1 olusturur. Bunu %15-37
ile fonksiyonel olmayan adenomlar takip
eder. Biiyiime hormonu salgilayan adenomlar

Resim 3. 47 yasinda erkek hastaya invazif tip makroadenom tanisi konuyor. Aksiyal BT'de kemik (A) ve
yumusak doku pencerelerinde (B) sella duvarlarinda ve klivusta erozyona yol acan kitle lezyonu
izleniyor. Sagittal T1A prekontrast gértntude (C) hipointens kitle lezyonu sellar kaviteyi doldurarak,
sfenoid sinUst ve klivusu invaze ediyor. Sagittal postkontrast T1A gorintide (D) kitlenin heterojen
kontrastlandigi izleniyor. Koronal T2A (E) gértintide intermediate sinyalde oldugu gérulen kitlenin,
sagda belirgin olmak Gzere internal karotis arteri sararak kavern6z sinlise invaze oldugu gérulyor.
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%9-17’sini olusturur. ACTH salgilayan ade-
nomlar %2-6’sm1 olusturur. TSH salgilayan
adenomlar yaklasik %1°lik bir gruptur [24, 25].
Adenomlar en biyiik c¢aplart kullanila-
rak mikro ve makroadenom olarak sinifla-
nir. 1 cm’den kiiglik olanlara mikroadenom,
1 cm’den biiylik olanlara makroadenom,
4 cm’den biiyiik olanlara dev adenom denir
[15]. Goel ve ark. dev makroadenomlar1 sinif-
lamigtir. Derece 1’de diafragma sellada bom-
belesme goriiliir. Kaverndz siniis invazyonu
yoktur. Derece 2’de kaverndz siniis invazyonu
bulunur. Derece 3’ te invazyona bagli olarak
kaverndz siniis list konturu bombelesmistir.
Derece 4’ te tiimor diafragma sellay1 gegerek,
subaraknoid bosluga uzanir. Bu dereceleme ile
cerrahi dncesi planlama yapilir [26].
Mikroadenomlarin tanisim1 koymak zordur.
Dinamik kontrasth incelemeye gerek duyu-
labilir. T1A serilerde cogunlukla hipointens
izlenirken, T2A serilerde sinyal intensitesi
degiskenlik gosterir. Geg¢ kontrastli serilerde
normal parankime gore gecikmis veya daha az

kontrastlanarak ortaya ¢ikarlar. Kitle etkisine
bagli olarak infundibulumda itilme olur. Biiyiik
lezyonlar diafragma sellada bombelesmeye ve
sella tabaninda erozyona yol agar.
Makroadenomlarin tanisin1 koymak kolay-
dir. Stiperior uzanimlar1 sonucunda 6nce optik
kiazmay1, daha sonra hipotalamusu basilarlar.
3.ventrikiil uzanimi hidrosefaliye neden olur.
Makroadenomlarin sinyal intensitesi T2A seri-
lerde heterojendir. Laterale biiylime sonucunda
kavernoz siniis invazyonu olusur. Kranial sinir-
leri basilayip, internal karotis arteri sarip, tem-
poral loba basi etkisi olusturabilirler. Kaudale
dogru biiyiiyen adenomlar sella tabanini erode
ederek sfenoid siniise uzanabilir. Invazif tip
adenomlar nadir olarak goriiliir. Bu lezyonlar
sella digina dogru biiyliyerek komsu kemigi,
klivusu ve duray1 invaze edebilir (Resim 3).
Ameliyat Oncesi kaverndz sinilis invazyo-
nunun degerlendirilmesi gerekir. Sella turcica
igerisinde yer alan hipofiz bezi, lateral komsu-
lugunda yer alan kaverndz siniisten tek taba-
kadan olusan meningeal dura ile ayrilir. Bu

Resim 4. Koronal postkontrast T1A goérintulerde kaverndz sinis ile iliskisi Knosp siniflamasina gore
derece 0 (A), derece 1 (B), derece 2 (C), derece 3 (D) ve derece 4 (E) ile uyumlu olgular izleniyor.



tabaka ¢ok ince bir bariyer oldugu icin hipofiz
patolojileri kaverndz siniise kolayca invazyon
gosteri. MR’da bu tabakayi goriintiilemek
miimkiin olmadigi i¢in, kavernéz siniis invaz-
yonunu erken donemde saptamak kolay degil-
dir. Hipofiz adenomlarinin kaverndz siniise
invaze olup olmadigmin saptanmasi i¢in farkl
yontemler kullanilmaktadir. Internal karotis
arterin tiimor tarafindan ¢evrelenmesi en giive-
nilir bulgudur. Knosp smiflamasina gore timo-
riin interkarotid ¢izginin lateraline gegmesi
durumunda kaverndz siniis invazyonu goriil-
mesi daha yiiksek olasiliktir. Interkarotid ¢izgi
intrakavernéz ICA’nin merkezinden gecen
¢izgi olarak kabul edilir. Knosp siniflamasinda
[27] Derece 0 normal bulgular1 ifade eder.
Derece 1’de lezyon karotis arterin medialinden
gecen cizgiyl invaze eder ancak interkarotid
¢izginin Otesine uzanmaz. Derece 2’de lezyon

Hipofiz Adenomlarinin Gértntilenmesi

interkarotid cizgiyi asarken, lateralde bulunan
¢izgiyi gegmez. Derece 3’te lezyon lateral ¢iz-
giyi geger. Derece 4’te adenom internal karotis
arteri ¢evreler (Resim 4). Cottier ve ark. kaver-
ndz siniis invazyonunun degerlendirilmesi i¢in,
karotis arterin tiimor tarafindan g¢evrelenme-
sinin yiizdesi, kaverndz siniisiin farkli venoz
kompartmanlarina tliimoriin uzaniminin olmasi,
interkarotid ¢izgilere gére uzanimin degerlen-
dirilmesi gibi kriterleri bir arada kullandiklar
bir ¢alismada, tiimoriin internal karotis arter ile
%67’den fazla temas gostermesinin invazyon
acisindan anlamli oldugunu gdstermislerdir.
%25’ten az temas ve timoriin interkarotid ¢iz-
ginin medialinde kalmasinin negatif prediktif
degeri yiiksek olarak bulunmustur [28].

Tanist en zor konulan adenom kortikotrofik
hormonlar1 salgilayanlardir. Dinamik kont-
rastl goriintiileme tercih edilmelidir. 3T MR

Resim 5. 23 yasinda kadin hasta basagrisi ve adet dizensizligi yakinmalariyla hastaneye basvuruyor.
Muayenede bilateral stperior gérme alaninda defekt saptaniyor. Operasyonda kirmizi-sari renkli,
kanamali ve yumusak kivamli kitle cikariliyor. Histopatolojik tani yogun granulla prolaktinoma ile
uyumlu geliyor Hipofiz MR’da, sagittal T1A gérintiude (A) sellay! dolduran sfenoid sinlise dogru
ekspanse olan, suprasellar sisterni oblitere eden kiazmayi basilayan heterojen hiperintens kitle
izleniyor. Sagittal ve koronal postkontrast T1A gortntalerde (B, C) lezyon kontrast tutmayan alan
olarak normal bezden ayriliyor. Koronal T2A goértnttde (D) hemorajik kistik dejenarasyon alani

hipointens izleniyor.
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ile taninin daha kolay konabilecegi bildirilmis-
tir [29]. Pituiter enfarkt tanisinda T2 agirlikli
gradient echo sekansi ve difiizyon MR kullani-
labilir [30]. T2A ve difiizyon kisitlama 6zellik-
lerinin tiimoriin kivamu ile iligkili olabilecegine
dair tartismali yaymlar bulunmaktadir. Bu
konularda fikir birligi olusmamistir [30].

PROLAKTINOMALAR

En sik goriilen fonksiyonel adenomdur.
Prolaktin salgilar. En sik 20-40 yas arasi geng
kadinlarda goriilir. Kadinlarda galaktore ve
amenore tipik semptomlardir. Infertiliteye yol
acabilir. Cogunlugu adenohipofizin lateral ve
posterior kisminda yerlesim gosterir (Resim 5).
Erkeklerde ve ¢ocuklarda tan1 aninda kadinlara
gore daha biiyiik boyutludur. Cocuklarda en sik
rastlanan klinik bulgular gecikmis puberte ve
primer amenoredir. Erkeklerde kadinlara gore
daha ileri yaglarda goriiliir. Erkeklerde en sik

impotans, azalmis libido, hipopituitarizm ve
gorme alan1 defekti gelisir [31]. Serum prolak-
tin diizeyi mikroadenomlarda 100-250 ng/mL
iken, makroadenomlarda 250 ng/mL’nin tstiin-
dedir. 3 cm’den biiyilk makroadenomlarda
10 000 ng/mL’a ulagir [31, 32]. Biiylik ¢ogun-
lugu dopamin agonistleri olan cabergoline
ve bromocriptin ile basar1 ile tedavi edilir.
Tedaviye bagli olarak hemorajik ve kistik
degisiklikler olugur. Cok biiylik olanlar1 kafa
tabanina ve nazofarenkse uzanir. Cerrahi rezek-
siyon ve radyasyon terapisi gerekebilir.

BUYUME HORMONU SALGILAYAN
ADENOMLAR

ikinci en sik gériilen fonksiyonel adenom-
dur. Biiyime hormonu salgilar. Her yasta gorii-
lebilir. Gigantizm veya akromegali olgularin
%95’ini olusturur (33). Biiylime hormonu sal-
gilayan adenomlar ergenlik Oncesi donemde

Resim 6. Akromegali tanisi konan 71 yasinda erkek hastaya yapilan dinamik hipofiz MR’da lezyon
koronal T1A goéruntude (A) izointens, koronal T2A gérinttde hipointens (B), Dinamik calismada 3.
fazda koronal planda (C) ve gec postkontrast koronal T1A gértnttde (D) normal bez parankimine

gore daha az kontrast tutan alan olarak izleniyor.
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epifiz plaklar1 kapanmadigi i¢in gigantizme,
ergenlik sonras1 donemde akromegaliye neden
olur. Biiyiime hormonunun fazla salgilanmasi
organlarda biiylime, yiiz hatlarinda degisik-
lik, frontal kemikte kabariklik, dilde biiyiime,
ayakkab1 numarasinda artig, fic1 gogiis, glukoz
intolerans: gibi sistemik rahatsizliklara yol
acar. Erkeklerde kadinlara gore daha invazif
seyreder [21]. Oral glukoz testinde (<2 ng/mL)
BH’u baskilanmaz. Serumda artmis biiyiime
hormonu (> 5 ng/mL) ve insiilin benzeri
growth factor 1 ile tan1 konur [ 14]. Lezyonlarin
biliylik ¢ogunlugunda, lezyon saptandiginda
¢apt 1 cm’nin {istiine ¢ikmigtir. T2A serilerde
genellikle hipointens izlenir (Resim 6). En sik

Hipofiz Adenomlarinin Gértntilenmesi

adenohipofizin lateralinde yerlesim gdsterir.
ADC degerleri diger adenom tiplerine gore
daha disiiktiir [33]. Uzun etkili somatostatin
analoglari, cerrahi ve radyoterapi kullanilan
tedavi sekilleridir.

ACTH SALGILAYAN ADENOMLAR

ACTH salgilayan adenomlar glukokortikoid
diizeyinde ylikselmeye ve Cushing hastali-
gina neden olur. Cushing hastaligi 1 milyonda
3-10 oraninda gorilir. 30-50 yas arasi kadin-
larda ve 11 yas alt1 ¢ocuklarda (%55) en sik
gorlilen adenom tipidir. Erkek ¢ocuklarda

Resim 7. 26 yasinda erkek hastanin tanisi Cushing hastaligi. Koronal prekontrast T1A gdrinttde
(A) adenohipofiz izointens izleniyor. Koronal postkontrast T1A goéruntide (B) adenohipofiz
homojen kontrastlaniyor. Koronal T2A goérunttide (C) adenohipofiz sol yarida milimetrik hiperintens
noduler lezyon izleniyor. Ayni hastada sonradan yapilan dinamik kontrastl calismada 60. (D) ve 90.
(E) saniyelerde lezyon normal parankime gére daha az kontrastlanan alan olarak izleniyor.
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daha sik goriiliir. Olgularin %80’inde serum
ACTH ve kortizol diizeyi yiiksektir. %20°si
fonksiyonel degildir [34]. Ay yiizii, buffalo
horgii¢ii, hirsutizm, hiperpigmentasyon, mor
strialar, akne, diabet ve hipertansiyon Cushing
hastaliginin tipik bulgularidir. Dinamik kont-
rasth ¢alisma yapilmasi Onerilir (Resim 7).
Kontrastli volume interpolated 3B-spoiled gra-
dient echo sekansi mikroadenomu saptamada
daha basarilidir. Klinik bulgular giiriiltiilii bile
olsa, olgularin %9’unda mikroadenom dina-
mik kontrasth ¢alismada bile saptanamayacak
kadar kiiciik olabilir [35]. Lezyonun MR’da
gosterilemedigi durumlarda, girisimsel bir
yontem olan bilateral inferior petrozal siniis
orneklemesi tanida kullanilabilir. Cerrahi ile
tedavi edilirler. Tedavi edilmezse Cushing
hastalig1 6liimciildiir.

TSH SALGILAYAN ADENOMLAR

Nadir goriiliir. TSH salgilar. Klinik ve biyo-
kimyasal olarak tirotoksikoz ile uyumlu bul-
gular goriiliir. Cogunlukla sella digina uzanimi
olan makroadenom olarak izlenir. Cerrahi
rezeksiyon sonrasi rezidiiel timdr icin soma-
tostatin analoglar1 kullanilir (%90) [36].

GONADOTROPIK ADENOMLAR

Gonadotropik adenomlar FSH ve LH salgilar
(Resim 8). Eriskinlerde en sik rastlanan klinik
bulgular diizensiz menstriiel kanamalar, infer-
tilite, testikiiler hipertrofi, polikistik over send-
romu ve over hiperstimulasyon sendromudur.
Cocuklarda precocious puberteye neden olur.

Resim 8. 48 yasinda erkek hasta basagrisi yakinmasiyla hastaneye basvuruyor. Operasyonda sellayi
dolduran gri renkli, mukoid kivamda kitle gros total cikariliyor. Histopatolojik incelemede
gonadotropik adenom tanisi konuyor. Hipofiz MR’da sagittal pre ve kontrast T1A gérlntulerde
(A, B) sellayi dolduran, sfenoid sintse ekspanse olan, anteriordaki solid komponenti yogun
kontrastlanan, posteriorda kistik dejenarasyon goésteren komponenti bulunan kitle lezyonu
saptaniyor. Koronal T2A géruntulerde (C, D) solid kismi hipointens ve kistik kismi hiperintens
izleniyor. Koronal postkontrast T1A gorlintide (E) kardan adam goérinimu ve kavernoz sinUse

dogru ekspansiyonu goéruluyor.



Hipofiz Adenomlarinin Gértntilenmesi 193
I

Resim 9. 23 yasinda erkek hasta basagrisi yakinmasiyla hastaneye basvuruyor. Postkontrast sagittal
(A) ve koronal T1A (B, C) goruintulerde icerisinde kistik nekrotik alanlar bulunan, bilateral kavernéz
sinUslere invaze olan, prepontin sisterne uzanan, sfenoid kemik ve klivusta erozyona neden olan,
sfenoid sintst doldurup, arka etmoid hiicrelere uzanan dev boyutlara ulasan fonksiyonel olmayan
adenom izleniyor. Oklar (B, C) internal karotis arter capinda degisiklik olmadigini gésteriyor.

. . . ve duygusal bozukluklara neden olur. Daha
L OB - follln 2 £ [l o1 fazla biiylidiigliinde 3.ventrikiil tabanina uza-
ADENOMLARI yucusan ]

narak hidrosefaliye yol acar. Kaverndz sintis
Bu lezyonlar genellikle makroadenomlardir. ~ invazyonu sonucunda kranial sinirlerde para-

Goriintiileme bulgular1 fonksiyonel olanlar  lizi olusur. Ani basagrisi ve gérme bozuklugu

ile aynidir. Biiyiik boyutlu olmalar1 nedeniyle  oldugunda lezyon i¢i kanamaya bagli apoplek-

iclerinde hemoraji, nekroz ve kistik degisiklik-  siden giiphelenilmelidir. Diabetes insipidus ve
ler izlenir. Infundibulum basisina ikincil ola-  adrenal krize yol agar.

rak hiperprolaktinemi goriilebilir. Cok biiyiik

boyutlara ulasan, fonksiyonel olmayan makro-

adenomlar komsu anatomik yapilara basi
uygularlar (Resim 9). Basagrisi en sik rastlanan
klinik bulgudur. Optik kiazma basis1 bitempo- Pitiiiter apopleksi hipofiz bezinin enfark-
ral hemianopsiye yol agar. Daha biiyiilk ade-  tina veya kanamasina ikincil gelisir. En sik
nomlarda hipotalamus basisi uyku, davramig  Onceden varolan hipofiz adenomunun iginde

PITUITER APOPLEKSI

Resim 10. 46 yasinda travma 6ykUsU olan erkek hasta ani baslayan basagrisi ve gérme bozuklugu
yakinmalariyla acil servise basvuruyor. Yapilan kapsamli degerlendirmede panhipopituitarizm
saptanan hastaya radyolojik bulgularla pituiter apopleksi tanisi konuyor. Koronal T2A (A) ve koronal
prekontrast T1A (B) gértntulerde sellar kaviteyi dolduran hemorajik sinyal degisiklikleri izleniyor.
Postkontrast T1A goruntide (C) lezyon kontrast tutmuyor.
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olusur (%2-12). Zayif kanlanmalarina bagh
olarak adenomlar enfarkt, nekroz ve hemo-
rajiye meyillidir. Basagrisi, kusma, goérme
defekti, oftalmopleji ve bilincin bozulmasi
gibi semptomlar ile ortaya cikar. Koma ve
olime bile yol acabilir. Klinik her zaman
glirtiltiilii olmayabilir. Subklinik bir tablo ile
seyredebilir. Cerrahi sirasinda ortaya ¢ikabilir.
Apopleksi i¢in bazi risk faktorleri bulunur. Bu
risk faktorleri arasinda travma, artmis intrak-
ranial basing, bromokriptin tedavisi, hamilelik,
diabetik ketoasidoz, antikoagiilasyon ve kar-
diak cerrahi yer alir (37). T2 star gradient echo
sekans1 kanamanin saptanmasinda en hassas
olan sekanstir [16]. Bu sekansta sadece hemo-
rajinin degil, kalsifikasyon, melanin, demir
birikiminin de hipointens olarak goriildiigi
unutulmamalidir. T1A ve T2A seriler hemo-
rajiyi gostermekte yeterlidir (Resim 10). Rogg
ve ark. akut pituiter apopleksinin erken tani-
sinda, lezyon alaninda difiizyon kisitlanmasi
gorlilmesinin ve kontrastli serilerde bu alanla-
rin kontrastlanmamasinin kullanilabilecegini
gostermistir (17).
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e —
Sayfa 184

Elster kurali 6, 8, 10,12: 6 mm infant ve ¢ocukluk donemi, 8 mm erkekler ve menapoz sonrasi
donemdeki kadmlar, 10 mm ¢ocuk dogurma yagindaki kadmnlar ve 12 mm ge¢ donem gebelik ve
postpartum donemdeki kadinlar olarak akilda kalic1 oldugu i¢in kullanilabilir.

Sayfa 186

Adenom diginda hipofiz bezinde biiyiime olusturan nedenlerin bilinmesi agir1 taniy1 dnlemek igin
gereklidir. Gebelik, puberte ve menopoz gibi fizyolojik degisiklikler adenohipofizde biiylimeye ve {ist
konturunda bombelesmeye neden olur. Ayn1 zamanda hipotiroidizm, santral tip precocious puberte,
kullanilan ilaglar da adenohipofizde biiylimeye yol agar.

Sayfa 190
Ikinci en sik goriilen fonksiyonel adenomdur.

Sayfa 191

ACTH salgilayan adenomlar glukokortikoid diizeyinde yiikselmeye ve Cushing hastaliina neden
olur. Cushing hastalig1 1 milyonda 3-10 oraninda goriiliir. 30-50 yas aras1 kadinlarda ve 11 yas alti
cocuklarda (%55) en sik goriilen adenom tipidir.

Sayfa 192

Ay yiizli, buffalo horgiicii, hirsutizm, hiperpigmentasyon, mor strialar, akne, diabet ve hipertansiyon
Cushing hastaliginin tipik bulgularidir. Dinamik kontrastli ¢alisma yapilmasi onerilir. Kontrasthi
volume interpolated 3B-spoiled gradient echo sekansi mikroadenomu saptamada daha basarilidir.
Klinik bulgular giiriiltiili bile olsa, olgularin %9’unda mikroadenom dinamik kontrastli ¢alismada
bile saptanamayacak kadar kiiciik olabilir. Lezyonun MR’da gosterilemedigi durumlarda, girisimsel
bir yontem olan bilateral inferior petrozal siniis 6rneklemesi tanida kullanilabilir.

Sayfa 193
En sik 6nceden varolan hipofiz adenomunun i¢inde olusur (%2-12).

Sayfa 194

Bu risk faktorleri arasinda travma, artmis intrakranial basing, bromokriptin tedavisi, hamilelik,
diabetik ketoasidoz, antikoagiilasyon ve kardiak cerrahi yer alir (37). T2 star gradient echo sekansi
kanamanin saptanmasinda en hassas olan sekanstir.

Sayfa 194

Rogg ve ark. akut pituiter apopleksinin erken tanisinda, lezyon alaninda difiizyon kisitlanmasi
goriilmesinin ve kontrastli serilerde bu alanlarin  kontrastlanmamasimnin kullanilabilecegini
gostermistir (17).
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1. Adenom disinda hipofiz bezinde biiyiime olusturan nedenlerin bilinmesi asir1 taniyr dnlemek
icin gereklidir. Asagidakilerden hangisi bu grupta yer almaz?
a. Gebelik

Puberte

Travma

Hipotiroidizm

o a0 o

Santral tip precoccious puberte

2. Asagidakilerden hangisi Elster kurali ile uyumlu degildir?
a. 6 mm infant donemi i¢in kullanilir.

8 mm menapoz sonrast dénem i¢in kullanilir.

10 mm ge¢ donem gebelik i¢in kullanilir.

12 mm postpartum dénem i¢in kullanilir.

o pao

Yukaridakilerin hepsi Elster kurali ile uyumludur.

3. Asagidakilerden hangisi ikinci en sik goriilen fonksiyonel adenomdur?
a. Prolaktinoma

Biiyiime hormonu salgilayan adenomlar

TSH salgilayan adenomlar

Gonadotropik hormon salgilayan adenomlar

o a0

ACTH salgilayan adenomlar

4. Asagidakilerden hangisi ACTH salgilayan adenomlar i¢in dogru degildir?
a. Cushing hastaligina neden olur.

11 yas alt1 gocuklarda en sik goriilen adenom tipidir.

Bilateral inferior petrozal siniis 6rneklemesi tanida kullanilabilir.

En sik makroadenom olarak goriiliir.

o a0 o

Buffalo horgiicti, hirsutizm ve hiperpigmentasyon tipik bulgular1 arasindadir.

5. Asagidakilerden hangisi pituiter apopleksi i¢in dogru degildir?
a. Lezyon alaninda difiizyon kolaylasmasi goriiliir.
En sik 6nceden varolan adenomun i¢inde olusur.
Lezyon alaninda kontrast tutulumu goériilmez.
T2 star gradient echo sekansi kanamay1 gostermek i¢in kullanilabilir.

o a0 o

Travma, artmis intrakranial basing, bromokriptin tedavisi ve hamilelik risk faktorleri
arasinda say1lir.
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