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u Ekstraaksiyel Beyin Tumorlerinde
Radyolojik Bulgular

® Ayirici Tanida Yardimca Bulgular

Ekstraaksiyel bolge beyni saran pianin disinda
kalan kisimdir ve beyin parankimi disinda kalan
lezyonlan ifade etmek i¢in kullanilir. Ekstraak-
siyel beyin tiimorlerini intraaksiyel tiimorlerden
ayirt etmek genellikle sorun teskil etmese de
lezyon biiyiikse ve 6dem yogunsa tan1 zorlaga-
bilir. Lezyonun ekstraaksiyel oldugunu gosteren
bulgular: BOS yarik isareti, komsu subarakno-
id mesafe/sisternde genisleme, beyin paranki-
mi ile kitle arasinda pial arter ve venler, beyaz
cevherde biikiilme ve iceri dogru basilanma, be-
yaz cevher-kitle arasinda kemikte hiperostozis,
erozyon veya invazyon/destriiksiyon olmasidir
[1]. Bu boliimde nispeten daha sik goriilen me-
ninksler, ekstraaksiyel yapilar ve kemikleri tutan
ekstraaksiyel bolge tiimorlerinden bahsettik.

Menenjiom

Menenjiomlar meninkslerin araknoid “kep”
hiicrelerinden kdken alan, yavas biiyiiyen tii-
morlerdir [2]. Santral sinir sisteminin en sik
goriilen glial olmayan tiimorleri olup, tiim
intrakraniyel tiimorlerin %16-20’sini olustur-
maktadir [3]. Menenjiomlarin histolojik sinif-
lamas1 2007 Diinya Saglik Orgiitii (WHO) s1-
niflamasina gore su sekildedir [4]:

Who Grade 1 lezyonlar: Menenjiomlardir.
%90’1 bu grupta yer alir [5]. Alt tipleri: me-
ningotelyal, fibroz (fibroblastik), transizyonel
(miks), psammomatdz, anjiomat6z, mikrokis-
tik, sekretuar, berrak hiicreli, kordoid, lenfop-
lazmositten zengin ve metaplastiktir.

Who Grade II lezyonlar: Atipik menenjiom-
lardir. %5-15 civarinda izlenir [5].

Who Grade III lezyonlar: Anaplastik (malign)
menenjiomlardir. %1-3’l bu grupta yer alir [5].

Menenjiomlar bilyiik oranda spontan olup et-
yolojileri bilinmemektedir. Ancak kabul edilen
risk faktorleri radyasyon maruziyeti ve menenji-
omun multipl izlenebildigi nérofibromatozis tip
II gibi genetik hastaliklardir [6]. Ayrica ileri yasg
ve Ozellikle dogurganlik caginda olmak iizere
kadin cinsiyeti goriilme sikligmni arttirir [7, 8].
Gegirilmis kafa travmasi, cep telefonu kullani-
mi1, mesleki maruziyet, sigara kullanimi, endojen
veya ekzojen hormonlarin etkisi ise net degildir
[9-11]. Menenjiomlar beynin dis ylizeyi boyun-
ca herhangi bir yerde bulunabilir. Ayrica ventri-
kiiler sistem igerisinde koroid pleksusun stromal
araknoid hiicrelerinden gelisebilir. En sik loka-
lizasyonlar1 serebral konveksitenin parasagital
kism, lateral hemisfer konveksitesi, sfenoid ka-
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nat, orta kraniyel fossa ve olfaktor oluktur (Re-
sim 1). Menenjiomlar akustik schwannomdan
sonra serebellopontin agida goriilen ikinci en
sik kitle lezyonudur [2]. Daha az siklikta optik
sinir kilift (%0,4-1,3), koroid pleksus (%0,5-
3) ozellikle de lateral ventrikiil trigonu ve sel-
la tursikada yerlesir [6]. Cok nadiren yaklagik
%1 vakada dura disindan geligebilir. Kalvaryal,
ekstrakalvaryal olabilir ya da kalvaryal olup
ekstrakalvaryal uzanim gosterebilir [12].
Menenjiomlar tipik olarak lobiiler, ekstraak-
siyel iyi sinirli kitlelerdir. Genig tabaniyla dura-
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ya otururlar ve boyutlar biiyiidiik¢e gri cevher-
de iceriye dogru itilmeye neden olurlar [2, 13].
Bazen duranin {izerinde daha infiltratif biiytime
paterni gosterebilir. En plak menenjiom olarak
adlandirilir ve siklikla sfenoid sirt veya kon-
veksitede goriilir [13].

Her ne kadar menenjiomlarin degerlendiril-
mesinde MR tercih edilen goriintiileme moda-
litesi olsa da BT de hizli goriintiileme yontemi
olmasi, MR ¢ekilemeyen durumlarda ve bunun

gibi bircok farkli nedenden dolayr oldukca
yaygin kullanilmaktadir. BT 6zellikle menen-

Resim 1. A, B. Sag sfenoid kanat menenjiomu olan bayan hastanin koronal yag baskilamali T2A (A) ve
postkontrast sagital T1A (B) MR goéruntlsu izleniyor.

Resim 2. A, B. Sag parasagital menenjiomu olan erkek hastanin prekontrast koronal BT (A) tetkikinde
lezyonun hiperdens oldugu ve postkontrast koronal BT'de (B) homojen kontrastlandigi izleniyor.
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jiomun komsu kemige etkisini gostermede
iistiindiir. Ozellikle atipik ve malign menenji-
omda ossedz destriiksiyonun tespitinde, benign
menenjiomda komsu kemikteki hiperostozisin
saptanmasinda, tiimordeki psammomatoz kal-
sifikasyonun gosterilmesinde daha duyarhidir
[14]. Menenjiom BT’de genellikle beyin pa-
rankimine gore izodenstir ancak bazen hiper-
dens veya hafif hipodens olabilir. Ekstraaksi-
yel dogas1 geregi beyin parankimi ile arasinda
keskin sinir ve BOS yarigi izlenir. Homojen-
dir ve kontrast sonras1 homojen kontrastlanma
gosterir (Resim 2). Ancak kalsifikasyon, yag,
nekroz gibi durumlarda heterojen izlenebilir.
Komsu kemikte hiperostozis olmasi biiyiik
oranda benign menenjiomu akla getirir ve en

iyi BT ile gosterilir (Resim 3). Ozellikle kafa
tabani ve anterior kraniyel fossadan gelisen
menenjiomlarda izlenir ve timdr boyutu ile
orantilt degildir [13]. Kemik pencerede korti-
kal kalinlasma ve hiperdansite seklinde izlenir
[14]. Hiperostozis kemigin menenjiom tara-
findan infiltrasyonuna ve periosttaki reaktif
hipervaskiilariteye baghdir [15]. Anterior kafa
taban1 menenjiomlarinda paranazal siniislerde
anormal genisleme izlenebilir ki, pndmosiniis
dilatans olarak adlandirilir [16].

MR incelemede tipik goriintiileme bulgula-
11 T1A goriintiilerde gri cevhere gore izo-ha-
fif hipointens, T2A goriintillerde izo-hafif
hiperintenstir. [IVKM sonrasinda belirgin, ho-
mojen kontrastlanma gosterirler. Ancak kont-

Resim 3. A-C. Sag frontal bolgedeki menenjio-
ma sekonder frontal kemikte internal tabula
duzeyinde fokal kortikal kalinlasma izlenen
bayan hastanin parankim (A) ve kemik pence-
rede (B) BT goruntuleri gérultyor. Postkontrast
aksiyel T1A goruntude (C) lezyonun homojen
kontrastlandigi ve komsu kemikteki kortikal
kalinlasmasi (B) izleniyor.



rastlanmayan kalsifikasyon veya nekroz alan-
lar1 igerebilir. Dural kuyruk lezyondan uzaga
dogru kontrastlanan duray: ifade eder (Resim
4). Neoplastik dural infiltrasyon veya reaktif
vaskiilariteyi yansitir [ 13, 14]. Bu bulgu menen-
jiomu &zellikle parasellar veya serebellopontin
ag1 sisterninde yerlesen schwannomlardan ayirt
etmede yardimci olur. Schwannomlarda dural
kuyruk isareti izlenmez ya da ¢ok nadirdir [ 13,
17]. Dural kuyruk bulgusu menenjiomlarda sik
goriilmekle birlikte spesifik bir bulgu degildir.
Metastazlarda, glial timorlerde ve lenfoma-
da da tanimlanmistir [6, 18]. Menenjiomlarda
bazen BOS tuzaklanmasima ikincil timdr ile
komsu beyin arasindaki yarikta Kistler goriile-
bilir (Resim 5).

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

Dural vendz siniislere tiimor invazyonu ve
buna bagli parsiyel veya komplet okliizyon
goriilebilir. Bu nedenle 6zellikle parasagital
menenjiomlarda noérocerrahi yaklagimin etki-
leyebileceginden goriintillemede vendz siniis
invazyonu agisindan da dikkatle incelenmeli-
dir. Venoz invazyonda MR venografi inceleme
de ek olarak yapilabilir (Resim 6).

Ekstraaksiyel lokalizasyonlarina ragmen me-
nenjiomlarda beyin 6demi nadir degildir (Re-
sim 7) [19]. Elektron mikroskop incelemelerde
ve diflizyon agirlikli goriintiilerde beyin 6de-
minin vazojenik oldugu tespit edilmistir. Bu
bulgu da 6demin kaynaginin beyin dokusun-
dan ¢ok menenjiom dokusundan kaynaklandi-
gin1 akla getirmektedir [20-22]. Odem olusu-

Resim 4. A-C. Sag frontal parasagital menen-
jiomu olan bayan hastanin MR goruntUstnde
lezyonun T1A goéruntide (A) hipointens, koro-
nal yag baskilamali T2A gérintide (B) hiper-
intens oldugu géraliiyor. IVKM sonrasi sagital
T1A gorunttde (C) lezyonun diffiz homojen
kontrastlandigi  ve dural kuyruk isareti
gorultyor. Ayrica komsu frontal kemikte hiper-
ostozis izleniyor.
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munda tlimdriin salgiladig: vaskiiler endotelyal
growth faktériin (VEGF) 6nemli rol oynadig:

disiiniilmektedir [23]. VEGF’in indiikledigi
pial damarlanma ve tiimér vaskiilaritesinin pe-
ritimoral beyin 6demi ile iliskili oldugu sanil-
maktadir. Pial damarlarda proliferasyon olmasi
ve araknoid membrandan gegerek menenjioma
uzanmasi sonucu beyin bariyeri bozulur ve
beyne menenjiom invazyonu olur [ 19, 24, 25].
Tiimor vaskiilaritesi de 6dem boyutu ile kore-
ledir. Vaskiilaritenin artmasi tiimordeki su ige-
riginin artmasina neden olabilir. Tiimordeki su
icerigi arttikca suyun basing gradientine bagh
olarak 6dem sivisinin ¢evre beyin dokusuna
difiizyonu kolaylasir [26-29]. Baz1 ¢aligmalar-
da tiimor boyutu ile peritimoral 6dem mikta-

Resim 5. A-C. Sol frontal konveksitede menin-
gotelyal tip menenjiomu olan bayan hastanin
aksiyel (A) ve koronal yag baskilamali T2A (B) ve
sagital postkontrast T1A (C) gorintulerinde BOS
tuzaklanmasina bagli menenjiom ile komsu be-
yin parankimi arasinda kistler izleniyor.

1 arasinda anlaml iliski tespit edilememistir
[30-32]. Ancak biiyliik boyutlu tiimdorler de
daha fazla beyin kompresyonuna neden olarak
vendz doniiste azalma ve buna bagli iskemi ve
sekonder peritiimoral 6deme neden olmaktadir
[27, 33, 34].

Hemoraji, menenjiomlarda olduk¢a nadir go-
riliir. Menenjiomdaki spontan hemoraji 6zel-
likle kanama egiliminin arttig1 30 yas alt1 ve 70
yas Ustii yas gruplarinda, konveksite ve intra-
ventrikiiler lokalizasyonda ve fibréz histolojik
alt tipinde goriilir [35]. Anjioblastik ve ma-
lign histolojik alt tipleri ile hemoraji arasinda
anlaml istatistiksel iligki tespit edilememistir.
Menenjiomlardaki spontan kanamanin meka-
nizmasinda besleyici ve drene eden damarlar-
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da zayiflama, zayif vaskiiler duvarlara sahip
intratlimoral anjiomatdz alanlarin varlhigi, kan
diskrazileri, damar duvarlarina meningeal in-
vazyon, es zamanli antikoagiilasyon kullanimi
ve kafa travmasi diisiiniilmektedir [35].
Difiizyon agirlikli goriintiileme 6zellikle pre-
operatif benign menenjiomlar1 atipik/malign
menenjiomlardan ayirt etmede kullanilir. Art-
mis mitotik aktivite, nekroz, yiiksek niikleus
sitoplazma orami ve kesintisiz hiicre bilyiimesi
yiiksek dereceli menenjiomlarda izlenir ki bu
da kisitlanmis su diflizyonu ve diigsiik ADC de-
gerleri ile sonuglanir [2]. Bununla birlikte bazi
caligmalarda atipik/malign menenjiomlarda
benign menenjiomlara gore daha diisiik ADC
degerleri izlenmisken bazi ¢aligmalarda anlam-

Resim 6. A-C. Aksiyel (A) ve sagital (B) postkon-
trast T1A goéruntulerde interhemisferik falks
dlzeyinde posteriorda, stperior sagital sintsi
saran, icerisinde hipointens kalsifikasyonlar
izlenen, diffiz kontrastlanan menenjiom izleni-
yor. Beyin MRV gérintide (C) posteriorda stipe-
rior sagital sinGste lezyonun vendz invazyonuna
bagli akim izlenmiyor.

I1 farklilik saptanmamistir [36-42]. Ayrica me-
nenjiomlarda yiiksek dereceli gliomlara gore
diisiik ADC izlenir [18].

Konvansiyonel anjiografi islemi embolizas-
yon planlanmadik¢a gerekli goriilmez. Me-
nenjiomlarin klasik boyanma paterni arteriyel
fazda artmig hipervaskiiler boyanma ve boyan-
manin yavag yikanma ile ge¢ venodz faza kadar
devam etmesi seklinde izlenir. Bu nedenle bo-
yanma paterni erken gelen, ge¢ giden misafire
(kaynana isareti) benzetilir. Menenjiomlar hem
pial hem de dural damarlardan beslenirler. Ta-
nisal anjiografi ayni zamanda tiimére komsu
dural siniisteki okliizyon ve olusan kollateral
vendz drenaj paterni hakkinda bilgi verir [43].
Preoperatif endovaskiiler embolizasyon ope-
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rasyon sirasindaki kan kaybini en aza indirmek
amaci ile yapilmaktadir.

MR spektroskopi 6zellikle radyolojik gorii-
niimii atipik olan menenjiomlarin tanisinda ve
malign potansiyelinin degerlendirilmesinde
yardimei olabilir [44]. Menenjiomlarda artmis
kolin (3,2 ppm), azalmis kreatin (3,0 ppm) iz-
lenir. Ayrica 1,47 ppm’de ¢ift pik (dublet) sek-
linde izlenen Alanin piki menenjiom i¢in spesi-
fiktir [45]. Alanin piki kreatin pikinden yiiksek
oldugunda menenjiom tanist diisiiniilmelidir.
Ortadaki TE degerlerinde (135-144 msn) laktat
piki gibi tersine donerek baz hattin altinda iz-
lenir. Alanin piki belirsizse veya izlenmiyorsa
glutamin/glutamat piki de menenjiom tanisinda
destekleyici bir metabolittir. Laktat piki de yine

Resim 7. A-C. Anterior kranial fossada sfenoid
kanat menenjiomu izlenen erkek hastanin
aksiyel BT (A), koronal yag baskilamali T2A
(B) goruntude lezyon etrafinda vazojenik
6dem gorultyor. Postkontrast sagital 3D T1A
gorunttde (C) lezyonun diffz homojen kon-
trastlandigi izleniyor.

Ozellikle benign olmayan menenjiomlarda tes-
pit edilmistir. Ancak her zaman agresif menen-
jiomun belirleyicisi degildir. Aynmi sekilde lipid
de (0,9/1,3 ppm) her zaman mikronekrozu yan-
sitmaz, mikrokistik tiimorlerde ve lipomatdz
timorlerde yagli dejenerasyonda da lipid piki
izlenir. Bu nedenle benign olmayan menenjio-
mun kanit1 olarak diisiiniilmemelidir [44].
Perfiizyon agirlikli MR bulgular1 lezyonun
vaskdilarite derecesine baglidir ve perfiizyon
artist artmis vaskiiler proliferasyon ile ilgili-
dir (Resim 8). Kontrastlh MR incelemede ise
kontrastlanma hem artmis vaskiilarite hem de
kan beyin bariyerindeki bozulmaya baghdir.
Perfiizyon MR inceleme lezyonun bdlgesel
kanlanma o&zelliklerini gosterir ki bu da tii-
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Resim 8. A, B. Sol frontotemporal bolgede anjiomat6z tip menenjiomu olan erkek hastanin postkon-
trast koronal yag baskilamali T1A goéruntustinde (A) homojen, diffuz kontrastlanan, dural kuyruk
isaretinin izlendigi lezyon goérultyor. Lezyonun belirgin perflizyon artisi gésterdigi izleniyor (B).

moriin derecesi ve prognozunu belirlemede
onemli biyolojik isaretlerdendir. Ozellikle
yiiksek dereceli tiimorlerde artmis vaskiilarite
mevcuttur. Yapilan ¢aligmalarda tipik ve atipik
menenjiomlar karsilagtirildiginda serebral kan
hacimleri (rCBV) arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir [46-48]. Ancak malign menen-
jiomlarm peritiimoral 6demindeki rCBV de-
gerleri benign menenjiomlardakine gore daha
yiiksek bulunmustur [48]. Bu bulgu da komsu
beyin parankimine tiimdr invazyonuna ve an-
jiogeneze baglanmaktadir [49]. Intraaksiyel
timorler ile karsilastirildiginda metastaz ve
yiiksek dereceli gliomlara gore rCBV degerleri
yiiksektir [ 18, 50].

Menenjiomlar1 klinik ve radyolojik olarak
taklit eden ¢ok sayida lezyon mevcuttur. He-
manjioperisitom nadir goriilen, yiiksek lokal
rekiirrens oranina sahip WHO derece II tii-
morlerdir. Ancak menenjiomun aksine kalsifi-
ye olmazlar, komsu kalvaryumda hiperostozis
yapmazlar ancak kafatasinda dogrudan eroz-
yona neden olabilirler. Heterojen kontrastlan-
ma gosterirler. Igerisinde akim sinyalsiz (flow
void) alanlar goriiliir. Genig tabani ile duraya
tutunabilir veya dar pedinkiillii olabilir [51].
Dural metastazlar menenjiomlar1 taklit ede-
bilir (Resim 9). Dural kuyrugu olabilir ancak
T2A goriintiilerde tipik olarak hiperintenstir-

ler. Siklikla meme kanserine, adenokarsinoma,
akcigerin skuamdz hiicreli kanserine ve renal
hiicreli kanserine bagh goriiliir [52]. Cok sa-
yida olmasi, primer malignitenin varligi tani-
da yardimcidir. Sekonder santral sinir sistemi
(SSS) lenfomasi1 dural tabanl lezyonlardandir.
Hematojen yayilir. T2A goriintiilerde izo-hi-
pointenstir. [IVKM sonrasi diffiiz kontrastlanir
[51]. Cok sayida olabilir ve leptomeninksleri
tutabilir.

Metastazlar

Metastazlar (leptomeningeal, dural ve kalvar-
yal, dural) supratentoryal kompartmanin ikinci
en sik goriilen ekstraaksiyel neoplazmidir.

Leptomeningeal metastazlar ya da karsino-
matdz menenjit metastatik kanserlerin yakla-
sik %5’ini olusturur, ancak tan1 almamis veya
asemptomatik tutulum ¢ok daha fazladir. Otop-
si serilerinde siklig1 %20, hatta bazi tiimorlerde
daha yiiksektir [53-55]. Araknoid damarlar yo-
luyla hematojen yayilim ya da beyin paranki-
minden dogrudan uzanim en sik tutulum yolla-
ridir [55]. En sik goriilen solid tiimorler meme
kanseri (%12-35), akciger kanseri (%10-26),
melanom (%5-25), gastrointestinal malignite-
ler (%4-14) ve primeri bilinmeyenlerdir (%1-
5-7) [53, 54, 56]. Meme kanseri tiplerinden
infiltratif lobiiler karsinomun ozellikle lepto-
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meninkslere metastaz yapma egilimi vardir
[57-59]. Diistik ve yiiksek dereceli astrositom,
medulloblastom, ependimom, pineoblastom ve
oligodendrogliom gibi primer beyin tiimorleri
leptomeninksleri infiltre edebilir ya da BOS
yollar1 boyunca yayilabilirler [60, 61].
Leptomeningeal metastaz siiphesinde en du-
yarli ve standart goriintiileme yontemi kont-
rasth MR incelemedir. MR goriintiilemenin
BT’ye gore duyarliligi ve 6zgilligi 1,5-2 kat
daha fazladir [62]. Leptomeningeal metastaz-
da tipik MR bulgusu girus ve sulkuslari takip
eden ince, diffiiz leptomeningeal kontrastlan-
ma veya subaraknoid mesafede multipl nodii-
ler lezyonlardir (Resim 10). Anormal leptome-
ningeal kontrastlanmanin sik goriildiigii yerler

Resim 9. A-C. Solda interhemisferik falks komsu-
lugunda aksiyel T1A (A) gorunttde hipointens,
aksiyel T2A (B) goriuntude santrali hiperintens,
IVKM sonrasi sagital T1A (C) gérintide diffiz,
homojen kontrastlanan ekstraaksiyel yerlesim-
li kitle lezyonu izleniyor. Menenjiom olarak
dusunialdid. Ancak lezyon cikanldiginda ak-
cigerin malign mezenkimal tUmoérinin dural
metastazi oldugu tespit edildi.

serebellar folyolar (en iyi koronal postkontrast
gorintiilerde izlenir), bazal sisternler (6zellikle
beyin sapinin ventral yiizeyi) ve kortikal yii-
zeylerdir. Ek olarak kraniyel sinirlerin sisternal
segmentlerinde anormal kalinlagma ve kontrast
tutulumu izlenebilir (Resim 11). Bazen ru-
tin MR incelemede izlenmeyen kraniyel sinir
anormallikleri yiiksek rezoliisyonlu kontrasth
kafa taban1 MR goriintiilerde goriilebilir [63].
FLAIR goriintiilerde yiiksek protein igerigi-
nin gostergesi olarak subaraknoid mesafede
hiperintensite izlenebilir [64]. Bu bulgulara
ventrikiilomegali eslik edebilir. Yaglilarda ya
da beyne radyasyon tedavisi alan hastalarda
hidrosefaliyi eks vakuo dilatasyondan ayirmak
giic olabilir. Gergek hidrosefalide anormal peri-
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Resim 10. A, B. Meme kanseri tanisi olan hastanin postkontrast aksiyel T1A (A) ve yag baskilamali
koronal yag baskilamali T1A (B) goriuntulerde bilateral serebellar folyolar boyunca metastaza bagl
leptomeningeal kontrastlanma izleniyor.

ventrikiiler T2 hiperintensitesi (transependimal
BOS absorbsiyonuna bagli) ve sulkal silinme
izlenir [63]. Bevacizumab gibi antianjiogenik
ajanlarla tedavi goren hastalara goriintiileme
ozellikleri degisebileceginden tani zorlagabilir
[65]. Leptomeningeal kontrastlanma minimal-
dir ya da yoktur. Bulgular vaskiilit vaya kii¢iik
damar vaskiilopatisini diisiindiirebilir. MR bul-
gulan tek basina leptomeningeal metastaz ta-
mis1 koydurmaz. Ozellikle primeri bilinmeyen
hastalarda lomber ponksiyon yapilarak BOS
sitolojisine bakilmalidir. Klinik ve laboratuvar
bulgular1 6nemlidir. Bakteriyal, viral fungal
gibi enfeksiydz ve histiyositoz, nérosarkoidoz
gibi bir¢ok inflamatuvar patolojiler ile kariga-
bilir [66].

Dural metastaz kalvaryum metastazindan
dogrudan uzanabilir ya da hematojen yolla tu-
tulum olabilir [67]. En sik dural metastaza ne-
den olan primer tiimérler meme, akciger, pros-
tat, melanom ve noroblastomdur. Lenfoma ve
16semi de diger sik goriilen tiimorlerdendir [68,
69]. BT’de izodens, IVKM sonras1 kontrastla-
nan dural kalinlasma alanlar1 seklinde izlene-
bilir [69]. Kontrastli MR tercih edilen goriin-
tiilleme modalitesidir. Dural metastaz lokalize
kalinlasma, nodiiler kitle, lentikiiler, bikonveks
gibi birgok farkli sekilde izlenebilir. Tek veya
multipl olabilir. Diffiiz dural kalinlagma veya

nodiiler alanlarla birlikte diffiiz tutulum izlene-
bilir (Resim 12, 13). T2 A goriintiilerde hiperin-
tens izlenir. Kan-beyin bariyerinin olmamasi
nedeni ile yogun, homojen kontrastlanma izle-
nir. Kontrast sonrasi dural kuyruk bulgusu izle-
nebilir [51, 70, 71]. Lezyon tek ve dural kuyruk
bulgusu mevcutsa radyolojik olarak menenji-
omdan ayirt etmek miimkiin olmayabilir. Bu
hastalarda kalvaryum metastazi olmasi, kemik
erozyonu ayirici tanida yardimei olabilir. Dif-
fiiz dural tutulum da yine taniy1 giiglestirebilir.
Bu goriiniim kanserin dural invazyonuna bagh
olabilecegi gibi kalvaryum metastazina dura-
nin reaktif cevabi da olabilir. Enfeksiy6z-inf-
lamatuvar etyolojiler de bu goriiniime neden
olabilir [71].

Kalvaryal metastazlar malign tiimorii olan
birgok hastada izlenebilir. En sik goriilen primer
neoplazmlar akciger, meme, bobrek ve prostat
tiimorleridir. Kalvaryal metastazlar direkt grafi-
de osteolitik veya osteosklerotik lezyonlar ola-
rak goriiliirler. BT kemik pencere lezyonlarin
tespitinde olduk¢a duyarlidir. Kontrasth MR
inceleme belirsiz intradiploik lezyonlarin tespi-
ti ve kalvaryumdaki lezyonun epidural mesafe,
dura ve beyne uzanimini géstermede faydalidir.
Ozellikle yag baskili T2A gériintiilerde hipoin-
tens kalvaryum ile karsilastirildiginda hiperin-
tens izlenirler (Resim 14) [69, 72].
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Resim 11. A-D. Mide kanseri tanisi olan bayan hastanin aksiyel T2A DRIVE (A-B) géruntilerinde bi-
lateral 7.-8. sinir traselerinde ve 5. sinirlerde kalinlasma ve intensite artisi izleniyor. IVKM sonrasi
aksiyel yag baskilamali T1A (C-D) goruntulerde bilateral 5. ve 7.-8. sinirlerde metastaza bagh diffuz
kontrastlanma izleniyor.

Lenfoma

Santral sinir sistemi lenfomasi iki ana alt tipe
ayrilir. Sistemik lenfomanin uzammi sonucu
goriilen sekonder SSS lenfomasi (en sik tip) ve
sadece beyin, leptomeninks, spinal kord veya
gozlerle sinirl olan tan1 aninda SSS diginda sap-
tanmayan primer SSS lenfomasidir [73, 74]. Ag-
resif non-Hodgkin lenfomada (NHL) SSS tutu-
lum riski %2-27 iken, Hodgkin lenfomada (HL)
¢ok daha diigiiktiir (<%0,5) [75, 76]. Sekonder
SSS lenfomasmin {igte ikisinde leptomeninge-

al tutulum izlenir [74]. Leptomeningeal tutulum
herhangi bir nedenden gelisen leptomeningeal
metastaz ile benzerdir. Siklikla kraniyel sinirler,
spinal kord, spinal kokleri tutarak kraniyel veya
spinal noropatilere neden olabilir [77]. Kontrast-
It MR goriintiileme tercih edilen yontemdir. MR
goriintillemede bulgular leptomeningeal, sube-
pendimal, dural veya kraniyel sinirlerde kontrast-
lanma; siiperfisiyel serebral lezyonlar; komiinike
hidrosefalidir (Resim 15). NHL hastalarinin yak-
lagik %50’sinde SSS metastazi tanisi aldig anda
progresif sistemik lenfoma mevcuttur [75].



Primer SSS lenfoma ekstranodal NHL dir ve
%901 diffiiz biiyiik B hiicreli lenfomadir [78].
En sik tutulum yeri beyin parankimidir [79].
Leptomeningeal yayilim %16-41 oraninda go-
riiliir [80]. Nodiiler veya asimetrik sulkal veya
folyal kontrastlanma izlenebilir. Leptomenin-
geal birikimler genellikle posterior fossa, alt
spinal kord veya kauda ekina gibi kaudal ke-
simlerde izlenir. Bunun nedeni yer ¢ekiminin
etkisi olabilir [81]. Primer dural lenfoma, pri-

Resim 12. Prostat kanseri tanisi alan erkek
hastanin  koronal yag baskilamah T1A
goéruntistiinde dural metastaza bagl bilateral
diffuz kontrastlanma izleniyor.

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

mer SSS lenfomasinin nadir goriilen bir alt ti-
pidir. Duramaterden gelistigi i¢in diger primer
SSS lenfomalarindan biyolojik olarak farklidir
(Resim 16) [82]. BT ve MR goriintiilemede
tipik olarak diffiiz kontrastlanan ve menenjio-
mu taklit eden tek veya multipl ekstraaksiyel
kitleler olarak izlenirler [82]. Serebral konvek-
siteler siklikla tutulur. Bununla birlikte falks,
tentoryum, sellar/parasellar bolgelerde de go-
riilebilir [82].

Schwannom

Schwannom tamamen schwann hiicrelerin-
den olusan benign tiimordiir. Menenjiomdan
sonra ikinci en sik goriilen ekstraaksiyel int-
rakraniyel timérlerdir. Ugiincii- altinc1 dekad
aras1 goriilme siklhig1 artar [69]. Tipik olarak
iyl smurl fuziform lezyonlardir. Nils Ragnar
Eugeéne Antoni 1920 yilinda mikroskobik ola-
rak iki farkli histolojik doku tipi tanimlamistir
[83]. Antoni A tipinde timdr yapist oldukca
seliiler, kompakt, uzun bipolar igsi hiicrelerden
olusmustur. Antoni B ise siklikla antoni A ile
icice girmis gevsek, daha az hiicresel, mikro-
kistik dokudan olusmustur [83]. Intrakraniyel
schwannomlar siklikla duyusal sinirleri tu-
tarlar. En sik 8. sinirin vestibiiler dali tutulur.
Ikinci siklikta 5. kraniyel sinirler tutulur. Jugu-
ler foramen schwannomlari siklikla 9. sinirden

mg Tm:1

Resim 13. A, B. Karsinoid tumor metastazina bagl postkontrast aksiyel yag baskilamali T1A (A-B)
goruntulerde sag anterior frontal bolgede ve interhemisferik falks diizeyinde noduler kontrastla-

nan lezyonlar izleniyor.
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Resim 14. A-C. Tiroid folliktler kanserin kalva-
ryal metastazi bulunan hastada sol frontal
kemikteki lezyonun aksiyel T1A goérinttde
(A) hipointens, koronal yag baskilamah T2A
goérintide (B) heterojen hiperintens oldugu,
postkontrast koronal yag baskilamali T1A (C)
gorunttde diffuz kontrastlandigi, kemigi de-
strukte ederek skalpe ve duraya uzandigi izleni-
yor. Durada dural kuyruk isaretini distindarar
kontrastlanma izleniyor.

Resim 15. A, B. Spinal diffaz buyUk B hucreli lenfoma tanisi olan hastada sol internal akustik kanal
icerisinde aksiyel T2A DRIVE (A) goéruntide hiperintens, aksiyel yag baskilamali T1A (B) gorintude dif-
fliz homojen kontrastlanan yumusak doku lezyonu izlendi. Sekonder SSS lenfoma tutulumu dtsunalda.



koken alirlar. Fasiyal sinir schwannomu inter-
nal akustik kanal (IAK) veya fasiyal kanalda
lokalize olabilir [69].

Vestibiiler schwannom intrakraniyel timor-
lerin yaklagik %10’unu olusturur [84]. MR
goriintiileme en ¢ok tercih edilen yontemdir.
Vestibiiler schwannomlar benign, yavas biiyii-
yen schwann hiicreleridir. Siklikla vestibiiler
sinirin inferior dalinin gangliona yakin kesimi
veya IAK’da glial ve schwann hiicreleri gecis
zonunda goriiliir [85, 86]. Her ne kadar daha
ileri yagta (4-8. dekad) goriilse de nérofibroma-
tozis tip 2’de daha geng hastalarda ve bilateral
olarak izlenir [87].

MR incelemede ponsa gore T1A goriintii-
lerde hipo-izointens, T2A goriintiilerde hipe-

Ekstraaksiyel Beyin Ttumorleri

Resim 16. A-C. Aksiyel BT (A) gorintusinde bi-
lateral frontal lob dizeyinde hiperdens, per-
iferinde parmaksi tarzda uzanan hipodens
6demin izlendigi lezyon go6rultyor. Koronal
yag baskilamali T2A (B) gorinttde lezyonun
heterojen hiperintens oldugu, iVKM sonrasi ak-
siyel T1A (C) goéruntiude diffuz kontrastlandigi
izleniyor. Lezyon cikarildi. Parankim invazyonu
da izlenen dural kaynakli primer diffiz baytk B
hucreli lenfoma oldugu tespit edildi.

rintens ve agir T2A goriintillerde BOS’a gore
hipointens izlenir. Tamamen intrakanalikiiler
olan schwannomlar yuvarlak veya oval olup,
konveks medial kenarlar1 vardir. Akustik kanal
disindaki komponenti genellikle kiire seklinde
olup huni seklindeki intrakanalikiiler kompo-
nenti ile birlikte “dondurma kiilahina” benzeti-
lir (Resim 17) [88]. Serebellar flokkulus, fora-
men Luschka’daki koroid pleksus gibi normal
yapilar serebellopontin a¢1 (SPA) lezyonlar
ile karigtirllmamalidir. Kontrastli goriintiilerde
yogun, homojen kontrastlanma gdstermekle
birlikte 2,5 cm’den biiyiik tiimérlerde goriile-
bilen nekroz, kist ¢ok iyi bilinen 6zellikleridir
[89]. Lezyon boyutu ve kontrastlanma paterni
histolojik alt tipi ile iliskili olabilir. Histolojik
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olarak Antoni A tipinde olan tlimoérler daha kii-
¢lik olup homojen kontrastlanirken Antoni B
tipinde veya A ve B’nin birlikte oldugu miks
tipte kistik komponentler iceren, heterojen
kontrastlanan daha biiyiik tiimorler izlenir 90,
91]. Dural kontrastlanma paterni menenjiom-
larda sik goriiliir ve schwannomlar i¢in spesifik
degildir ancak ¢ok nadir de olsa goriilebilir [ 70,
92]. Mikrohemorajiler o6zellikle T2* goriin-
tiilerde izlenebilir [93]. Intralabirintin sinyali
artmig protein seviyeleri veya olast iskemik
zeminde degisebilir. Nadiren de olsa IAK’da
sinirli schwannomun kohlea (transmodiolar)
ve vestibiile (transmakiilar) uzanmasi sonucu
labirentin sinyalinde anormallik goriilebilir. Bu
bulgu cerrahi sonras1 duymanin etkilenip etki-

Resim 17. A-C. Asimetrik isitme kaybi olan

bayan hastada sag serebellopontin aci
sisterninden internal akustik kanala uzanan ak-
siyel T1A (A) goruntide hipointens, T2A DRIVE
(B) goruntide hiperintens, Postkontrast yag
baskilamali T1A (C) goérintiude difuz kontrast-
lanan “dondurma kalahina” benzer vestibuler
schwannoma ait kitle lezyonu gérullyor.

lenmeyecegini 6ngdérmede onemlidir [94-96].
Vestibiiler schwannomla iliskili olarak BOS’ta-
ki artmis protein i¢erigine sekonder komiinikan
hidrosefali goriilebilir [97, 98]. Serebellopon-
tin ac1 ve IAK’m CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi
ince kesit T2A goriintiiler ile incelenmesi ol-
dukea faydali bilgiler saglamaktadir. Vestibii-
ler schwannomlar biiyiiyebilir, stabil kalabilir
veya kiiciilebilir. Eger timor 2 cm’den kiiciik
ise veya eslik eden bagka hastaliklar varsa yas-
lilarda goriintilleme ile takip edilebilir [99].
Genellikle onerilen ilk goriintiileme takibini
6. ayda yapip sonra yillik kontrollere gecil-
mesi ve 5 yil takip edilmesi yoniindedir [88].
Amerikan Otolaringoloji Bas Boyun Cerrahisi
Akademisi’ne gore SPA sisterni (ekstrameatal)

EGIiTiCI
NOKTA



Resim 18. Koronal postkontrast yag baskilamali
T1A goéruntide sol SPA sisterninde genis ta-
bani ile duraya oturmus, diffuz kontrastlanan,
dural kuyruk isaretinin izlendigi menenjiom
goéralayor.

tiimoriiniin Slglimil petroz temporal kemigin
posterior yiizeyine paralel alinan maksimum
anteroposterior uzunluk ile buna dik mediola-
teral uzunluk alinarak yapilmali ve kaydedil-
melidir [ 100]. Bu 6l¢iim intrakanalikiiler timdor
icin uygun degildir. Hem aksiyel maksimum
boyut hem de kraniyokaudal boyut 6l¢iimii fay-
dal1 olacaktir [ 100].

SPA lezyonlarinin ayirici tanisinda menenji-
om, epidermoid ve vestibiiler olmayan schwan-
nomlar yer alir. Menenjiomlar genis dural taba-
11, kemik ile genis ac1 yapan tiimorlerdir (Resim
18). Epidermoid kistler T1A ve T2A goriintii-
lerde BOS’a benzer intensitede iken FLAIR ve
difiizyon agirlikli goriintiilerle ayrimi yapilir.
Epidermoid kistler diflizyon agirhikl goriintii-
lerde yiiksek sinyal intensitesinde izlenir [101].
Vestibiiler schwannomlari, diger schwannom-
lardan lokalizasyonuna bakarak ayirt edebili-
riz. Schwannom iliskili oldugu kraniyel sinirin
seyrinde izlenir, iligkili foramende genisleme-
ye yol agar ve klinik olarak innerve ettigi kasta
atrofi izlenebilir [102]. Ayrica benzer klinik ta-
nilara neden olan anevrizmalar, yiiksek akimli
malformasyonlar ve vertebrobaziler arterlerin
dolikoektazisi de ayirict tanida diigiiniilmelidir
[103]. Primer lenfoma ve leptomeningeal me-
tastazlar da kraniyel sinirleri tutabilir.

Ekstraaksiyel Beyin Ttumorleri

Intrakanalikiiler vestibiiler schwannomlarin
ayirict tanisinda hemanjiom, fasiyal schwan-
nom gelmelidir ve fasiyal sinirin kanalina uza-
nimlan ile ayirt edilebilir [104]. Hemanjiom-
larda intratiimoéral kemik spikiiller bulunabilir
[105]. Intrakanalikiiler lipom, melanom, oste-
om, yavas akimli vaskiiler malformasyonlar
T1A’da hiperintenstir. Ayirici tanida yardim-
cidir [90]. Eger kontrastlanma nodiiler yerine
lineerse ve bilateralse, metastaz ve lenfoma
akla gelmelidir. Ayrica inflamatuvar, otoimmiin
veya noropatik durumlarda da intrakanalikiiler
kontrastlanma olabilir [88].

Trigeminal sinirin intra ve ekstrakraniyel
seyri olduk¢a uzun oldugundan multipl kom-
partmana uzanabilirler [106]. Preganglionik
schwannomlar ponsun anteriorunda siirhidir
ve esas olarak posterior kompartmanda lokali-
zedir. Bu nedenle vestibiiler schwannom, epi-
dermoid ve menenjiom gibi SPA tiimdrlerinden
ayirt edilmelidir. Ganglionik schwannomlar
Gasserian ganglionundan geligir dolayistyla
Meckel kovugu igerisinde yer alir, kavernoz si-
niis posterolateraline uzanarak petréz temporal
kemik apeksi komsulugunda izlenir. Pitiiiter tii-
morler (orta hatta yer alir) ve kordomadan (her
iki petr6z apeks ve klivusu tutarak osteolize
neden olur) ayirt etmek gerekir. Postganglio-
nik schwannomlar trigeminal sinirin bir veya
daha fazla dalimi tutabilir. Bu nedenle ante-
riorda orbitaya (V1) veya infratemporal (V2)
veya piterigopalatin fossaya (V3) uzanabilirler.
Bazen retrograd intrakraniyel uzanim gosteren
nazofaringeal tiimdrden ayirt etmek gerekebi-
lir. Kafa tabanindan gelisen schwannomlar 5.
kraniyel sinirin preforaminal fissiiral segmen-
tinden geligir. Lateral kafa tabaninda goriiliir
ve c¢ok kiiciik orta kraniyel fossa komponenti
mevcuttur. Ekstrakraniyel trigeminal schwan-
nom 5. sinirin postforaminal fissiiral seg-
mentinden geligir tamamen ekstrakraniyeldir.
Intrakraniyel komponenti yoktur [106]. Trige-
minal schwannomda birden fazla kompartman
birlikte tutulabilir [ 106].

MR goriintiilerde diizgiin sinirli, T1A go-
riintlilerde gri cevhere gore izointens, T2A
ve FLAIR’de hiperintenstirler. Kontrast son-
ras1 belirgin, homojen kontrastlanirlar. Ancak
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Resim 19. A-D. Sol 5. sinir trasesinde sol meckel kovugunda Gasserian gangliona uzanan aksiyel T2A
DRIVE (A) goruntide heterojen hiperintens, postkontrast aksiyel yag baskilamali T1A (B) goérinttde
diffuz kontrastlanan trigeminal schwannom izlendi. Uc yil sonra yapilan kontrol MR'da T2A DRIVE
(C) ve postkontrast aksiyel yag baskilamali T1A (D) gorintulerde lezyon boyutlarinda artis oldugu,

icerisinde nekrotik alanlarin izlendigi, ponsu basilayarak 6deme neden oldugu dikkati cekiyor.

daha biiylik schwannomlar kistik dejeneras-
yon odaklar1 ve heterojen kontrastlanma gos-
terirler (Resim 19). Hem orta hem de posterior
kraniyel fossay1 tutarsa lezyon prepontin sis-
terne ata biner gibi oturur ve bilobedir [106].
Malign transformasyon izlenebilir. Malignite
kriterleri diizensiz kenarlar, yaygin sinir tu-
tulumu, tiimoriin boyutuyla orantisiz olarak
baziler foramende erozyon ve destriiksiyon
olmas1 ve takip goriintiilerde tiimoriin hizlh
biliyiimesidir [ 107].

Juguler foramen schwannomlar1 daha ¢ok
IX. sinirden (%40) gelismekle birlikte X.
(%25) ve XI. (%35) sinirden de geligebilir
[108]. Semptomlar, tiimor biiyiik boyuta ulag-
madan belirginlesmez. Juguler foramen kii¢iik
oldugu i¢in tiim kraniyel sinirler ayn1 anda
etkilenebilir ve semptomlar iist kraniyel sinir
schwannomlarinin belirtileri ile karisabilir. En
sik goriilen klinik semptomlar duyma kaybu,
tinnitus, disfaji, ataksi, boguk sestir [109]. Bu
timorler sinirlerin sisternal, foraminal veya



ekstrakraniyel segmentinden orijin alabilir.
Sisternal segmentinde gelisirse siiperiorda int-
rakraniyel mesafeye ve SPA’ya dogru biiyiir.
Foraminal pargadan gelisirse kemik ve juguler
foramene dogru genisler. Ekstrakraniyel kisim-
dan gelisirse esas olarak ekstrakraniyel biiyii-
me gosterir ve inferiorda parafaringeal mesa-
feye uzanir. Biiylik lezyonlar karotid kanal ve
petrdz apekse de uzanabilir [110-112]. BT ve
MR goriintiileme, tanida ve cerrahi yaklasimi
planlamada yardimcidir. BT de schwannom
izo-hafif hiperdens izlenir. Juguler foramende
genislemeye neden olur. Juguler foramenin
kemik kenarlar diizgiindiir, kemikte infiltras-
yon yoktur [ 109]. TVKM sonras1 orta derecede
kontrastlanma gosterir. MR incelemede T1A
gorilintlilerde izo-hipointens, T2A’da izo-hipe-
rintens izlenirler. IVKM sonras1 belirgin veya
orta derecede kontrastlanma gosterirler. Kistik
komponentleri trigeminal schwannoma gore
daha az siklikta goriiliir [69, 109]. Ayirici tani-
da glomus jugulare, menenjiom, diger schwan-
nomlar ve metastaz akla gelmelidir. Glomus ju-
gulare tiimorleri oldukca vaskiilerdir. Kontrast
sonrasi belirgin yogun kontrastlanma gosterir
ve tipik olarak igerisinde kiigiikk “flow void”
alanlar izlenir ki bu gériiniim “tuz-biber” pater-
ni olarak isimlendirilir. Glomus jugulare genel-
likle kemigi erode eder. Menenjiomlar kemige
invaze olabilir. Hiperostozis yapabilir. Dural
kuyruk bulgusu izlenir. Schwannomlar juguler
bulbusu basilama egilimi gosterirken menen-
jiom ve glomus jugulare damari invaze etme
egilimindedir [111, 113]. Cok biiyiik vestibiiler
schwannomlar yayilarak juguler forameni ya
da juguler foramene giren sinirleri tutabilirler.
Bu hastalarda genellikle IAK geniglemistir. Ju-
guler foramen schwannomlarinda ise IAK ge-
nellikle normaldir [ 114]. Metastatik malign tii-
mor veya lenfoma da juguler forameni tutabilir
ve schwannomdan ayirt edilemeyebilir. Ancak
destriiktif ve osteolitik kemik degisikliklerinin
izlenmesi schwannomdan ayirmada yardimci
olabilir [115]. Juguler foramende normal vas-
kiiler asimetri, yiiksek yerlesimli juguler bul-
bus, juguler divertikiil ve karotid arterin petroz
parcasinda anevrizma gibi yalanci kitle gorii-
niimleri de izlenebilir [ 114].

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

Fasiyal sinir schwannomlar1 SPA’dan eks-
trakraniyel parotis mesafeye kadar fasiyal si-
nirin seyri boyunca herhangi bir yerde gelise-
bilen, nadir goriilen timd&rlerdendir [116, 117].
Tipik olarak multisegment tutulumu izlenir ve
genikulat ganglion en sik tutulum yeridir [ 118,
119]. Fasiyal sinir schwannomunda fasiyal
sinir paralizisi, sensorindral isitme kaybi ve
iletim tipi isitme kaybi1 semptomlar: izlenebi-
lir. Semptomlar lezyonun temporal kemikteki
lokalizasyonuna baglidir. Lezyonlar genellikle
direncin az oldugu yol boyunca uzanir ve bii-
ylylip klinik olarak fasiyal sinir disfonksiyonu
yapmadik¢a asemptomatik kalabilirler [104,
120]. BT’de kemik pencerede komsu kemik
yapilarda benign goriiniimlii taraklanma (scal-
loping) ve yeniden yapilanma (remodeling)
izlenir [104]. Wiggins ve ark. [104] komsu
kemiklerde gercek erozyonun olmadigimi bu-
nun daha ¢ok benign ossedz ekspansiyon ol-
dugunu belirtmiglerdir. MR goériintiilerde T1A
gorilintiilerde izo-hipointens, T2A goriintiilerde
hiperintenstirler. ['VKM sonras1 homojen kont-
rastlanirlar. Bilyiik lezyonlar kistik dejeneras-
yon gosterebilir ve buna bagh kontrasthi T1A
goriintiilerde icerisinde diisiik sinyalli alanlar
goriillir [121-123]. Ayric1 tanida degerlendiril-
mesi gereken diger intratemporal fasiyal sinir
lezyonlar1 kolesteatom, fasiyal sinir hemanji-
omu ve perindral parotid malignitesidir [120].
Bu ii¢ lezyonda intratemporal fasiyal sinir ka-
nalinda genislemeye neden olur. Kolesteatom
postkontrast T1A goriintiilerde kontrastlanmaz.
Fasiyal sinir hemanjiomu hem fasiyal sinir ka-
nalin1 hem de komsu kemigi tutarak diizensiz
kenarlar ve/veya giive yenigi goriiniimil ile
daha agresif kemik degisiklikleri yapar [104].
Osifiye hemanjiomda %350 vakada internal kal-
sifiye bal petegi matriks izlenir [118]. Parotis
malignitesinin perindral invazyonu distalden
proksimale dogru olur [118]. Fasiyal sinir
schwannomu SPA-IAK fasiyal sinir segmenti-
ni tutarsa vestibiiler schwannomdan ayrimi i¢in
anahtar bulgu lezyonun labirintin kanala uzan-
digin1 tespit etmektir. Bu nedenle SPA-IAK
lokalizasyonundaki schwannomlara fasiyal si-
nir schwannomu agisindan “labirintin kuyruk”
bulgusu mutlaka bakilmalidir. Kontrastli ince
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kesit T1A goriintiiler 6zellikle labirintin kanala
uzanimini gostermede yardimcidir [118]. Eger
SPA-IAK fasiyal sinir schwannomu IAK fun-
dusundan uzanip labirintin segment yoluyla
genikulat fossaya ulasirsa nadir goriilen ancak
cok tipik “halter” goriiniimiine neden olurlar
[124]. MR’da kontrastlanan fuziform, fasiyal
kanalda genisleme yapmig bu goriiniim fasi-
yal sinir schwannomu i¢in tani koydurucudur.
Timpanik segmenti ¢evreleyen kalin kemik
yapt mevcut degildir. Buradaki lezyonlar fuzi-
form degil de daha ¢ok multilobiilerdir. Siipe-
rior veya mediale dogru lobiilasyon gdsterirse
erozyona bagli lateral semisirkiiler kanala fistiil
izlenebilir. Orta kulak kavitesine dogru infero-
lateral lobiilasyon kemikgiklerin laterale yer
degistirmesine neden olur. Buna bagl iletim
tipi igitme kayb1 izlenir [104]. Fasiyal sinirin
mastoid segmenti ince duvarli septasyonlar
ile gevrilidir ve mastoid hava hiicrelerinden
bu ince duvar ile ayrilmistir. Mastoid segment
tutulursa MR’da diizensiz, “invazif” timor ke-
narlari izlenebilir [ 104].

Hemanjioperistom

Intrakraniyel hemanjioperistomlar meninks-
lerden koken alan perisitlerin neoplazmlaridir
[125]. Tim SSS tliimérlerinin %1’inden azini
olustururlar [126]. Agresiftirler, diger menin-
geal tiimorlere gore daha erken yasta goriiliir-
ler. Yiiksek oranda yinelerler ve ekstrakraniyel

metastazlari izlenir [127, 128]. Lokalizasyon-
lar1 menenjiomlara benzer. Diger ekstraaksiyel
kitleler gibi dural tabanhdirlar ve beyaz cev-
herde biikiilme yaparlar [129]. Hemanjioperis-
tomlarin 3’te birinde dar bir tabanla dural tu-
tulum gosterdikleri belirtilmistir [130]. BT de
hiperdenstirler. Menenjiomdan farkli olarak
icerisinde kalsifikasyon veya komsu kemikte
hiperostozis izlenmez [130-132]. Hemanjio-
peristomda osteolizis izlenebilir ki bu bulgu
kemigin yeniden yapilanmasina sekonder me-
nenjiomda da izlenir [133]. MR goériintiilerde
hemanjioperistomlar menenjiomlar gibi T1A
goriintiilerde izo-hipointens, T2A goriintiilerde
izo-hiperintenstirler. Heterojen kontrastlanirlar
ve lezyon igerisinde belirgin damarlara bagl
sinyalsiz alanlar izlenir (Resim 20) [130]. MR
spektroskopide menenjiomlardan farkli olarak
myoinositol pikinin olmasi tanida yardimci
olabilir. Bunun disinda menenjiomlara benzer
sekilde kolin pikinde artis, bazen lipid piki iz-
lenirken ekstraaksiyel timdorlere 6zgii NAA ve
kreatin piklerinde azalma goriiliir [ 132, 134].

Soliter Fibroz Tumor

Soliter fibroz tlimorler nadir goriilen genel-
likle plevradan gelisen mezenkimal kaynakli
igsi hiicreli tiimorlerdir [135]. Ancak plevra
disinda meningeal tutulum da izlenebilir [136,
137]. Soliter fibroz tiimorler dural tabanli ne-
oplazmlardir [ 137]. Mikroskopik olarak soliter

Resim 20. A, B. Aksiyel ve sagital postkontrast T1A (A, B) gortntulerde sol frontal ve temporal bélgede
heterojen kontrastlanan lobule konturlu hemanjioperistoma ait kitle lezyonu izleniyor.



fibroz tiimorler dens kollajen bantlar igerirler.
Iyi sinirli lobiiller, sarmallar ve psammom
cisimcikleri gibi spesifik yapisal O6zellikleri
yoktur. Immiinhistokimyasal boyamada CD34
antijeni ve vimentin pozitiftir [ 138]. Benign ve
malign formlar1 tanimlanmigstir. Malign trans-
formasyon potansiyeli mevcuttur [139]. BT
goriintiilerde izodens kitlelerdir ve kontrast
sonras1 yogun kontrastlanirlar [140]. Intratii-
moral kalsifikasyon nadirdir. Komsu kemikte
erozyon yapabilir [141]. MR incelemede T2A
goriintiilerde siklikla heterojen sinyal intensite-
si izlenir. Goriintiilemede iki farkli komponent
izlenebilir. T2A’da diisiik sinyal intensitesin-
de olup kontrast sonrasi yogun kontrast tutan
alanlarin histopatolojik olarak hiposeliiler ve
yogun kollajen stroma, fibrozis igeren alanlara
karsilik geldigi tespit edilmistir. T2A’da izo-
hiperintens olup, IVKM sonrasi orta-belirgin
kontrastlanan alanlarin ise hiperseliiler alanlar
oldugu goriilmistiir [ 141-144]. MR’da bu fark-
l1 sinyal intensitesindeki alanlar “Yin Yang” pa-
terni olarak isimlendirilmektedir [142]. Nadir
de olsa dural kuyruk bulgusu izlenebilir [ 142].
MRS’de myoinositol piki izlenebilir [ 141].

Araknoid Kist

Araknoid kistler benign, konjenital, BOS
iceren, intraaraknoidal lezyonlardir. Ventrikii-
ler sistemle baglantili degildirler [145, 146].
Tiim intrakraniyel kitlelerin %1’ini olusturur-
lar [147]. Araknoid kistlerin ¢ogu supratentor-
yaldir. %50-60’1 orta kraniyel fossada temporal
loblarin anteriorunda izlenir. Diger lokalizas-
yonlar1 suprasellar sistern ve posterior fossa
(%10) olup, en sik serebellopontin ag1 sister-
ninde yer alir. Daha az siklikta interhemisferik
fissiir, serebral konveksite, koroidal fissiir, sis-
terna magna, kuadrigeminal sistern ve vermian
fisstirdiir [145, 146, 148, 149]. Olus mekaniz-
masi tam bilinmemektedir. Gelisen araknoidde
ayrilma veya divertikiile sekonder olustugu
diisiiniilmektedir. Orta kraniyel fossa arakno-
id kistleri temporal embriyonik meninkslerde
birlesme goriilmezse olusur. Bu iki katman ayr1
olarak kalir. Diger olusum mekanizmalarinda
kist duvar1 tarafindan aktif siv1 sekresyonunun
olmasi, BOS pulsasyonu ile yavag distansiyon
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veya BOS’un tek yonlii valf akimi diigiiniil-
mektedir [145]. Travma, mastoidit, menenjit
ve subaraknoid hemorajiye bagl da goriilebilir
[150]. Goriintiilemede komsu beyin parankimi-
ni iten veya deforme eden keskin smirli ekstra-
aksiyel kist izlenir. Komsu parankimde tarak-
lanma siklikla izlenir. Tim sekanslarda BOS
ile benzer intensitededir (Resim 21). Kontrast-
lanmaz [147]. Ancak bazen hemoraji, yiiksek
protein igerigi MR goriiniimiinii komplike hale
getirebilir [145, 146, 148]. Ozellikle orta kra-
niyel fossa araknoid kistlerinde ayni1 zamanda
subdural hematom olma prevalansi artar [ 147].
Ayirict tanmida epidermoid kistten ayirt etmek
gii¢ olabilir. Epidermoid kistler BT’de BOS’a
yakin dansitede izlenirler. MR’da araknoid
kistler FLAIR goériintiilerde tamamen baskila-
nir ve diflizyon agirlikli goriintiilerde kisitlan-
ma gostermezler. Araknoid kistler komsu arter
ve sinirleri iterler, epidermoid kistler ise i¢ine
alir [ 145, 146, 150]. Kronik subdural hematom
ve porensefalik kist araknoid kist ile karisabilir.
Kronik subdural hematom MR’da tipik BOS
sinyal intensitesi gostermezler ve kontrastla-
nan membrani mevcuttur. Porensefalik kistte
ise travma veya inme hikayesi vardir [ 147].

Epidermoid Kist

Epidermoid kistler ektodermal orijinli, be-
nign, konjenital kistlerdir [151]. En sik yerle-
sim yeri serebellopontin acidir (yaklasik %50).
Schwannom ve menenjiomdan sonra iiglincii
en sik goriilen SPA sisterni kitlesidir. Ayrica
sellar/parasellar bolgelerde, diploe, rhomdoid
fossa, 4. ventrikiil/beyin sapi, korpus kallozun
ve pineal bezde goriilebilir [147]. Epidermoid
kistler frontal, parietal veya petroz kemikte
gelisebilir ve bazen kraniyel kemigin i¢ ve dis
tabulasi yikarak skalpte yumusak doku sisli-
gine neden olabilir [152]. Orta hat disinda yer-
lesirler [ 153, 154]. Epidermoid kistler iyi sinirl
sedef parlakliginda (inci gibi tiimoérler), beya-
zimsi kapsiilii olan lezyonlardir. Stratifiye sku-
amoz hiicrelerle doselidirler ve debri, keratin,
su ve kolesterol kristalleri ile doludurlar [ 147].
Gorlintiilemede tanisal ipucu sisternler ige-
risine yerlesmis, sinir ve damarlan i¢ine alan
BOS’a benzer kitle izlenmesidir [153]. BT go-
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riintiilerde BOS’a benzer iyi sinirli hipoateniie,
kontrastlanmayan kitleler izlenir. Kalsifikasyon
%10-25 vakada izlenir. MR goriintiilerde T1A
ve T2A goriintiilerde BOS’a gore izo veya ha-
fif hiperintenstirler [147]. FLAIR goriintiilerde
baskilanmazlar ve diflizyon agirlikli goriinti-
lerde kisitlanirlar [155, 156]. IVKM sonrasi
kontrastlanmazlar ancak yaklagik %25 vaka-
da minimal halkasal kontrastlanma izlenebilir
(Resim 22) [147]. Baz1 epidermoidler yiiksek
protein igeriklerinden dolayr BT’de hipera-
tenlie olabilir. TIA goriintiilerde hiperintens,
T2A goriintiilerde hipointens gortiliirler [153].
Ayirict tanida araknoid kist, dermoid kist ve
kistik neoplazm ile karisabilir. Araknoid kistler
BOS ile izointenstirler ve diflizyon agirlikli go-
rlintiilerde difiizyon kisitlanmasi gostermezler.

Resim 21. A-C. Sol orta kraniyel fossada, temporal
lob anteriorunda aksiyel BT (A), T1A (B) ve T2A
(©) goruntulerde BOS ile BT'de izodens, MR'da
izointens araknoid kiste ait goérintm izleniyor.

Dermoid kistler yag icerir ve T1A goriintiilerde
hiperintens izlenirler. Kistik neoplazmlar ise
siklikla kontrastlanir ve etraflarinda vazojenik
O0dem izlenir [151].

DERMOID KiST

Dermoid kistler benign, nadir goriilen, konje-
nital ektodermal tiimdrlerdir [157]. Epidermoid
kistlere gore dort-dokuz kat daha az goriiliirler.
Orta hatta sellar, parasellar veya frontonazal
bolgelere yerlesme egilimindedirler. Bir kismi
orta hatta posterior fossada yerlesir [ 146, 148,
157]. Bu kistler glandiiler sekresyon ve epi-
telyal deskuamasyona bagli biiyiirler. Boyut-
larinda artig olmasi kist riiptiiriine yol agabilir.
Kist riiptiirii kimyasal menenjite ve buna bagh
vazospazm, enfarkt hatta 6liime neden olabilir
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Resim 22. A-D. Sag SPA sisterninde aksiyel FLAIR (A) gorintide heterojen hipointens, aksiyel T2A (B)
goruntude hiperintens, postkontrast aksiyel T1A (C) goérintiude kontrastlanmayan, diftzyon agirhkh
(D) goruantude difuzyon kisitlamasi gosteren epidermoid kiste ait lezyon izleniyor.

[158]. Skuamoz hiicreli karsinoma malign trans-
formasyon bildirilmistir [157]. Dermoid kistler
hem ektodermal hem de mezodermal kaynakli
degildirler. Sadece ektodermal kaynaklidirlar
[146]. Dermoid kistlerin kapsiilleri kollajen ile
desteklenen basit epitel icerir. Daha kaln ki-
simlarinda sa¢ folikiilleri, sebase glandlar ve
apokrin glandlar igeren dermis mevcuttur [157,
159]. Goriintiileme bulgular1 riiptiire olup olma-
masina bagl olarak degisir. Riiptiire olmayan
kistlerin goriintiileme bulgular1 sivi kolesterol
icerdiginden yaga benzerdir [154]. TIA goriin-
tillerde hiperintenstirler ve kontrastlanmazlar.

T2A goriintiilerde heterojen sinyal intensitesin-
dedirler. Hipointensten hiperintense degiskenlik
gosterirler [157, 158]. Riiptiire dermoid kistte
tanisal ipucu subaraknoid sisternlerde, sulkus-
larda ve ventrikiillerde yag benzeri damlacik-
larm izlenmesidir (Resim 23) [157]. Riiptiire
kistlerin neden oldugu kimyasal menenjite bagh
olarak yaygin pial kontrastlanma izlenir [157].
Ayirict tanida epidermoid kistler, kraniyofaren-
jiom, lipom ve teratomlar vardir. Epidermoid
kistler BOS’a benzer, dermal igerik bulunmaz.
Lipomlar homojen yag dansite ve intensitesin-
dedir. Perikallozal ve orta hat lokalizasyonunda
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yer alir. Kraniyofarenjiomlar da supratentoryal
yerlesimlidir. T1A goriintiilerde yiiksek protein
icerigi veya hemorajiye bagl hiperintens izlene-
bilir. Ancak ¢ogu kraniyofarenjiom T2A’da hi-
perintenstir ve belirgin kontrastlanma gosterirler
[147, 151, 160]. BT de kalsifikasyon ve kartilaj
varlig1 dermoidden ziyade teratomu diisiindiiriir.
MR’da teratomlar degisken sinyal 6zellikleri ve
kontrastlanmasi ile heterojen goriintirler [ 147].

KALVARYAL TUMORLER

Kalvaryal lezyonlar genellikle asemptomatik
olup baska nedenlerden dolay1 yapilan radyo-
lojik goriintiilemede saptanirlar. Klinik bulgu
lokalize agr1 ya da gozle goriilen veya palpe
edilen kitle izlenmesidir. Kalvaryumun primer

Resim 23. A-C. Sag kaverndz sinUs lateral komsu-
lugunda rupture dermoid kist. Aksiyel T1A (A)
ve FLAIR (B) gorintide hiperintens izleniyor.
Postkontrast T1A (C) goéruntlde kontrastlan-
miyor. Ayrica subaraknoid mesafelerde hiperin-
tens dermoid icerigin izlendigi goéruluyor.

neoplazmlari tiim kemik tiimoérlerinin %0,8’ini
olusturur. Benign neoplazmlar malign olanla-
ra gore daha siktir [161, 162]. BT goriintiiler
kemik destriiksiyonunu, internal ve eksternal
tabulalarin ve diploenin tutulumunu, timor
matriksini degerlendirmek i¢in dnemlidir. MR
goriintiiler ise yag igeren diploik mesafedeki
timori tanimlamak, intrakraniyel ve ekstrakra-
niyel yumusak doku uzanimimi degerlendirmek
ve tlimor matriksini karakterize etmek amaciy-
la kullanilir [162]. Burada en sik goriilen kal-
varyal tiimorlerden bahsedilecektir.

OSTEOM

Osteomlar benign, jukstakortikal, yavag biiyii-
yen, agrisiz, dens kemikten olusan tiimorlerdir.



Resim 24. Aksiyel BT goéruntide sag frontal ke-
mik eksternal tabuladan kaynakli osteom izle-
niyor.

En sik goriilen kalvaryal tiimordiir. Genellikle
kalvaryumun dis tabulasindan, nadiren i¢ tabu-
lasindan gelisir [ 163]. I¢ tabuladan gelisirse kal-
sifiye menenjiomlarla karigabilir [164]. Genel-
likle soliter lezyonlardir. Cok sayida oldugunda
Gardner sendromu akla gelmelidir. Paranazal si-
niisler (en sik frontal siniis), kraniyum kemikleri,
¢ene ve maksilla en sik tutulum yerleridir [165].
BT goriintiilerde dens, oval (ya da yuvarlak) lez-
yonlar izlenir. Internal veya eksternal tabuladan
¢ikan lezyonlar olarak goriiliirler (Resim 24).
Diploe mesafesini etkilemezler. MR gériintiiler-
de homojen, T1A ve T2A’da hipointens, [VKM
sonrasi kontrastlanmayan kitlelerdir [ 166].

FIBROZ DiSPLAZI

Fibr6z displazi GNAS geni tarafindan kod-
lanan o subiinitindeki G proteinin postzigotik,
aktive edici mutasyonlar1 sonucu meydana ge-
len malign olmayan lezyonlardir. Kemik olus-
turan stromal hiicrelerdeki proliferasyon ve
diferansiasyon inhibe olur, normal kemik ve
kemik iliginin yerini fibr6z doku ve kegemsi
kemik (woven bone) alir [167, 168]. Benign
lezyon tipik olarak adeldsanlarda ve geng ye-
tiskinlerde goriiliir ve tek kemigi (monostatik)
veya multipl kemikleri (poliostatik) tutabilir.
Kalvaryumda siklikla frontal ve temporal ke-
mikleri etkiler [169]. Kecemsi kemik kompo-
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nenti lezyonun karakteristik radyolojik bulgu-
su olan “buzlu cam” gdriinimiini verir [162].
Vakalarin ¢ogunda BT de degisik miktarlarda
puslu, intradiploik dansite izlendigi i¢in goriin-
tiillemede tercih edilen modalitedir. Radyogra-
fik dansite lezyonun mineralizasyon derecesi
ile baglantilidir. Ayrica BT de litik ve sklerotik
alanlar igeren mikst paternde ya da homojen
olarak sklerotik ve esas olarak kistik veya litik
paternde izlenebilir [ 170]. Lezyon eksternal ta-
bulay1 digsa dogru ekspanse ederken i¢ tabulay1
korur [ 171]. Ayrica belirgin sklerotik kenarlarla
gevrilidir [172]. MR goriintiilerde T1A’da ho-
mojen hipointenstirler ancak daha fazla fibroz
alan igerirse goreceli olarak daha izointens iz-
lenirler. T2A’da fibroossedz doku, seliilarite,
kistik degisiklikler, hemoraji ve kartilajin6z
doku miktarina bagli olarak heterojen izlenirler
[162, 165]. Tim sekanslarda sklerotik kenar ile
uyumlu hipointens halo izlenir. Kontrast tutu-
lumu degiskendir. Homojen, santral veya peri-
feral olabilir (Resim 25) [173].

LANGERHANS HUCRELI HiSTiYOSiTOZ
(EOZINOFILIK GRANULOM)

Langerhans hiicreli histiyositoz nedeni bilin-
meyen multisistemik bir hastalik olup langerhans
hiicrelerin anormal proliferasyonu ile karakteri-
ze bir hastaliktir. Ug ana alt tipi vardir. Bunlar;
eozinofilik graniilom, Hand-Schiiller-Christian
ve Letterer Siwe’dir [ 1 74]. En sik cocuk ve geng
yetiskinlerde izlenir [175]. Letter-Siwe Lette-
rer-Siwe multipl visseral organlan etkileyen
akut dissemine formudur. Olduk¢a malign olup
fatal seyreder. Hand-Schiiller-Christian diabetes
insipidus, diffiiz graniilomlar ve ekzoftalmusla
seyreder [ 175, 176]. Langerhans hiicreli histiyo-
sitozun yaklagik %80°1 eozinofilik graniilomdur.
En sik tutulum yeri kalvaryumdur. Kalvaryumda
da en ¢ok parietal kemik tutulur [ 166, 175, 176].
Direkt grafide osteolitik lezyon izlenir. BT de
intradiploik mesafede kalvaryumun {i¢ taba-
kasmni da etkileyen, keskin smirli, zimba deligi
osteolitik lezyonlar izlenir. Sklerotik kenar veya
periost reaksiyonu izlenmez. I¢ ve dis tabulay1
farkli tuttugu igin asimetriktir [162, 165, 166].
Direkt grafide iki tabuladaki diizensiz yikim



Topcu Cakir ve Teksam

Resim 25. A-D. Fibroz displazi. Aksiyel BT (A) gérunttde sol temporal, frontal ve sfenoid kemigi etkile-
yen heterojen, litik alanlar iceren, buzlu cam gériinimunde kitle lezyonu izleniyor. Lezyonun aksiyel
T1A (B) goruntide hipointens, koronal yag baskilamal T2A (C) goéranttde kistik alanlar icerdigi ve
heterojen hiperintens oldugu, postkontrast T1A (D) gortinttide heterojen kontrastlandigi gortltyor.

nedeniyle cift kontur goriiniimiiniin izlenmesi
yiiksek olasilikla Langerhans hiicreli histiyosi-
tozi akla getirir [163]. Eger lezyon gerilemeye
baslarsa normal kemigin yerini inflamatuvar
hiicre infiltratlar1 alir ve sklerotik kenar izlene-
bilir. Graniilomlar BT de gri cevhere gore hafif
denstirler (Resim 26) [177]. Osteolitik lezyon
icerisinde rezidii kemik dansitesi goriilebilir
(“button sequestrum” bulgusu) [ 162]. Litik lez-
yonlar birlesebilir ve “cografik” paternde izlene-
bilirler 171, 175, 177]. MR goriintiileme kemik
iligi tutulumunu ve subgaleal veya epidural uza-

nim gosterebilen yumusak doku komponentini
saptamada olduk¢a duyarli bir modalitedir. MR
goriintiilerde T1A’da gri cevhere gore hipo-izo-
intens, T2A’da heterojen, hiperintens izlenirler.
IVKM sonrast belirgin kontrastlanirlar. Siklik-
la dural ve galeal reaktif kontrastlanma izlenir
[162, 166]. Kalvaryal eozinofilik graniilomlarda
cevre kemik iligi ve yumusak dokuda iligkili
6dem izlenmez [166]. Eger lezyonun 6n tanisin-
da eozinofilik graniilom diisiiniiliiyorsa takip BT
goriintiileri faydali olabilir. Ciinkii siklikla lez-
yonda spontan gerileme izlenir [ 166].
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OSSEOZ HEMANJIOM

Hemanjiomlar kan damarlarinin benign
timorleridir. Kadinlarda 2-3 kat daha sik
goriiliir. Ozellikle orta yas grubunda daha ¢ok
goriilmekte olup pik yasi 4. dekaddir [ 178, 179].
Genellikle vertebral kolonda yerlesirler [180].
Nadiren kalvaryumu tutarlar. En sik parietal
ve frontal kemiklerde daha az siklikta oksipital
ve temporal kemiklerde izlenirler [181].
Cogu kalvaryal hemanjiom histolojik olarak
kavernozdiir ve kemik trabekiil igeren dilate
kan damarlarindan meydana gelirler. Vertebral
kolon hemanjiomlar1 ise genellikle kapiller
tiptir [182].Yavag biiyliyen lezyonlardir [183].
Biiyiidiigii zaman komsu kemigi ¢ogunlukla

Resim 26. A-C. Sol parietal kemikte eozinofilik
grantlom. BT tetkikinde aksiyel parankim pen-
ceresinde (A) hiperdens, aksiyel (B) ve koronal
(C) kemik penceresinde hipodens, kemikte eks-
pansiyona neden olmus, eksternal tabulayi ero-
de etmis dizgin sinirli lezyon izleniyor.

da eksternal tabulay1 erode eder. Disa dogru
biliylime egilimindedirler. Genellikle internal
tabula korunur [184]. Direkt grafilerde ve
BT’de intradiploik mesafede, diizgiin sinirl,
“bal petegi” veya “sunburst” paternde ortak
merkezden yayilan trabekiilasyonun izlendigi
litik lezyon seklindedir [ 166, 185]. Trabekiiler
patern tiimoriin osteoklastik aktivitesi ve
buna sekonder trabekiiler kemik ile reaktif
osteoblastik  yeniden yapilanma  olmast
sonucu olusur [182]. Lezyon ile normal
kemik arasinda keskin ayrim vardir ve reaktif
skleroz vakalarin %30’unda izlenir [166]. MR
goriintiilerdeki sinyal o6zellikleri degiskendir.
T1A ve T2A’da heterojen artmis ve azalmisg
sinyal intensitesi igeren alanlar goriliir.
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Sinyal lezyon igerisindeki yavas akimli venoz
kan miktar1 ve yagl kemik iligine donmiis
kirmizi kemik iligi oranina baghdir [185].
T2A’da yiiksek sinyal intensitesi gosteren
alanlar kanin yavas akimi veya gollenmesine
bagli olabilir [186]. Ayrica MR’da izlenen
heterojen artmis sinyal intensitesi intradiploik
mesafedeki hemosiderin, methemoglobin veya
oksi- ve deoksihemoglobini gostermektedir
[187]. Kontrast sonrasinda karakteristik
kontrastlanma paterni gosterirler. Erken fazda
fokal alanlar kontrastlanirken gec fazda diffiiz
kontrastlanma goriiliir (Resim 27) [188].

Komsu meninks de kontrastlanabilir [189].
Ayiricl tanida osteom, anevrizmal kemik kisti,
fibroz displazi, dev hiicreli tiimor, sarkom,

menejiom, metastaz, Paget hastaligi, dermoid
ve epidermoid kist vardir. Anevrizmal kemik
kisti konnektif doku ve kemik ile ayrilmig
genig vaskiiler mesafelerden olusan benign
lezyonlardir. Genellikle fibroz displaziye
sekonder olusur. Bunlar diploeden gelisen litik,
ekspansil, ekzantrik yerlesimli lezyonlardir.
Icerisinde kan-sivi seviyesi izlenmesi ayirici
ozelliktir. Ancak spesifik degildir. Telenjiektatik
osteosarkomda da izlenebilir. Diger bir bulgusu
da biiyiik kistlerden projekte olan kiigiik
kistlerin varligidir ki buna divertikiil denir.
Radyolojik olarak sabun kopiligii goriintimi
izlenebilir [ 190, 191]. Osteomlar keskin sinirli,
radyoopak kitlelerdir. Osteosarkomlar daha
agresiftiimorlerdir ve her iki tabulay1 da tutarlar,

Resim 27. A-C. Sag parietal kemikte intradip-
loik mesafede T1A (A) gorinttde hipointens,
T2A (B) goruntude hiperintens, icerisinde hi-
pointens alanlar izlenen, IVKM sonrasi koronal
yag baskilamali T1A (C) géruntude diffiz kon-
trastlanan lezyon izlendi. intraosseoz hemanji-
om.



diizensiz sinirhdirlar [192]. Fibréz displazinin
tipik buzlu cam goriiniimii vardir. Korteksi
inceltir ama intakt kalir. Dev hiicreli tiimor
nadirdir, osteolitik lezyonlardir. T1A, T2A’da

hiperintenstirler, homojen kontrastlanirlar.
Periferal skleroz veya periost reaksiyonu
izlenmez [193]. Osteolitik  intraosseoz

menenjiom meningotelyal hiicrelerin primer
olarak kemigi invaze ettigi timorlerdir. internal
ve eksternal tabulada diizensiz destriiksiyon
mevcuttur. [VKM sonras1 lezyonda ve durada
belirgin kontrastlanma izlenir [ 194]. Osteolitik
metastaz daha agresif seyreden, diizensiz
sirll, “sunburst” paternde i¢ yapist olmayan
kitlelerdir [194]. Paget hastaligi anormal
osse0z yeniden yapilanma ile karakterize
metabolik hastaliktir. Litik faz tipik olarak
frontal ve oksipital kemikleri tutar. Mikst
paternde multifokal sklerotik yamalar izlenir
ki atilmig pamuk goriiniimii ismini alir [195].
Dermoid kistler ter ve sebase glandlar ve sag
folikiilleri igerir. Keskin simirhidirlar. Periferal
skleroz izlenir. Kemikte erezyona neden olarak
subkutandz, intrakraniyel ya da her iki tarafa
uzanabilir [193]. BT de intradiploik mesafede
yerlesmis ekspansil, osteolitik, sklerotik kenari
olan lezyonlardir. Dermoidlerin duvarinda veya
igerisinde kalsifikasyon izlenebilir. Dermoidler
cilde veya intrakraniyel mesafeye uzanan
yumusak doku igerebilirler.

EPIDERMOID VE DERMOID

Epidermoid ve dermoidler epitelle doseli ek-
todermal inkliizyon kistleridir. Ozellikle siitiir
ve noral tiip kapanma yerleri, serebral hemis-
ferlerin divertikiilasyon yerlerinde ektodermal
elemanlarin devamlilifini siirdiirmesi sonucu
olustuklar1 distniiliir [196, 197]. Dermoidler
hem ektodermal elemanlar hem de cilt eleman-
lart (sag, sebase ve ter bezleri) icerirken epi-
dermoidler sadece ektodermal elemanlar igerir.
Epidermoidleri doseyen ince skuamoz epitelin
deskuamasyonu sonucu kistin i¢i debri (keratin
ve kolesterol) ile doludur. Dermoidler ise ka-
lin epitel ile doselidir ve sebase, apokrin ve ter
bezleri igerirler. Epidermoidler daha lateralde
yerlesme egilimindedirler [198]. Radyolojik
olarak intradiploik mesafede, hem internal hem
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eksternal tabulay1 ekspanse edebilen diizgiin
sklerotik periferi izlenen, kemigi erode eden
lezyonlardir [166]. Epidermoidler BT de ho-
mojen ve BOS dansitesindedirler. Dermoidler
daha heterojendirler. Lezyon igerisinde veya
duvarinda kalsifikasyon izlenir [199, 200].
MR’da epidermoidler T2A’da her zaman hipe-
rintensken T1A’da degisken intensitededirler.
Dermoidler ise yagli sebase sekresyonlarindan
dolay1 MR’da yagin sinyal 6zelliklerini goste-
rirler [166]. Epidermoidlerin ne duvari ne de
kendisi kontrastlanir. Dermoidlerin ise duvari
kontrastlanabilir [ 176].

OSTEOSARKOM

Mezenkimal orijinli malign tiimd&rdiir ve osteoid
doku veya immatiir kemik tiretimi sonucu olusur.
Kalvaryal osteosarkom nadirdir. Perikraniyel
veya dig kalvaryal ylizeyden gelisebilir.
Diferansiye olmadigi siirece  intrakraniyel
uzanim izlenmez [201, 202]. Kafa tabanindan
¢ok kubbede daha sik goriiliir [203]. Primer veya
sekonder olabilir. Sekonder osteosarkom Paget
hastaligl, fibroz displazi, kronik osteomiyelit
zemininde  gelisebilecegi gibi  radyoterapi
sonrast da goriilebilir [204, 205]. Yaklagik
yarisinda histolojik alt tip osteoblastiktir. Diger
tipleri fibroblastik, kiigiik hiicreli, malign fibréz
histiyositom benzeri, telenjiektatik, kondroblastik
ve mikstir [203]. Genellikle gegis zonu genistir.
BT’de yumugak doku komponenti igerisinde
yeni kemik olusumu goriiliir [204]. MR’da
yumusak doku tutulumu daha iyi goriiliir [206].
T1A’da diisiik sinyal intensitesinde ve T2A’da
lezyonun matriksine bagli olarak heterojen
intensitede izlenir. Kontrast sonrasinda heterojen
kontrastlanirlar [176].

MULTIPL MiYELOM

Multipl miyelom plazma hiicrelerinin mo-
noklonal proliferasyonu ile karakterize malign
kemik iligi neoplazmidir. Diffiiz veya multifo-
kal olabilir. Plazmositom fokal soliter formudur
[207, 208]. Dordiincii ve sekizinci dekadlar ara-
sinda en sik goriilen primer malign kemik timo-
riidiir. En sik semptomu kemik agrisidir [209].

Multifokal myelom myelomatozis olarak
isimlendirilir. Intradiploik mesafede multipl,
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kiigiik, yuvarlak, osteolitik, zimba deligi sek-
linde, periferinde skleroz izlenmeyen, keskin
smirl lezyonlar izlenir [166]. Lezyonlar bir-
leserek daha biiylik osteolitik alanlar olustura-
bilir. BT radyografide goriilmeyen lezyonlari
ve lezyonun tam uzanimini daha iyi gosterir
[210]. Kontrastsiz goriintiilerde hiperdenstirler
ve IVKM sonras1 belirgin kontrastlanirlar. Pe-
riferinde fragmante kemikler goriilebilir [211].
MR’da T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens
izlenirler (Resim 28) [165].

METASTAZ

Kalvaryuma en sik yetigkinde akciger, meme,
prostat, tiroid, renal hiicreli karsinom, malign
melanom ve ¢ocuklarda néroblastomun hemato-

Resim 28. A-C. Sag frontal kemikte internal ve eks-
ternal tabulayi destrikte ederek intra ve ekstrak-
raniyel mesafeye uzanan soliter plazmositom.
Aksiyel T1A (A) goruntide hipointens, aksiyel
T2A (B) goruntude hiperintens ve postkontrast
sagital T1A (C) goruntide diffuz kontrastlanan
kitle lezyonu izleniyor.

jen yolla metastazi olur [212]. Kalvaryal metas-
taz siklikla kanserin ileri evresinde izlenir ve ¢o-
gunlukla asemptomatiktir [213]. Bazen agrisiz
lokal sislige neden olabilir. Kalvaryal metastaz-
lar genellikle ekspansil, osteolitik, kotii sinirls,
yumusak doku komponenti izlenen hipervaskii-
ler lezyonlardir [213]. Prostat ve osteosarkom
metastazlar osteoblastiktir [214]. Direk grafide
ve BT’de kotii siirli, degisik boyutta multipl
lezyonlar izlenir. BT kemik destriiksiyonunun
uzanimini saptamada gereklidir [213]. MR’da
kontrastsiz T1A goriintiilerde intradiploik mesa-
fedeki normal hiperintens yag sinyalinin yerini
hipointens lezyon almasi nedeniyle hipointens
izlenirler. T2A goriintiilerde kemik iligine gore
hiperintens izlenirler. Osteoblastik metastazlar
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Resim 29. A, B. NOroblastomun kalvaryal ve dural metastazlari olan cocuk hasta. Aksiyel T2A (A)
goruntude bilateral parietal kemikte ve durada hiperintens, postkontrast aksiyel T1A (B) goruntide
diffuz kontrastlanan lezyonlar izleniyor.

T1 ve T2A goriintiilerde hipointens izlenirler
[163]. Kontrasth goriintiileri yag baskilamali al-
mak 6zellikle 6nemlidir. Kontrasth goriintiilerde
kontrast tutulumu izlenir (Resim 29) [213, 215].
MR 6zellikle dura veya kraniyel sinirlere invaz-
yonu gostermede de faydalidir [216].

Tesekkiir: Calisma arkadasimiz Saym Di-
lek Oguz Kosehan’a vaka desteginden dolay1
tesekkiir ederiz.
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1. Asagida menenjiom ile ilgili verilen bilgilerden hangisi yanlistir?
a. Menenjiomlar serebellopontin agida goriilen ikinci en sik kitle lezyonudur.
b. Anjiomatéz menenjiom WHO derece II lezyondur.
¢. Komsu kemikte hiperostozis olmasi biiyiik oranda benign menenjiomu akla getirir.
d. Dural kuyruk menenjiomlarda sik goriilmekle birlikte spesifik bir bulgu degildir.

2. Asagida verilen bilgilerden hangisi dogrudur?
a. Serebellar folyolar, bazal sisternler ve kortikal ylizeyler leptomeningeal metastazin sik go-
rildiigi yerlerdir.
b. 1,47 ppm’de izlenen Alanin piki menenjiom i¢in spesifiktir.
c. Primer SSS lenfoma biiyiik oranda diffiiz biiyiik B hiicreli NHL’dir.
d. Hepsi

3. Asagida schwannomlar ile ilgili verilen bilgilerden hangisi yanligtir?
a. Serebellopontin ag1 ve IAK’1n gériintiilenmesinde CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi ince kesit
T2A goriintiilerin kullanilmasi faydali bilgiler saglar.
b. Antoni A tipinde olan tiimdrler homojen kontrastlanir.
c. Juguler foramen schwannomlari juguler bulbusu invaze etme egilimindedir.
d. Lezyon biiyiidiik¢e kist, nekroz goriilme olasilig1 artar.

4. Asagida verilen bilgilerden hangisi yanlistir?
a. Riiptiire dermoid kistte subaraknoid sisternlerde, sulkuslarda T1A’da hipointens yag benzeri
damlaciklar goriiliir.
b. Orta kraniyel fossa araknoid kistlerinde subdural hematom olma prevalans artar.
c. “Yin Yang” paternde kontrastlanma soliter fibroz tiimdrde olur.
d. Epidermoid kistte diflizyon kisitlamas1 goriiliir.

5. Asagida verilen bilgilerden hangisi dogrudur?
a. Myelomatoziste intradiploik mesafede multipl, kiiciik, yuvarlak, osteolitik, zzimba deligi
seklindelezyonlar izlenir.
b. Eozinofilik graniilom sklerotik kenarli, periost reaksiyonu gosteren lezyonlardir.
Osteomlar diploe mesafesine yerlesen, ekspansil, dens lezyonlardir.
d. Fibroz displazi BT de intradiploik mesafede, diizgiin sinirli, “bal petegi” veya “sunburst”
paternde goriilen litik lezyonlardir.
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