
169

TÜRK
RADYOLOJİ

DERNEĞİ
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ÖĞRENME HEDEFLERİ

	� Pediatrik hastalarda sellanın görüntüleme 
endikasyonlarını tartışmak.

	� Pediatrik sella ve parasellar bölgenin 
normal görüntüleme özelliklerini gözden 
geçirmek.

	� Nörohipofize bağlı T1 kısalmasının fizyo-
lojisini, görüntülemeye olan etkisini ve 
ayırıcı tanıdaki önemini tespit etmek.

	� Panhipopituiterizm ile karakterize 
Kallmann sendromunu tartışmak.

	� Pediatrik sellar ve suprasellar kitlelerin 
ayırıcı tanısını gözden geçirmek.
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Bu yazının amacı pediatrik sellanın ve para-
sellar bölgenin görüntülemesini tartışmaktır. 
Öncelikle bölgenin normal görüntüleme endi-
kasyonları ve görüntüleme anatomisi gözden 
geçirilecektir. Daha sonra bu bölge incelenir-
ken görüntülemede dikkat edilecek noktalar 
tartışılacaktır. Takiben, bölgenin sık görülen 
hastalıkları, özellikle tümörleri ve kistlerinin 
görüntülenmesi hakkında bilgi verilecektir.

GÖRÜNTÜLEME ENDİKASYONLARI

Pediatrik sella ve parasellar bölgenin 
görüntülemesinde tercih edilen görüntüleme 
modalitesi hemen daima magnetik rezonans 
görüntülemedir (MRG). Hem iyonize edici 
radyasyon kullanılmaması hem de yüksek 
yumuşak doku rezolüsyonu MRG’nin tercih 
edilmesindeki başlıca nedenlerdir. Bilgisayarli 

tomografi (BT) nadiren problem çözücü bir 
modalite olarak kullanılır. Sellar lezyonların 
içindeki kalsifikasyon varlığının değerlendiril-
mesi ve kafa tabanının incelenmesinde BT’den 
yararlanılabilir.

Pediatrik sella ve parasellar bölge görüntü-
lemesinin endikasyonları hastanın yaşına bağlı 
olarak değişiklik gösterir. Örneğin yenidoğan 
döneminde hipoglisemi etiyolojisinin araştı-
rılması önemli bir endikasyondur. Daha ileri 
yaşlarda, gelişme geriliği tespit edilen çocuk-
larda büyüme hormonu (BH) tedavisi öncesi 
hipotalamik-pituiter aksın değerlendirilmesi ve 
eşlik eden bir beyin patolojisinin olup olma-
dığının belirlenmesi sık karşılaşılan bir endi-
kasyondur. Yaştan bağımsız olarak, diabetes 
insipidus, kraniyal sinir fonksiyon bozukluk-
ları, hormon düzey yükseklikleri (prolaktinemi 
gibi) de bu bölgenin incelenmesindeki diğer 
endikasyonlardır.
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Pediatrik sellanın ve parasellar bölgenin 
MRG’sinde kontrast kullanılması endikas-
yona bağlı olarak değerlendirilmesi gereken 
bir durumdur. Yenidoğan döneminde yapılan 
incelemelerde intravenöz kontrast kullanıl-
ması çoğunlukla gerekli değildir. Aynı şekilde 
BH eksikliği için tarama testi olarak yapılan 
MRG incelemelerinde de intravenöz kontrast 
kullanımı önerilmemektedir [1, 2]. Merkezi 
diabetes insipidus etiyolojisi araştırırken ya 
da kuvvetli sellar/parasellar kitle şüphesi 
olan durumlarda intravenöz kontrast madde 
kullanılmalıdır.

PEDİATRİK SELLA VE PARASELLAR 
BÖLGENİN NORMAL GÖRÜNTÜLEMESİ

Sellanın, spesifik olarak da hipotalamik- 
pituiter aksın değerlendirilmesinde mid-
sagital T1 ağırlıklı görüntülerin önemi 
büyüktür. Gerek standart 3 mm kalınlıkta spin 
eko, gerekse 1 mm kalınlıktaki SPGR (spoi-
led gradient echo) görüntülerde nörohipofizin 
normal hiperintensitesinin posterior sellada 
görülmesi gereklidir (Şekil 1). MRG’nin yay-
gın olarak kullanılmaya başlandığı yıllardan 
itibaren sağlıklı çocuklarda nörohipofize bağlı 
T1 kısalmasının daima görülmesi gerektiği 
anlaşılmıştır [3]. Özellikle günümüzdeki MRG 

teknolojisi ile, yaştan bağımsız olarak nöro-
hipofizin T1 ağırlıklı görüntülerde (T1AG) 
görülememesi anormaldir ve nedeninin araştı-
rılmasını gerektirir.

Aynı şekilde, yenidoğan döneminde adenohi-
pofizin daha sonraki dönemlere göre T1AG’de 
hiperintens görüneceğinin bilinmesi gereklidir 
(Şekil 2). Bunun nedeni maternal hipotalamik 
tropik hormonların platensayı geçerek fetusun 
hipofizinde de hiperplaziye (maternal hipo-
fizde olan hiperplazi ile aynı mekanizma ile) 
neden olmasıdır. Yenidoğanın adenohipofizi, 
T1AG’de neredeyse nörohipofiz kadar hipe-
rintens olabilir. Maternal tropik hormonların 
etkisinin tedricen azalmasıyla yaklaşık olarak 
doğum sonrası 2. ay sonunda adenohipofiz 
daha sonraki yaşlarda görüneceği şekilde beyin 
ile T1AG’de izointens hale gelir [4].

Koronal T1AG ve T2AG görüntüler hipofi-
zin büyüklüğünün, infundibulumun kalınlık ve 
pozisyonunun, kavernöz sinüslerin, suprasellar 
sisternin, optik sinir ve kiyazmanın, olfaktör 
bulbus ve traktüslerin değerlendirilmesi için 
önemlidir. Özellikle koronal T2AG görüntü-
lerin sadece hipofizi degil, fakat anteriorda 
olfaktör bulbusları da içine alacak şekilde plan-
lanması Kallmann sendromu gibi hipopituite-
rizm nedenlerinin ekarte edilmesi için dikkat 
edilmesi gereken bir noktadır (Şekil 3).
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Şekil 1. Sagittal T1AG’de sella ve hipofizin 
normal görünüşü. Nörohipofize bağlı T1 
hiperintensitesinin posterior selladaki normal 
lokalizasyonu ok ile işaretlenmis.

Şekil 2. Sagittal T1AG’de 37-haftalık bir gebelik 
sonrasında doğan 4 günlük bir yenidoğanın 
adenohipofizin neredeyse nörohipofiz kadar 
hiperintens olduğu dikkat çekiyor (ok).
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Hipofiz bez büyüklüğü için çeşitli ölçümler 
olmakla birlikte, günlük pratikte hipofiz bez 
büyüklüğü süperior konturunun görünümü hak-
kında bilgi verilerek de tanımlanabilir [5, 6].  
Örneğin süperior konturun konveks, düz ya da 
konkav oluşu hipofiz büyüklüğü konusunda bir 
fikir verecektir. Ayrıca hipofiz infundibulumu-
nun orta hatta olup olmadığı, özellikle kontur 
asimetrisi ile birlikte olduğunda bir hipofiz 
adenomunun varlığını işaret edebilir. Örneğin 
adenom hipofizin sağ tarafında ise, infundi-
bulumun sola doğru deplase olması beklenir. 
İnfundibulumun tuber cinereum ile olan bileş-
kesi, daha kaudal bölgelerine göre daha kalın-
dır. Bu bileşkede kalınlığın 3 mm’nin, diğer 
bölgelerde kalınlığın 2 mm’nin altında olması 
beklenir.

İntravenöz kontrast verilmesi sonrasında 
hipofiz ve infundibulumun homojen şekilde 
kontrastlanması gerekir. Adenom şüphesi var 
ise dinamik inceleme yapılabilir. Adenomların, 
normal parankime göre daha geç kontrastlan-
ması beklenir. Aynı şekilde, kavernöz sinüslerin 
de hemen hemen aynı büyüklükte olmalarına 
ve homojen şekilde kontrastlanmalarına dikkat 
edilmelidir. Sella ve parasellar bölgedeki arter-
lerin, spesifik olarak internal karotid arterlerin 

kavernöz ve supraklinoid segmentlerinin, görün-
tüleme volümüne giren anterior, orta ve pos-
terior serebral arterlerin ve major dallarının 
normal çapta oldukları tespit edilmelidir. Son 
olarak, inceleme bölgesindeki beyin parankimi 
ve ventriküller dikkatle değer lendi rilme lidir .

NÖROHİPOFİZE BAĞLI T1 KISALMASI 
VE KLİNİK ÖNEMİ

Nörohipofiz (posterior hipofiz bezi) sant-
ral sinir sisteminin direkt bir uzantısıdır. 
Hipotalamustaki supraoptik ve paraventriküler 
nükleustaki nöronlardan çıkan aksonlar infun-
dibulum içinde sellaya doğru yol alıp posterior 
sellada nörohipofizde sonlanırlar. Antidiuretik 
hormon (ADH, vasopressin) supraoptik nük-
leustaki nöronlarda, oksitosin ise paraventri-
küler nükleustaki nöronlarda sentezlenir. Bu 
moleküller aksonların gövdesindeki küçük 
veziküller içinde nörohipofize ulaştırılırlar. Bu 
veziküllerin, hücre duvarına benzeyen memb-
ranlarında bulunan nörofizin (nörofizin-1 ve 
nörofizin-2) isimli glikoprotein nörohipofiz-
deki T1 kısalmasından sorumludur. Nörofizinin 
T1 kısalması etkisinin görülebilir olması belirli 
bir konsantrasyona ulaşmasına bağlıdır. ADH 
ve oksitosin nörohipofizde depolanıp, oradan 
kana salındıkları için en yüksek konsantrasyona 
o bölgede sahiptirler. Uzun süren su kısıtlaması-
nın nörohipofize bağlı T1 kısalmasını zamanla 
doğru orantılı olarak azalttığı hayvan deneyle-
rinde gösterilmiştir [7, 8]. Nefrojenik diabetes 
insipidusta da kana salınan ADH miktarı fazla 
olduğundan nörohipofizin T1AG’deki hiperin-
tensitesi azalabilir ya da tamamen kaybolabi-
lir [9]. Eğer aksonlarda bir zedelenme var ise 
(çoğunlukla travma ya da vasküler bir nedene 
bağlı olarak) ADH ve oksitosin posterior sel-
ladaki normal istikametlerine ulaşamayarak 
zedelenmenin olduğu noktanın proksimalinde 
birikerek “ektopik nörohipofiz” olarak bilinen 
tabloya neden olacaklardır (Şekil 4). Ektopik 
nörohipofiz septo-optik displazi gibi diğer geli-
şimsel orta hat patolojileri ile de birlikte görü-
lebilir [10] (Şekil 5A, 5B).
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Şekil 3. Koronal T2AG’de olfaktör bulbuslar 
(oklar ile isaretli) olfaktör sulkusların 
inferiorunda normal büyüklükte izlenmektedir.
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DOĞUMSAL ANORMALLİKLER

Kallmann Sendromu

Kallmann sendromu olfaktör sistemin anor-
malliklerinin yanı sıra hipotalamik panhipo-
pituiterizm ile karakterize bir anormalliktir. 
Hipozmi ya da anozmi gibi klinik olarak test 
edilmesi zor olan bulgular ve büyüme geriliği-
nin geç teşhis edilebilmesi nedeniyle radyoloji-
nin rolünün önemli olabilecegi bir sendromdur. 
Özellikle koronal T2AG’de olfaktör bulbus-
ların ve traktuslarının varlığının not edilmesi 
gereklidir. Olfaktör anormallikler bilateral ya 

da unilateral olabilir (Şekil 6). Olfaktör bulbus 
yokluğunun bir ipucu da olfaktör sulkusun da 
görülmemesidir. Olfaktör sulkus yokluğunda 
ya da hipoplazisinde diğer orta hat anormal-
liklerinin (örnegin, septo-optik displazi, kor-
pus kallozum anormallikleri) varlığı da ekarte 
edilmelidir [11, 12]. Normalde posterior sel-
lada görüntülenmesi gereken T1AG’deki hipe-
rintensite aksonlardaki hasarın yerine bağlı 
olarak, tuber cinereumdan sellanın hemen 
süperioruna kadar bir noktada görüntülene-
bilir. Bunun nedeni transport veziküllerinin 
akson hasarına bağlı olarak posterior sella-
daki nihai istikametlerine ulaşamamalarıdır. 
Ektopik nörohipofiz yuvarlak, oval, lineer ya 
da noktasal görünebilir. Çoğunlukla doğumsal 
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Şekil 5. A, B. 1 aylık yenidoğanda sagittal T1AG (5A) ektopik nörohipofizin (ok) üçüncü ventrikül 
tabanında olduğu izleniyor. Koronal T1AG’de (5B), ektopik nörohipofizi (siyah ok) ve septum 
pellucidumun yokluğu (beyaz ok) görülüyor.

Şekil 6. 5 aylık çocuk, koronal T2AG. Kallmann 
sendromunda olfaktör bulbuslar bilateral 
olarak görülmemektedir.

Şekil 4. 3 yaşında büyüme geriliği olan çocuk. 
Sagittal T1AG’de ektopik nörohipofiz tuber 
cinereumda görülüyor (ok). Sellada (ok başı) 
nörohipofize bağlı T1 hiperintensitesi 
görülmüyor.
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olmakla birlikte, ektopik nörohipofiz doğum 
sonrasında da (çoğunlukla travmaya bağlı) 
gelişebilir.

Sellar/Suprasellar Tümörler

Pediatrik sellar ve suprasellar tümörler eriş-
kinlerde görülenlerden farklıdır. Örneğin, eriş-
kinlerin nispeten sık görülen tümörlerinden 
olan hipofiz adenomları ile çocuklarda çok 
daha seyrek karşılaşılır. Aynı şekilde, germ 
hücreli tümörler, Langerhans hücreli histiyosi-
toz (LHH) ya da optik/hipotalamik gliyomlar 
daha çok çocukluk çağının tümörleridir [13]. 
Erişkinlerin sık karşılaşılan tümörlerinden olan 
menenjiom ve metastazlar çocuklarda nadiren 
görülür.

Sellar ve suprasellar tümörleri incelerken ilk 
dikkat edilmesi gereken nokta nörohipofizden 
kaynaklanan T1 hiperintensitesinin görülüp 
görülmediğidir. Aslında, normal nörohipofizin 
varlığı her MR incelemesinde dikkat edilmesi 
gerekli bir durumdur (Şekil 7). Eğer, nörohipo-
fiz görülmüyor ve (çogunlukla) hasta diabetes 
insipidus ile prezente ediyorsa sellar/suprasel-
lar tümörler için ayırıcı tanı kısıtlıdır ve germ 
hücreli tümörler ile Langerhans hücreli histiyo-
sitoz (LHH) olasılıkların neredeyse %95’inden 
fazlasını oluşturur. Bu nedenle bu iki lezyonun 
birlikte tartışılması uygun olabilir. Çok nadiren 
ise lenfositik hipofizit ya da diğer inflammatuar 

hastalıklar diabetes insipidus ile prezente ede-
bilir (Şekil 8).

Germ hücreli tümörler ve LHH

Germ hücreli tümörler çok erken dönemde 
pituiter infundibulumu infiltre ederek diabetes 
insipidusa neden olabilirler. Özellikle teknik 
olarak çok yeterli olmayan incelemelerde küçük 
lezyonlar gözden kaçabilir [14, 15]. Merkezi 
diabetes insipidus ile prezente eden çocuklarda 
MRG negatif olsa bile germ hücreli tümör ola-
sılığı tam olarak ekarte edilemediğinden 3-6 
ay içinde incelemenin tekrarı önerilmektedir. 
Bazen tekrarlanan incelemede germ hücreli 
tümor belirgin hale gelebilirken, bazı hasta-
larda uzun takiplerde dahi diabetes insipidus 
olduğu halde tümor varlığı gösterilemeyebilir.

Germ hücreli tümörler, hipersellüler (bu 
nedenle T2AG’de nispeten hipointens ve dif-
füzyon kısıtlaması gösteren) lezyonlardır. 
Çoğunlukla homojen ve yoğun olarak kont-
rastlanırlar. Suprasellar sisterne ve kavernöz 
sinüslere yayılabilirler. Yaklaşık %15 vakada 
suprasellar tutulumun yanı sıra pineal bölge 
tutulumu da olabilir [16]. Germ hücreli tümör-
ler, optik sinirler ve kiazmaya yakın oldukları 
zaman bu yapılarda ödeme neden olabilirler 
[17]. Sadece sellar/suprasellar tutulum olduğu 
zaman germ hücreli tümörleri görüntüleme 
ile LHH’den ayırt etmek mümkün değildir. 
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Şekil 7. A, B. 16 yaşında diabetes insipidus ile prezente eden hastada sellar ve suprasellar germinoma. 
(A) Sagittal T1AG’de germinoma (ok) ve nörohipofize bağlı sinyal artışı yokluğu dikkat çekmektedir. 
(B) Koronal T2AG’de lezyonun suprasellar komponenti (ok) ve kavernöz sinüsü invaze eden tümörün 
içinde kalan sol internal karotid arter (ok başı) görülmektedir.
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İntrakraniyal germ hücreli tümörler leptome-
ningeal tümor yayılımına ve spinal ekilme 
metastazlarına da neden olabilir [18]. Bazı 
germ hücreli tümörlerde (yolk kesesi tümörü 
ve koriyokarsinom) tümör belirteçlerinin (sıra-
sıyla alfa-feto protein ve beta-hCG) serebros-
pinal sıvıda ve/veya kanda artmış olması 
biyopsiye gerek bırakmadan tanı konmasına 
olanak sağlayabilir [19, 20].

LHH bütün organ sistemlerini tutabilen, his-
tiyositlerin anormal proliferasyonu ile karak-
terize bir hastalıktır. Merkezi sinir sisteminde 
en çok tutulan bölge sella, daha spesifik ola-
rak da pituiter infundibulumdur. Aksonların 
zedelenmesine bağlı olarak nörohipofizdeki 
normal T1 kısalması görülmez ve hasta-
lar genellikle diabetes insipidus ile prezente 
eder [21]. Eğer sadece infundibulum, pituiter 
bez ya da suprasellar tutulmuş ise germ hüc-
reli tümor ve LHH ayırt edilemez (Şekil 9). 

LHH’den şüphe edildiğinde inceleme alanına 
giren kalvaryumun, kafa tabanının, temporal 
kemiklerin ve mandibulanın dikkatle değer-
lendirilmesi gerekir . Eğer bu bölgelerde tutu-
lum yok ise radyografik iskelet taraması ya da 
kemik sintigrafisi ile tarama yapılarak biyopsi 
için uygun bir lezyon tespit edilmesine çalı-
şılmalıdır. Bazen, eğer lezyonlar çok karakte-
ristik ve biyopsi güçlüğü ile karşılaşılacak ise 
(örneğin pituiter bez tutulumu yanı sıra sadece 
vertebra korpusu etkilenmesi (vertebra plana) 
varsa biyopsi yapılmadan da tedaviye geçil-
mesi düşünülebilir.

Nörodejeneratif LHH nadir olarak karşılaşı-
lan, fakat fokal ya da diffüz beyin tutulumu ile 
karakterize bir antitedir [22]. Diffüz serebral ve 
serebellar atrofi, beyaz cevherde gliozis, sere-
bellar derin gri cevher nükleuslarında kalsifi-
kasyon, kontrastlanan parankimal lezyonlar ve 
leptomeningeal kontrastlanma nörodejeneratif 

Şekil 9. A, B. 2 yaşında diabetes insipidus ile prezente eden LHH. Sagittal prekontrast T1AG (A) ve 
postkontrast T1AG (B) görüntülerde üçüncü ventrikül tabanındaki kontrastlanan kitle izlenmektedir 
(ok). Nörohipofizin görülmemesi dikkati çekmektedir.

Şekil 8. Pediatrik suprasellar tümörlerin ayırıcı tanısı. T1AG’de nörohipofizin görülüp görülmediği 
ayırıcı tanının en önemli sorusudur.
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LHH’nin görüntüleme özellikleridir (Şekil 10)  
[23, 24].

Optik-hipotalamik gliyomlar

Optik-hipotalamik gliyomlar genellikle 
düşük evreli tümörlerdir. Pilositik astrositom 
(WHO grade 1) bu bölgenin gliyomlarının çok 
büyük bir bölümünü oluşturur [13, 25]. Daha az 
sıklıkla pilomiksoid astrositomlar (WHO grade 
2) bu bölgeyi tutabilir [26]. Eğer sadece optik 
yapılar (optik sinirler, kiazma ya da traktuslar) 
tutulmuş ise bu tümörler optik gliyom olarak 
adlandırılabilir. Eğer tümörler büyükse ve optik 
yapıların mı yoksa hipotalamusun mu tutul-
duğu ayırt edilemiyorsa bu bölge tümörlerini 

optik-hipotalamik gliyom olarak isimlendir-
mek doğru olacaktır. Optik-hipotalamik gli-
yomlar nadir olmayarak nörofibromatozis tip 
1 ile ilişkilidir, dolayısıyla bu tümörü olan 
hastalarda beynin ve kalvariyumun nörofibro-
matozis tip 1’in diğer işaretlerinin varlığı için 
değerlendirilmesi gereklidir [27].

Germinoma ve LHH’den farklı olarak 
optik-hipotalamik gliyomlar diabetes insipi-
dus ile prezente etmezler fakat küçük bir azın-
lıkta pituiter anormallikler görülebilir [28]. 
MRG’de önemli olarak, çok büyük optik-hi-
potalamik gliyomlarda dahi nörohipofize bağlı 
T1 hiperintensitesini normal yerinde görmek 
mümkündür (Şekil 11). Ayrıca bu tümörlerin 
solid komponentleri T2AG’de nispeten par-
laktır ve ADC haritalarında artmış difuzivite 
(normal beyin parankiminin 2 katından fazla) 
göstermeleri ayırıcı tanıda çok yardımcıdır. 
Optik-hipotalamik gliyomların kistik kompo-
nentleri olabilir. Solid komponentlerin kont-
rastlanması değişkendir. Nadiren, bu bölgenin 
pilositik astrositomları ve pilomiksoid astro-
sitomları leptomeningeal tümor yayılımına 
ve/veya spinal ekilme metastazlarına neden 
olabilir.

Hipotalamik Hamartom (HH)

HH, karakteristik olarak hipotalamustan 
inferiora doğru uzanan, daha nadir olarak 
da üçüncü ventriküle uzanan düşük evreli 

Şekil 11. A, B. 3 yaşındaki hastada pilositik astrositom. Sagittal T1AG’de (A) büyük suprasellar ve 
sellar kitle (ok başları) görülmesine rağmen intakt nörohipofiz (ok) dikkati çekmektedir. Aksiyel 
postkontrast T1AG’de kitle yoğun şekilde kontrastlanmaktadır.

Şekil 10. 10 yaşında nörodejeneratif LHH. 
Aksiyel T2AG’de dentat nükleus kalsifikasyonları 
izlenmektedir (oklar).
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tümörlerdir [29]. HH’ların klinik prezentas-
yonları karakteristiktir, özellikle jelastik kon-
vülsiyonlar (uygunsuz gülme nöbetleri) HH 
için tipiktir. Jelastik konvülsiyonların yanı 
sıra bu hastalarda öğrenme güçlüğü ve dik-
kat eksik liği/ hiper aktiv ite de görülebilir. HH, 
pedinküllü ya da sesil olabilir (Şekil 12). Bazı 
HH’lar ‘beyin içinde beyin’ olarak tanımlanan 
şekilde heterojen olabileceği gibi bazıları da 
homojendir. Neredeyse hiç kontrastlanma gös-
termemeleri önemlidir. Bazı HH’lar nörohipo-
fizin normal gelişimini engelleyerek, ektopik 

yerleşimine ve hormon bozukluklarına neden 
olabilirler.

Kraniyofarinjiyom

Çocukluk çağında görülen kraniyofarin-
jiyomlar çoğunlukla histolojik olarak ada-
mantinomatöz tiptedir ve karakteristik olarak 
(%90 civarında) kistler ve kalsifikasyonları 
olan sellar/suprasellar kitlelerdir (Şekil 13). 
Erişkinlerde dominant olan papiller tip kra-
niyofarinjiyomlar cocuklarda çok nadirdir ve 
genellikle solid karakterde tümörlerdir [30]. 
Kraniyofarinjiyomlar düşük evreli, agresif 
olmayan tümörlerdir fakat, lokalizasyonları, 
özellikle de optik yapılara ve hipotalamik-pi-
tuiter aksa olan yakınlıkları bazen tamamen 
rezeke edilmelerine engeldir. Aynı şekilde 
Willis halkasına olan yakınlıkları total rezek-
siyonu güçleştirebilir. Kraniyofarinjiyom 
tedavisinde güncel yaklaşım, total rezeksi-
yonun başarılmasından ziyade eğer varsa 
kist dekompresyonu ya da parsiyel rezeksi-
yon ile kitle etkisinin yönetilmesidir. Yoğun 
şekilde kalsifiye olmuş solid komponent-
lerin rezeksiyonu da özellikle güç olabilir. 
Radyasyon tedavisi de hastalığın kontro-
lünde önemlidir. Bilgisayarlı tomografinin 
(BT) tanıda rolü vardır ve kalsifikasyonların 

Şekil 12. 10 yaşında jelastik konvülsiyonları olan 
hastada koronal T2AG pedinküllü bir 
hipotalamik hamartom görülmektedir (ok).

Şekil 13. A, B. 5 yaşındaki hastada kraniyofarinjiyom. Aksiyel BT’de (A) kistik suprasellar kitle (ok) ve 
kalsifikasyonları (ok basi) izlenmektedir. Sagittal T1AG’de (B) kistik suprasellar tümör ile solid/
kalsifiye komponentleri görülmektedir. Diabetes insipidusu olmayan bu hastada nörohipofiz soluk 
da olsa dikkati çekmektedir (ok).
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varlığı suprasellar bir kitlenin kraniyofa-
rinjiyom olma olasılığını çok yükseltir. 
Kalsifikasyonlar solid komponentlerde daha 
kaba ve kitlesel iken, kist duvarlarında kre-
sentik ya da noktasal olabilir. MRG’de solid 
komponentler yoğun şekilde kontrastlanır-
ken, kalsifiye komponentler beklenen sinyal 
özelliklerini sergilerler (T1AG ve T2AG’de 
hipointens) [31]. Kraniyofarinjiyom kistleri 
için önemli bir özellik yüksek viskoziteli 
içeriklerine (motor yağı kıvamı) bağlı olarak 
T1AG’de ve FLAIR’de yüksek sinyal inten-
sitesi ve T2AG’de düşük sinyal intensitesi 
gösterebilmeleridir.

Atipik Teratoid Rabdoid Tumor (ATRT)

ATRT, santral sinir sisteminin her bölgesinde 
görülebileceği gibi suprasellar bölgeyi de tuta-
bilir. Genellikle 3 yaşın altındaki çocuklarda 
karşılaşılan bu embryonel tümörler, suprasellar 
bölgede de hiper sellü larit eleri ne bağlı olarak 
nisbi T2 hipointensitesi ve difüzyon kısıtlaması 
gösterirler (Şekil 14) [32]. Büyük lezyonlarda 
tümör içine kanama olabilir. Tümör içinde 
küçük ya da büyük kistlerle karşılaşılabilir. 
ATRT büyük dahi olsa, optik-hipotalamik gli-
yomlara benzer şekilde infundibulumu infiltre 
ederek diabetes insipidusa neden olmaz. Diğer 
bölgelerde görülen ATRT’lerde olduğu gibi 

intrakraniyel leptomeningeal tümör yayılımı 
ve spinal ekilme metastazları için dikkatli 
olunmalıdır.

NON-NEOPLASTİK LEZYONLAR

Rathke Kleft Kisti (Pars İntermedia 
Kisti)

Rathke kleft kistleri (RKK, diğer adı pars 
intermedia kisti) çok sık görülen (yaklaşık ola-
rak %15) çoğunlukla hipofiz içinde yer alan, 
fakat zaman zaman suprasellar bölgeye doğru 
büyüyüp optik yapılara baskı yaparak sempto-
matik olabilen gelişimsel, nonneoplastik kist-
lerdir [33]. RKK, eğer hipofiz içine sınırlı ise 
insidental olarak değerlendirilir. Karakteristik 
olarak nörohipofizin önünde ve adenohipo-
fizin arkasında yer alırlar. Görüntülemede 
kraniyofarinjiyomdan kalsifikasyon içerme-
meleri ile ayırt edilebilirler. Aynı şekilde, kra-
niofarinji-yomlarin aksine çevredeki yapıları 
invaze etmezler. Ancak semptomatik vaka-
larda cerrahi ile rezeksiyonları düşünülebilir. 
RKK’lerin sinyal intensiteleri içeriklerine göre 
değişiklik gösterir. Çoğunlukla beyindeki diğer 
kistlerle aynı şekilde T1AG’de hipointens, 
T2AG’de hiperintens olarak izlenirler. Eğer 
kistin içine kanama olduysa T1AG’de hiperin-
tens ve T2AG’de hipointenstirler (Şekil 15). 

Şekil 14. A, B. 2 yaşında atipik teratoid rabdoid tümörü olan hasta. Sagittal T1AG’de (A) büyük, 
heterojen suprasellar kitleye rağmen nörohipofizin (ok) intakt olduğu görülüyor. Aksiyel ADC 
haritası ve difuzyon ağırlıklı görüntüde (B) lezyonun difüzyon kısıtlaması hipersellüler olduğunun 
bir göstergesidir.
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Kitle etkisi oluşturmayan RKK’lerin takibine 
gerek yoktur.

Enflamasyon ve Enfeksiyon

Kafa tabanı osteomyeliti hemen daima para-
nazal sinüzit komplikasyonu olarak gelişip 
sekonder olarak sellayı etkileyebilir. Kavernöz 
sinüs tutulumu ve menenjit gelişebilir [34]. 
MRG paranazal sinüzitin intrakraniyal kompli-
kasyonlarının değerlendirilmesinde değerlidir.

Kavernöz sinüslerin enfeksiyöz olmayan 
enflamasyonu (Tolosa-Hunt sendromu) da bu 
bölgenin önemli lezyonlarından biridir [35]. Eş 
zamanlı orbital tutulum karakteristiktir.

Arteriyel vaskülopati

Sella ve parasellar bölge değerlendirilme-
sinde bölgenin büyük arterlerinin normal sinyal 
yokluğuna ve damar lümenlerinin büyüklük-
lerine dikkat edilmelidir. Çocukluk çağında 
nörofibromatozis tip 1 ve orak hücreli anemiye 
bağlı olarak gelişen vaskülopatilerde internal 
karotid arterlerde ve proksimal orta ve anterior 
serebral arterlerdeki daralmalar ve oklüzyonlar 
gözlenebilir [36, 37].

SONUÇ

Bu yazıda pediatrik sellanın görüntüleme 
endikasyonları, yöntemleri ve sık görülen 

patolojileri tartışılmaya çalışıldı. Bununla bir-
likte çocukluk çağında da görülmekle birlikte 
tipik olarak erişkin hastalarda görülen bazı has-
talıklar (hipofiz adenomları, anevrizmalar gibi) 
bu sayıdaki diğer yazılarda inceleneceğinden 
buraya dahil edilmedi. Bölgenin anatomisinin 
iyi bilinmesi ve sık görülen antitelerin klinik 
ve görüntüleme özelliklerine aşina olunması 
tanıda başarıyı sağlayacaktır.
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Sayfa 169
Pediatrik sella ve parasellar bölge görüntülemesinin endikasyonları hastanın yaşına bağlı olarak 
değişiklik gösterir. Örneğin yenidoğan döneminde hipoglisemi Etyoloji araştırılması önemli bir 
endikasyondur. Daha ileri yaşlarda, gelişme geriliği tespit edilen çocuklarda büyüme hormonu (BH) 
tedavisi öncesi hipotalamik-pituiter aksın değerlendirilmesi ve eşlik eden bir beyin patolojisinin olup 
olmadığının belirlenmesi sık karşılaşılan bir endikasyondur. Yaştan bağımsız olarak diabetes 
insipidus, kraniyal sinir fonksiyon bozuklukları, hormon düzey yükseklikleri (prolaktinemi gibi) de 
bu bölgenin incelenmesindeki diğer endikasyonlardır.

Sayfa 170
Sellanın, spesifik olarak da hipotalamik-pituiter aksın değerlendirilmesinde midsagital T1 ağırlıklı 
görüntülerin önemi büyüktür. Gerek standard 3 mm kalınlıkta spin eko, gerekse 1 mm kalınlıktaki 
SPGR (spoiled gradient echo) görüntülerde nörohipofizin normal hiperintensitesinin posterior 
sellada görülmesi gereklidir. MRG’nin yaygın olarak kullanılmaya başlandığı yıllardan itibaren 
sağlıklı çocuklarda nörohipofize bağlı T1 kısalmasının daima görülmesi gerektiği anlaşılmıştır. 
Özellikle günümüzdeki MRG teknolojisi ile, yaştan bağımsız olarak nörohipofizin T1 ağırlıklı 
görüntülerde (T1AG) görülememesi anormaldir ve nedeninin araştırılmasını gerektirir.

Sayfa 171
Nörohipofiz (posterior hipofiz bezi) santral sinir sisteminin direkt bir uzantısıdır. Hipotalamustaki 
supraoptik ve paraventriküler nükleustaki nöronlardan çıkan aksonlar infundibulum içinde sellaya 
doğru yol alıp posterior sellada nörohipofizde sonlanırlar. Antidiuretik hormon (ADH, vasopressin) 
supraoptik nükleustaki nöronlarda, oksitosin ise paraventriküler nükleustaki nöronlarda sentezlenir. 
Bu moleküller aksonlar içinde küçük veziküller içinde nörohipofize ulaştırılırlar. Bu veziküllerin, 
hücre duvarına benzeyen membranlarında bulunan nörofizin (nörofizin-1 ve nörofizin-2) isimli 
glikoprotein nörohipofizdeki T1 kısalmasından sorumludur.

Sayfa 172
Kallmann sendromu olfaktör sistemin anormalliklerinin yanı sıra hipotalamik panhipopituiterizm 
ile karakterize bir anormalliktir. Hipozmi ya da anozmi gibi klinik olarak test edilmesi zor olan 
bulgular ve büyüme geriliğinin geç teşhis edilebilmesi nedeniyle radyolojinin rolünün önemli 
olabilecegi bir sendromdur. Özellikle koronal T2AG’de olfaktör bulbusların ve traktuslarının 
varlığının not edilmesi gereklidir. Olfaktör anormallikler bilateral ya da unilateral olabilir. 
Olfaktör bulbus yokluğunun bir ipucu da olfaktör sulkusun da görülememesidir. Olfaktör sulkus 
yokluğunda ya da hipoplazisinde diğer orta hat anormalliklerinin (Örneğin septo-optik displazi, 
korpus kallozum anormallikleri) varlığı da ekarte edilmelidir.

Sayfa 173
Pediatrik sellar ve suprasellar tümörler erişkinlerde görülenlerden farklıdır. Örneğin, erişkinlerin 
nispeten sık görülen tümörlerinden olan hipofiz adenomları ile çocuklarda cok daha seyrek karşılaşılır. 
Aynı şekilde, germ hücreli tümörler, Langerhans hücreli histiyositoz (LHH) ya da optik/hipotalamik 
gliyomlar daha çok çocukluk çağının tümörleridir.
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Pediatrik Sella ve Parasellar Bölge Görüntülemesi
Korgun Koral

1. Büyüme geriliği olan 5 yaşındaki bir çocukta hangi görüntüleme incelemesi ilk olarak 
yapılmalıdır?
a. Bilgisayarlı tomoğrafi, kontrastsız
b. Bilgisayarlı tomoğrafi, kontrastlı
c. MRG, kontrastsız
d. MRG kontrastlı
e. Pozitron emisyon tomografi

2. Sonradan olan (edinilmiş) gelişme geriliği olan 7 yaşındaki bir çocukta MRG incelemesinde 
ektopik nörohipofiz varlığı tespit edilmiştir. Etiyolojiden hangisi en yüksek sıklıkta sorumludur?
a. Travma
b. Tümör
c. Pituiter apopleksi
d. Tüberküloz
e. Bakteriyel menenjit

3. Kallmann sendromu olan bir hastada olfaktör bulbus yokluğunun yanı sıra hangisinin görül-
mesi beklenir?
a. Yaşa göre küçük adenohipofiz
b. Nörohipofizde T1 kısalmasının yokluğu
c. Hidrosefali
d. Posterior fossa araknoid kisti
e. Chiari I

4. 4 yaşında diabetes insipidus ile prezente eden hastada suprasellar kitle varlığı ve nörohipofize 
bağlı T1 kısalmasının görülemediği dikkati çekmektedir. Beyinde ve iskelet taramasında ek bir 
lezyon saptanmadığında germinoma ve Langerhans hücreli histiyositozun ayırt edilmesinde 
hangi inceleme/sekans en yararlı olacaktır?
a. Bilgisayarlı tomografi, kontrastlı
b. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme
c. Dinamik kontrastlı MRG
d. Pozitron emisyon tomografi
e. Ayırt edilemez.

5. Kistler ve kalsifikasyonlarla karakterize pediatrik sellar ve suprasellar kitle hangisidir?
a. Pilositik astrositom
b. Pilomiksoid astrositom
c. Adamantinomatöz kraniyofarinjiyom
d. Papiller kraniyofarinjiyom
e. Hipotalamik hamartoma

Cevaplar: 1c,  2a,  3a,  4e,  5c


