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Ayırıcı Tanıda Yardımcı Bulgular

Ekstraaksiyel bölge beyni saran pianın dışında 
kalan kısımdır ve beyin parankimi dışında kalan 
lezyonları ifade etmek için kullanılır. Ekstraak-
siyel beyin tümörlerini intraaksiyel tümörlerden 
ayırt etmek genellikle sorun teşkil etmese de 
lezyon büyükse ve ödem yoğunsa tanı zorlaşa-
bilir. Lezyonun ekstraaksiyel olduğunu gösteren 
bulgular: BOS yarık işareti, komşu subarakno-
id mesafe/sisternde genişleme, beyin paranki-
mi ile kitle arasında pial arter ve venler, beyaz 
cevherde bükülme ve içeri doğru basılanma, be-
yaz cevher-kitle arasında kemikte hiperostozis, 
erozyon veya invazyon/destrüksiyon olmasıdır 
[1]. Bu bölümde nispeten daha sık görülen me-
ninksler, ekstraaksiyel yapılar ve kemikleri tutan 
ekstraaksiyel bölge tümörlerinden bahsettik.

 Menenjiom 

Menenjiomlar meninkslerin araknoid “kep” 
hücrelerinden köken alan, yavaş büyüyen tü-
mörlerdir [2]. Santral sinir sisteminin en sık 
görülen glial olmayan tümörleri olup, tüm  
intrakraniyel tümörlerin %16-20’sini oluştur-
maktadır [3]. Menenjiomların histolojik sınıf-
laması 2007 Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sı-
nıflamasına göre şu şekildedir [4]:

Who Grade I lezyonlar: Menenjiomlardır. 
%90’ı bu grupta yer alır [5]. Alt tipleri: me-
ningotelyal, fibröz (fibroblastik), transizyonel 
(miks), psammomatöz, anjiomatöz, mikrokis-
tik, sekretuar, berrak hücreli, kordoid, lenfop-
lazmositten zengin ve metaplastiktir.

Who Grade II lezyonlar: Atipik menenjiom-
lardır. %5-15 civarında izlenir [5].

Who Grade III lezyonlar: Anaplastik (malign) 
menenjiomlardır. %1-3’ü bu grupta yer alır [5].

Menenjiomlar büyük oranda spontan olup et-
yolojileri bilinmemektedir. Ancak kabul edilen 
risk faktörleri radyasyon maruziyeti ve menenji-
omun multipl izlenebildiği nörofibromatozis tip 
II gibi genetik hastalıklardır [6]. Ayrıca ileri yaş 
ve özellikle doğurganlık çağında olmak üzere 
kadın cinsiyeti görülme sıklığını arttırır [7, 8]. 
Geçirilmiş kafa travması, cep telefonu kullanı-
mı, mesleki maruziyet, sigara kullanımı, endojen 
veya ekzojen hormonların etkisi ise net değildir 
[9-11]. Menenjiomlar beynin dış yüzeyi boyun-
ca herhangi bir yerde bulunabilir. Ayrıca ventri-
küler sistem içerisinde koroid pleksusun stromal 
araknoid hücrelerinden gelişebilir. En sık loka-
lizasyonları serebral konveksitenin parasagital 
kısmı, lateral hemisfer konveksitesi, sfenoid ka-
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nat, orta kraniyel fossa ve olfaktör oluktur (Re-
sim 1). Menenjiomlar akustik schwannomdan 
sonra serebellopontin açıda görülen ikinci en 
sık kitle lezyonudur [2]. Daha az sıklıkta optik 
sinir kılıfı (%0,4-1,3), koroid pleksus (%0,5-
3) özellikle de lateral ventrikül trigonu ve sel-
la tursikada yerleşir [6]. Çok nadiren yaklaşık 
%1 vakada dura dışından gelişebilir. Kalvaryal,  
ekstrakalvaryal olabilir ya da kalvaryal olup 
ekstrakalvaryal uzanım gösterebilir [12].

Menenjiomlar tipik olarak lobüler, ekstraak-
siyel iyi sınırlı kitlelerdir. Geniş tabanıyla dura-

ya otururlar ve boyutları büyüdükçe gri cevher-
de içeriye doğru itilmeye neden olurlar [2, 13]. 
Bazen duranın üzerinde daha infiltratif büyüme 
paterni gösterebilir. En plak menenjiom olarak 
adlandırılır ve sıklıkla sfenoid sırt veya kon-
veksitede görülür [13].

Her ne kadar menenjiomların değerlendiril-
mesinde MR tercih edilen görüntüleme moda-
litesi olsa da BT’de hızlı görüntüleme yöntemi 
olması, MR çekilemeyen durumlarda ve bunun 
gibi birçok farklı nedenden dolayı oldukça 
yaygın kullanılmaktadır. BT özellikle menen-

Resim 1. A, B. Sağ sfenoid kanat menenjiomu olan bayan hastanın koronal yağ baskılamalı T2A (A) ve 
postkontrast sagital T1A (B) MR görüntüsü izleniyor.

A B

Resim 2. A, B. Sağ parasagital menenjiomu olan erkek hastanın prekontrast koronal BT (A) tetkikinde 
lezyonun hiperdens olduğu ve postkontrast koronal BT’de (B) homojen kontrastlandığı izleniyor.
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jiomun komşu kemiğe etkisini göstermede 
üstündür. Özellikle atipik ve malign menenji-
omda osseöz destrüksiyonun tespitinde, benign 
menenjiomda komşu kemikteki hiperostozisin 
saptanmasında, tümördeki psammomatöz kal-
sifikasyonun gösterilmesinde daha duyarlıdır 
[14]. Menenjiom BT’de genellikle beyin pa-
rankimine göre izodenstir ancak bazen hiper-
dens veya hafif hipodens olabilir. Ekstraaksi-
yel doğası gereği beyin parankimi ile arasında 
keskin sınır ve BOS yarığı izlenir. Homojen-
dir ve kontrast sonrası homojen kontrastlanma 
gösterir (Resim 2). Ancak kalsifikasyon, yağ, 
nekroz gibi durumlarda heterojen izlenebilir. 
Komşu kemikte hiperostozis olması büyük 
oranda benign menenjiomu akla getirir ve en 

iyi BT ile gösterilir (Resim 3). Özellikle kafa 
tabanı ve anterior kraniyel fossadan gelişen 
menenjiomlarda izlenir ve tümör boyutu ile 
orantılı değildir [13]. Kemik pencerede korti-
kal kalınlaşma ve hiperdansite şeklinde izlenir 
[14]. Hiperostozis kemiğin menenjiom tara-
fından infiltrasyonuna ve periosttaki reaktif 
hipervaskülariteye bağlıdır [15]. Anterior kafa 
tabanı menenjiomlarında paranazal sinüslerde 
anormal genişleme izlenebilir ki, pnömosinüs 
dilatans olarak adlandırılır [16].

MR incelemede tipik görüntüleme bulgula-
rı T1A görüntülerde gri cevhere göre izo-ha-
fif hipointens, T2A görüntülerde izo-hafif  
hiperintenstir. İVKM sonrasında belirgin, ho-
mojen kontrastlanma gösterirler. Ancak kont-E
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Resim 3. A-C. Sağ frontal bölgedeki menenjio-
ma sekonder frontal kemikte internal tabula 
düzeyinde fokal kortikal kalınlaşma izlenen 
bayan hastanın parankim (A) ve kemik pence-
rede (B) BT görüntüleri görülüyor. Postkontrast 
aksiyel T1A görüntüde (C) lezyonun homojen 
kontrastlandığı ve komşu kemikteki kortikal 
kalınlaşması (B) izleniyor.

C
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rastlanmayan kalsifikasyon veya nekroz alan-
ları içerebilir. Dural kuyruk lezyondan uzağa 
doğru kontrastlanan durayı ifade eder (Resim 
4). Neoplastik dural infiltrasyon veya reaktif 
vaskülariteyi yansıtır [13, 14]. Bu bulgu menen-
jiomu özellikle parasellar veya serebellopontin 
açı sisterninde yerleşen schwannomlardan ayırt 
etmede yardımcı olur. Schwannomlarda dural 
kuyruk işareti izlenmez ya da çok nadirdir [13, 
17]. Dural kuyruk bulgusu menenjiomlarda sık 
görülmekle birlikte spesifik bir bulgu değildir. 
Metastazlarda, glial tümörlerde ve lenfoma-
da da tanımlanmıştır [6, 18]. Menenjiomlarda 
bazen BOS tuzaklanmasına ikincil tümör ile 
komşu beyin arasındaki yarıkta kistler görüle-
bilir (Resim 5).

Dural venöz sinüslere tümör invazyonu ve 
buna bağlı parsiyel veya komplet oklüzyon 
görülebilir. Bu nedenle özellikle parasagital 
menenjiomlarda nörocerrahi yaklaşımını etki-
leyebileceğinden görüntülemede venöz sinüs 
invazyonu açısından da dikkatle incelenmeli-
dir. Venöz invazyonda MR venografi inceleme 
de ek olarak yapılabilir (Resim 6).

Ekstraaksiyel lokalizasyonlarına rağmen me-
nenjiomlarda beyin ödemi nadir değildir (Re-
sim 7) [19]. Elektron mikroskop incelemelerde 
ve difüzyon ağırlıklı görüntülerde beyin öde-
minin vazojenik olduğu tespit edilmiştir. Bu 
bulgu da ödemin kaynağının beyin dokusun-
dan çok menenjiom dokusundan kaynaklandı-
ğını akla getirmektedir [20-22]. Ödem oluşu-
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Resim 4. A-C. Sağ frontal parasagital menen-
jiomu olan bayan hastanın MR görüntüsünde 
lezyonun T1A görüntüde (A) hipointens, koro-
nal yağ baskılamalı T2A görüntüde (B) hiper-
intens olduğu görülüyor. İVKM sonrası sagital 
T1A görüntüde (C) lezyonun diffüz homojen  
kontrastlandığı ve dural kuyruk işareti 
görülüyor. Ayrıca komşu frontal kemikte hiper-
ostozis izleniyor.
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munda tümörün salgıladığı vasküler endotelyal 
growth faktörün (VEGF) önemli rol oynadığı 
düşünülmektedir [23]. VEGF’in indüklediği 
pial damarlanma ve tümör vaskülaritesinin pe-
ritümöral beyin ödemi ile ilişkili olduğu sanıl-
maktadır. Pial damarlarda proliferasyon olması 
ve araknoid membrandan geçerek menenjioma 
uzanması sonucu beyin bariyeri bozulur ve 
beyne menenjiom invazyonu olur [19, 24, 25]. 
Tümör vaskülaritesi de ödem boyutu ile kore-
ledir. Vaskülaritenin artması tümördeki su içe-
riğinin artmasına neden olabilir. Tümördeki su 
içeriği arttıkça suyun basınç gradientine bağlı 
olarak ödem sıvısının çevre beyin dokusuna 
difüzyonu kolaylaşır [26-29]. Bazı çalışmalar-
da tümör boyutu ile peritümöral ödem mikta-

rı arasında anlamlı ilişki tespit edilememiştir 
[30-32]. Ancak büyük boyutlu tümörler de 
daha fazla beyin kompresyonuna neden olarak 
venöz dönüşte azalma ve buna bağlı iskemi ve 
sekonder peritümöral ödeme neden olmaktadır 
[27, 33, 34].

Hemoraji, menenjiomlarda oldukça nadir gö-
rülür. Menenjiomdaki spontan hemoraji özel-
likle kanama eğiliminin arttığı 30 yaş altı ve 70 
yaş üstü yaş gruplarında, konveksite ve intra-
ventriküler lokalizasyonda ve fibröz histolojik 
alt tipinde görülür [35]. Anjioblastik ve ma-
lign histolojik alt tipleri ile hemoraji arasında 
anlamlı istatistiksel ilişki tespit edilememiştir. 
Menenjiomlardaki spontan kanamanın meka-
nizmasında besleyici ve drene eden damarlar-

Resim 5. A-C. Sol frontal konveksitede menin-
gotelyal tip menenjiomu olan bayan hastanın 
aksiyel (A) ve koronal yağ baskılamalı T2A (B) ve 
sagital postkontrast T1A (C) görüntülerinde BOS 
tuzaklanmasına bağlı menenjiom ile komşu be-
yin parankimi arasında kistler izleniyor.
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da zayıflama, zayıf vasküler duvarlara sahip 
intratümöral anjiomatöz alanların varlığı, kan 
diskrazileri, damar duvarlarına meningeal in-
vazyon, eş zamanlı antikoagülasyon kullanımı 
ve kafa travması düşünülmektedir [35].

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme özellikle pre-
operatif benign menenjiomları atipik/malign 
menenjiomlardan ayırt etmede kullanılır. Art-
mış mitotik aktivite, nekroz, yüksek nükleus 
sitoplazma oranı ve kesintisiz hücre büyümesi 
yüksek dereceli menenjiomlarda izlenir ki bu 
da kısıtlanmış su difüzyonu ve düşük ADC de-
ğerleri ile sonuçlanır [2]. Bununla birlikte bazı 
çalışmalarda atipik/malign menenjiomlarda 
benign menenjiomlara göre daha düşük ADC 
değerleri izlenmişken bazı çalışmalarda anlam-

lı farklılık saptanmamıştır [36-42]. Ayrıca me-
nenjiomlarda yüksek dereceli gliomlara göre 
düşük ADC izlenir [18].

Konvansiyonel anjiografi işlemi embolizas-
yon planlanmadıkça gerekli görülmez. Me-
nenjiomların klasik boyanma paterni arteriyel 
fazda artmış hipervasküler boyanma ve boyan-
manın yavaş yıkanma ile geç venöz faza kadar 
devam etmesi şeklinde izlenir. Bu nedenle bo-
yanma paterni erken gelen, geç giden misafire 
(kaynana işareti) benzetilir. Menenjiomlar hem 
pial hem de dural damarlardan beslenirler. Ta-
nısal anjiografi aynı zamanda tümöre komşu 
dural sinüsteki oklüzyon ve oluşan kollateral 
venöz drenaj paterni hakkında bilgi verir [43]. 
Preoperatif endovasküler embolizasyon ope-

Resim 6. A-C. Aksiyel (A) ve sagital (B) postkon-
trast T1A görüntülerde interhemisferik falks 
düzeyinde posteriorda, süperior sagital sinüsü 
saran, içerisinde hipointens kalsifikasyonlar 
izlenen, diffüz kontrastlanan menenjiom izleni-
yor. Beyin MRV görüntüde (C) posteriorda süpe-
rior sagital sinüste lezyonun venöz invazyonuna 
bağlı akım izlenmiyor.
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rasyon sırasındaki kan kaybını en aza indirmek 
amacı ile yapılmaktadır.

MR spektroskopi özellikle radyolojik görü-
nümü atipik olan menenjiomların tanısında ve 
malign potansiyelinin değerlendirilmesinde 
yardımcı olabilir [44]. Menenjiomlarda artmış 
kolin (3,2 ppm), azalmış kreatin (3,0 ppm) iz-
lenir. Ayrıca 1,47 ppm’de çift pik (dublet) şek-
linde izlenen Alanin piki menenjiom için spesi-
fiktir [45]. Alanin piki kreatin pikinden yüksek 
olduğunda menenjiom tanısı düşünülmelidir. 
Ortadaki TE değerlerinde (135-144 msn) laktat 
piki gibi tersine dönerek baz hattın altında iz-
lenir. Alanin piki belirsizse veya izlenmiyorsa 
glutamin/glutamat piki de menenjiom tanısında 
destekleyici bir metabolittir. Laktat piki de yine 

özellikle benign olmayan menenjiomlarda tes-
pit edilmiştir. Ancak her zaman agresif menen-
jiomun belirleyicisi değildir. Aynı şekilde lipid 
de (0,9/1,3 ppm) her zaman mikronekrozu yan-
sıtmaz, mikrokistik tümörlerde ve lipomatöz 
tümörlerde yağlı dejenerasyonda da lipid piki 
izlenir. Bu nedenle benign olmayan menenjio-
mun kanıtı olarak düşünülmemelidir [44].

Perfüzyon ağırlıklı MR bulguları lezyonun 
vaskülarite derecesine bağlıdır ve perfüzyon 
artışı artmış vasküler proliferasyon ile ilgili-
dir (Resim 8). Kontrastlı MR incelemede ise 
kontrastlanma hem artmış vaskülarite hem de 
kan beyin bariyerindeki bozulmaya bağlıdır. 
Perfüzyon MR inceleme lezyonun bölgesel 
kanlanma özelliklerini gösterir ki bu da tü-

Resim 7. A-C. Anterior kranial fossada sfenoid 
kanat menenjiomu izlenen erkek hastanın 
aksiyel BT (A), koronal yağ baskılamalı T2A 
(B) görüntüde lezyon etrafında vazojenik 
ödem görülüyor. Postkontrast sagital 3D T1A 
görüntüde (C) lezyonun diffüz homojen kon-
trastlandığı izleniyor.
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mörün derecesi ve prognozunu belirlemede 
önemli biyolojik işaretlerdendir. Özellikle 
yüksek dereceli tümörlerde artmış vaskülarite 
mevcuttur. Yapılan çalışmalarda tipik ve atipik 
menenjiomlar karşılaştırıldığında serebral kan 
hacimleri (rCBV) arasında anlamlı farklılık 
saptanmamıştır [46-48]. Ancak malign menen-
jiomların peritümöral ödemindeki rCBV de-
ğerleri benign menenjiomlardakine göre daha 
yüksek bulunmuştur [48]. Bu bulgu da komşu 
beyin parankimine tümör invazyonuna ve an-
jiogeneze bağlanmaktadır [49]. İntraaksiyel 
tümörler ile karşılaştırıldığında metastaz ve 
yüksek dereceli gliomlara göre rCBV değerleri 
yüksektir [18, 50].

Menenjiomları klinik ve radyolojik olarak 
taklit eden çok sayıda lezyon mevcuttur. He-
manjioperisitom nadir görülen, yüksek lokal 
rekürrens oranına sahip WHO derece II tü-
mörlerdir. Ancak menenjiomun aksine kalsifi-
ye olmazlar, komşu kalvaryumda hiperostozis 
yapmazlar ancak kafatasında doğrudan eroz-
yona neden olabilirler. Heterojen kontrastlan-
ma gösterirler. İçerisinde akım sinyalsiz (flow 
void) alanlar görülür. Geniş tabanı ile duraya 
tutunabilir veya dar pedinküllü olabilir [51]. 
Dural metastazlar menenjiomları taklit ede-
bilir (Resim 9). Dural kuyruğu olabilir ancak 
T2A görüntülerde tipik olarak hiperintenstir-

ler. Sıklıkla meme kanserine, adenokarsinoma, 
akciğerin skuamöz hücreli kanserine ve renal 
hücreli kanserine bağlı görülür [52]. Çok sa-
yıda olması, primer malignitenin varlığı tanı-
da yardımcıdır. Sekonder santral sinir sistemi 
(SSS) lenfoması dural tabanlı lezyonlardandır. 
Hematojen yayılır. T2A görüntülerde izo-hi-
pointenstir. İVKM sonrası diffüz kontrastlanır 
[51]. Çok sayıda olabilir ve leptomeninksleri 
tutabilir.

 Metastazlar 

Metastazlar (leptomeningeal, dural ve kalvar-
yal, dural) supratentoryal kompartmanın ikinci 
en sık görülen ekstraaksiyel neoplazmıdır.

Leptomeningeal metastazlar ya da karsino-
matöz menenjit metastatik kanserlerin yakla-
şık %5’ini oluşturur, ancak tanı almamış veya 
asemptomatik tutulum çok daha fazladır. Otop-
si serilerinde sıklığı %20, hatta bazı tümörlerde 
daha yüksektir [53-55]. Araknoid damarlar yo-
luyla hematojen yayılım ya da beyin paranki-
minden doğrudan uzanım en sık tutulum yolla-
rıdır [55]. En sık görülen solid tümörler meme 
kanseri (%12-35), akciğer kanseri (%10-26), 
melanom (%5-25), gastrointestinal malignite-
ler (%4-14) ve primeri bilinmeyenlerdir (%1-
5-7) [53, 54, 56]. Meme kanseri tiplerinden 
infiltratif lobüler karsinomun özellikle lepto-

Resim 8. A, B. Sol frontotemporal bölgede anjiomatöz tip menenjiomu olan erkek hastanın postkon-
trast koronal yağ baskılamalı T1A görüntüsünde (A) homojen, diffüz kontrastlanan, dural kuyruk 
işaretinin izlendiği lezyon görülüyor. Lezyonun belirgin perfüzyon artışı gösterdiği izleniyor (B).
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meninkslere metastaz yapma eğilimi vardır 
[57-59]. Düşük ve yüksek dereceli astrositom, 
medulloblastom, ependimom, pineoblastom ve 
oligodendrogliom gibi primer beyin tümörleri 
leptomeninksleri infiltre edebilir ya da BOS 
yolları boyunca yayılabilirler [60, 61].

Leptomeningeal metastaz şüphesinde en du-
yarlı ve standart görüntüleme yöntemi kont-
rastlı MR incelemedir. MR görüntülemenin 
BT’ye göre duyarlılığı ve özgüllüğü 1,5-2 kat 
daha fazladır [62]. Leptomeningeal metastaz-
da tipik MR bulgusu girus ve sulkusları takip 
eden ince, diffüz leptomeningeal kontrastlan-
ma veya subaraknoid mesafede multipl nodü-
ler lezyonlardır (Resim 10). Anormal leptome-
ningeal kontrastlanmanın sık görüldüğü yerler 

serebellar folyolar (en iyi koronal postkontrast 
görüntülerde izlenir), bazal sisternler (özellikle 
beyin sapının ventral yüzeyi) ve kortikal yü-
zeylerdir. Ek olarak kraniyel sinirlerin sisternal 
segmentlerinde anormal kalınlaşma ve kontrast 
tutulumu izlenebilir (Resim 11). Bazen ru-
tin MR incelemede izlenmeyen kraniyel sinir 
anormallikleri yüksek rezolüsyonlu kontrastlı 
kafa tabanı MR görüntülerde görülebilir [63]. 
FLAIR görüntülerde yüksek protein içeriği-
nin göstergesi olarak subaraknoid mesafede 
hiperintensite izlenebilir [64]. Bu bulgulara 
ventrikülomegali eşlik edebilir. Yaşlılarda ya 
da beyne radyasyon tedavisi alan hastalarda 
hidrosefaliyi eks vakuo dilatasyondan ayırmak 
güç olabilir. Gerçek hidrosefalide anormal peri-

Resim 9. A-C. Solda interhemisferik falks komşu-
luğunda aksiyel T1A (A) görüntüde hipointens, 
aksiyel T2A (B) görüntüde santrali hiperintens, 
İVKM sonrası sagital T1A (C) görüntüde diffüz, 
homojen kontrastlanan ekstraaksiyel yerleşim-
li kitle lezyonu izleniyor. Menenjiom olarak 
düşünüldü. Ancak lezyon çıkarıldığında ak-
ciğerin malign mezenkimal tümörünün dural 
metastazı olduğu tespit edildi.
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ventriküler T2 hiperintensitesi (transependimal 
BOS absorbsiyonuna bağlı) ve sulkal silinme 
izlenir [63]. Bevacizumab gibi antianjiogenik 
ajanlarla tedavi gören hastalara görüntüleme 
özellikleri değişebileceğinden tanı zorlaşabilir 
[65]. Leptomeningeal kontrastlanma minimal-
dir ya da yoktur. Bulgular vaskülit vaya küçük 
damar vaskülopatisini düşündürebilir. MR bul-
guları tek başına leptomeningeal metastaz ta-
nısı koydurmaz. Özellikle primeri bilinmeyen 
hastalarda lomber ponksiyon yapılarak BOS 
sitolojisine bakılmalıdır. Klinik ve laboratuvar 
bulguları önemlidir. Bakteriyal, viral fungal 
gibi enfeksiyöz ve histiyositoz, nörosarkoidoz 
gibi birçok inflamatuvar patolojiler ile karışa-
bilir [66].

Dural metastaz kalvaryum metastazından 
doğrudan uzanabilir ya da hematojen yolla tu-
tulum olabilir [67]. En sık dural metastaza ne-
den olan primer tümörler meme, akciğer, pros-
tat, melanom ve nöroblastomdur. Lenfoma ve 
lösemi de diğer sık görülen tümörlerdendir [68, 
69]. BT’de izodens, İVKM sonrası kontrastla-
nan dural kalınlaşma alanları şeklinde izlene-
bilir [69]. Kontrastlı MR tercih edilen görün-
tüleme modalitesidir. Dural metastaz lokalize 
kalınlaşma, nodüler kitle, lentiküler, bikonveks 
gibi birçok farklı şekilde izlenebilir. Tek veya 
multipl olabilir. Diffüz dural kalınlaşma veya 

nodüler alanlarla birlikte diffüz tutulum izlene-
bilir (Resim 12, 13). T2A görüntülerde hiperin-
tens izlenir. Kan-beyin bariyerinin olmaması 
nedeni ile yoğun, homojen kontrastlanma izle-
nir. Kontrast sonrası dural kuyruk bulgusu izle-
nebilir [51, 70, 71]. Lezyon tek ve dural kuyruk 
bulgusu mevcutsa radyolojik olarak menenji-
omdan ayırt etmek mümkün olmayabilir. Bu 
hastalarda kalvaryum metastazı olması, kemik 
erozyonu ayırıcı tanıda yardımcı olabilir. Dif-
füz dural tutulum da yine tanıyı güçleştirebilir. 
Bu görünüm kanserin dural invazyonuna bağlı 
olabileceği gibi kalvaryum metastazına dura-
nın reaktif cevabı da olabilir. Enfeksiyöz-inf-
lamatuvar etyolojiler de bu görünüme neden 
olabilir [71].

Kalvaryal metastazlar malign tümörü olan 
birçok hastada izlenebilir. En sık görülen primer 
neoplazmlar akciğer, meme, böbrek ve prostat 
tümörleridir. Kalvaryal metastazlar direkt grafi-
de osteolitik veya osteosklerotik lezyonlar ola-
rak görülürler. BT kemik pencere lezyonların 
tespitinde oldukça duyarlıdır. Kontrastlı MR 
inceleme belirsiz intradiploik lezyonların tespi-
ti ve kalvaryumdaki lezyonun epidural mesafe, 
dura ve beyne uzanımını göstermede faydalıdır. 
Özellikle yağ baskılı T2A görüntülerde hipoin-
tens kalvaryum ile karşılaştırıldığında hiperin-
tens izlenirler (Resim 14) [69, 72].

Resim 10. A, B. Meme kanseri tanısı olan hastanın postkontrast aksiyel T1A (A) ve yağ baskılamalı 
koronal yağ baskılamalı T1A (B) görüntülerde bilateral serebellar folyolar boyunca metastaza bağlı 
leptomeningeal kontrastlanma izleniyor.

A B

91Ekstraaksiyel Beyin Tümörleri



 Lenfoma 

Santral sinir sistemi lenfoması iki ana alt tipe 
ayrılır. Sistemik lenfomanın uzanımı sonucu 
görülen sekonder SSS lenfoması (en sık tip) ve 
sadece beyin, leptomeninks, spinal kord veya 
gözlerle sınırlı olan tanı anında SSS dışında sap-
tanmayan primer SSS lenfomasıdır [73, 74]. Ag-
resif non-Hodgkin lenfomada (NHL) SSS tutu-
lum riski %2-27 iken, Hodgkin lenfomada (HL) 
çok daha düşüktür (≤%0,5) [75, 76]. Sekonder 
SSS lenfomasının üçte ikisinde leptomeninge-

al tutulum izlenir [74]. Leptomeningeal tutulum 
herhangi bir nedenden gelişen leptomeningeal 
metastaz ile benzerdir. Sıklıkla kraniyel sinirler, 
spinal kord, spinal kökleri tutarak kraniyel veya 
spinal nöropatilere neden olabilir [77]. Kontrast-
lı MR görüntüleme tercih edilen yöntemdir. MR 
görüntülemede bulgular leptomeningeal, sube-
pendimal, dural veya kraniyel sinirlerde kontrast-
lanma; süperfisiyel serebral lezyonlar; komünike 
hidrosefalidir (Resim 15). NHL hastalarının yak-
laşık %50’sinde SSS metastazı tanısı aldığı anda 
progresif sistemik lenfoma mevcuttur [75].

Resim 11. A-D. Mide kanseri tanısı olan bayan hastanın aksiyel T2A DRIVE (A-B) görüntülerinde bi-
lateral 7.-8. sinir traselerinde ve 5. sinirlerde kalınlaşma ve intensite artışı izleniyor. İVKM sonrası 
aksiyel yağ baskılamalı T1A (C-D) görüntülerde bilateral 5. ve 7.-8. sinirlerde metastaza bağlı diffüz 
kontrastlanma izleniyor. 
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Primer SSS lenfoma ekstranodal NHL’dir ve 
%90’ı diffüz büyük B hücreli lenfomadır [78]. 
En sık tutulum yeri beyin parankimidir [79]. 
Leptomeningeal yayılım %16-41 oranında gö-
rülür [80]. Nodüler 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 çekiminin 
etkisi olabilir [81]. Primer dural lenfoma, pri-

mer SSS lenfomasının nadir görülen bir alt ti-
pidir. Duramaterden geliştiği için diğer primer 
SSS lenfomalarından biyolojik olarak farklıdır 
(Resim 16) [82]. BT ve MR görüntülemede 
tipik olarak diffüz kontrastlanan ve menenjio-
mu taklit eden tek veya multipl ekstraaksiyel 
kitleler olarak izlenirler [82]. Serebral konvek-
siteler sıklıkla tutulur. Bununla birlikte falks, 
tentoryum, sellar/parasellar bölgelerde de gö-
rülebilir [82].

 Schwannom 

Schwannom tamamen schwann hücrelerin-
den oluşan benign tümördür. Menenjiomdan 
sonra ikinci en sık görülen ekstraaksiyel int-
rakraniyel tümörlerdir. Üçüncü- altıncı dekad 
arası görülme sıklığı artar [69]. Tipik olarak 
iyi sınırlı fuziform lezyonlardır. Nils Ragnar 
Eugène Antoni 1920 yılında mikroskobik ola-
rak iki farklı histolojik doku tipi tanımlamıştır 
[83]. Antoni A tipinde tümör yapısı oldukça 
selüler, kompakt, uzun bipolar iğsi hücrelerden 
oluşmuştur. Antoni B ise sıklıkla antoni A ile 
içiçe girmiş gevşek, daha az hücresel, mikro-
kistik dokudan oluşmuştur [83]. İntrakraniyel 
schwannomlar sıklıkla duyusal sinirleri tu-
tarlar. En sık 8. sinirin vestibüler dalı tutulur. 
İkinci sıklıkta 5. kraniyel sinirler tutulur. Jugu-
ler foramen schwannomları sıklıkla 9. sinirden 

Resim 12. Prostat kanseri tanısı alan erkek 
hastanın koronal yağ baskılamalı T1A 
görüntüsünde dural metastaza bağlı bilateral 
diffüz kontrastlanma izleniyor.

Resim 13. A, B. Karsinoid tümör metastazına bağlı postkontrast aksiyel yağ baskılamalı T1A (A-B) 
görüntülerde sağ anterior frontal bölgede ve interhemisferik falks düzeyinde nodüler kontrastla-
nan lezyonlar izleniyor.
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Resim 14. A-C. Tiroid folliküler kanserin kalva-
ryal metastazı bulunan hastada sol frontal 
kemikteki lezyonun aksiyel T1A görüntüde 
(A) hipointens, koronal yağ baskılamalı T2A 
görüntüde (B) heterojen hiperintens olduğu, 
postkontrast koronal yağ baskılamalı T1A (C) 
görüntüde diffüz kontrastlandığı, kemiği de-
strükte ederek skalpe ve duraya uzandığı izleni-
yor. Durada dural kuyruk işaretini düşündürür 
kontrastlanma izleniyor.
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Resim 15. A, B. Spinal diffüz büyük B hücreli lenfoma tanısı olan hastada sol internal akustik kanal 
içerisinde aksiyel T2A DRIVE (A) görüntüde hiperintens, aksiyel yağ baskılamalı T1A (B) görüntüde dif-
füz homojen kontrastlanan yumuşak doku lezyonu izlendi. Sekonder SSS lenfoma tutulumu düşünüldü.
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köken alırlar. Fasiyal sinir schwannomu inter-
nal akustik kanal (İAK) veya fasiyal kanalda 
lokalize olabilir [69].

Vestibüler schwannom intrakraniyel tümör-
lerin yaklaşık %10’unu oluşturur [84]. MR 
görüntüleme en çok tercih edilen yöntemdir. 
Vestibüler schwannomlar benign, yavaş büyü-
yen schwann hücreleridir. Sıklıkla vestibüler 
sinirin inferior dalının gangliona yakın kesimi 
veya İAK’da glial ve schwann hücreleri geçiş 
zonunda görülür [85, 86]. Her ne kadar daha 
ileri yaşta (4-8. dekad) görülse de nörofibroma-
tozis tip 2’de daha genç hastalarda ve bilateral 
olarak izlenir [87].

MR incelemede ponsa göre T1A görüntü-
lerde hipo-izointens, T2A görüntülerde hipe-

rintens ve ağır T2A görüntülerde BOS’a göre 
hipointens izlenir. Tamamen intrakanaliküler 
olan schwannomlar yuvarlak veya oval olup, 
konveks medial kenarları vardır. Akustik kanal 
dışındaki komponenti genellikle küre şeklinde 
olup huni şeklindeki intrakanaliküler kompo-
nenti ile birlikte “dondurma külahına” benzeti-
lir (Resim 17) [88]. Serebellar flokkulus, fora-
men Luschka’daki koroid pleksus gibi normal 
yapılar serebellopontin açı (SPA) lezyonları 
ile karıştırılmamalıdır. Kontrastlı görüntülerde 
yoğun, homojen kontrastlanma göstermekle 
birlikte 2,5 cm’den büyük tümörlerde görüle-
bilen nekroz, kist çok iyi bilinen özellikleridir 
[89]. Lezyon boyutu ve kontrastlanma paterni 
histolojik alt tipi ile ilişkili olabilir. Histolojik 

Resim 16. A-C. Aksiyel BT (A) görüntüsünde bi-
lateral frontal lob düzeyinde hiperdens, per-
iferinde parmaksı tarzda uzanan hipodens 
ödemin izlendiği lezyon görülüyor. Koronal 
yağ baskılamalı T2A (B) görüntüde lezyonun 
heterojen hiperintens olduğu, İVKM sonrası ak-
siyel T1A (C) görüntüde diffüz kontrastlandığı 
izleniyor. Lezyon çıkarıldı. Parankim invazyonu 
da izlenen dural kaynaklı primer diffüz büyük B 
hücreli lenfoma olduğu tespit edildi.
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olarak Antoni A tipinde olan tümörler daha kü-
çük olup homojen kontrastlanırken Antoni B 
tipinde veya A ve B’nin birlikte olduğu miks 
tipte kistik komponentler içeren, heterojen 
kontrastlanan daha büyük tümörler izlenir [90, 
91]. Dural kontrastlanma paterni menenjiom-
larda sık görülür ve schwannomlar için spesifik 
değildir ancak çok nadir de olsa görülebilir [70, 
92]. Mikrohemorajiler özellikle T2* görün-
tülerde izlenebilir [93]. İntralabirintin sinyali 
artmış protein seviyeleri veya olası iskemik 
zeminde değişebilir. Nadiren de olsa İAK’da 
sınırlı schwannomun kohlea (transmodiolar) 
ve vestibüle (transmakülar) uzanması sonucu 
labirentin sinyalinde anormallik görülebilir. Bu 
bulgu cerrahi sonrası duymanın etkilenip etki-

lenmeyeceğini öngörmede önemlidir [94-96]. 
Vestibüler schwannomla ilişkili olarak BOS’ta-
ki artmış protein içeriğine sekonder komünikan 
hidrosefali görülebilir [97, 98]. Serebellopon-
tin açı ve İAK’ın CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi 
ince kesit T2A görüntüler ile incelenmesi ol-
dukça faydalı bilgiler sağlamaktadır. Vestibü-
ler schwannomlar büyüyebilir, stabil kalabilir 
veya küçülebilir. Eğer tümör 2 cm’den küçük 
ise veya eşlik eden başka hastalıklar varsa yaş-
lılarda görüntüleme ile takip edilebilir [99]. 
Genellikle önerilen ilk görüntüleme takibini 
6. ayda yapıp sonra yıllık kontrollere geçil-
mesi ve 5 yıl takip edilmesi yönündedir [88]. 
Amerikan Otolaringoloji Baş Boyun Cerrahisi 
Akademisi’ne göre SPA sisterni (ekstrameatal) 

E
Ğ

İT
İC

İ 
N

O
K

TA

Resim 17. A-C. Asimetrik işitme kaybı olan 
bayan hastada sağ serebellopontin açı  
sisterninden internal akustik kanala uzanan ak-
siyel T1A (A) görüntüde hipointens, T2A DRIVE 
(B) görüntüde hiperintens, Postkontrast yağ 
baskılamalı T1A (C) görüntüde difüz kontrast-
lanan “dondurma külahına” benzer vestibüler 
schwannoma ait kitle lezyonu görülüyor.
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tümörünün ölçümü petröz temporal kemiğin 
posterior yüzeyine paralel alınan maksimum 
anteroposterior uzunluk ile buna dik mediola-
teral uzunluk alınarak yapılmalı ve kaydedil-
melidir [100]. Bu ölçüm intrakanaliküler tümör 
için uygun değildir. Hem aksiyel maksimum 
boyut hem de kraniyokaudal boyut ölçümü fay-
dalı olacaktır [100].

SPA lezyonlarının ayırıcı tanısında menenji-
om, epidermoid ve vestibüler olmayan schwan-
nomlar yer alır. Menenjiomlar geniş dural taba-
lı, kemik ile geniş açı yapan tümörlerdir (Resim 
18). Epidermoid kistler T1A ve T2A görüntü-
lerde BOS’a benzer intensitede iken FLAIR ve 
difüzyon ağırlıklı görüntülerle ayrımı yapılır. 
Epidermoid kistler difüzyon ağırlıklı görüntü-
lerde yüksek sinyal intensitesinde izlenir [101]. 
Vestibüler schwannomları, diğer schwannom-
lardan lokalizasyonuna bakarak ayırt edebili-
riz. Schwannom ilişkili olduğu kraniyel sinirin 
seyrinde izlenir, ilişkili foramende genişleme-
ye yol açar ve klinik olarak innerve ettiği kasta 
atrofi izlenebilir [102]. Ayrıca benzer klinik ta-
nılara neden olan anevrizmalar, yüksek akımlı 
malformasyonlar ve vertebrobaziler arterlerin 
dolikoektazisi de ayırıcı tanıda düşünülmelidir 
[103]. Primer lenfoma ve leptomeningeal me-
tastazlar da kraniyel sinirleri tutabilir.

İntrakanaliküler vestibüler schwannomların 
ayırıcı tanısında hemanjiom, fasiyal schwan-
nom gelmelidir ve fasiyal sinirin kanalına uza-
nımları ile ayırt edilebilir [104]. Hemanjiom-
larda intratümöral kemik spiküller bulunabilir 
[105]. İntrakanaliküler lipom, melanom, oste-
om, yavaş akımlı vasküler malformasyonlar 
T1A’da hiperintenstir. Ayırıcı tanıda yardım-
cıdır [90]. Eğer kontrastlanma nodüler yerine 
lineerse ve bilateralse, metastaz ve lenfoma 
akla gelmelidir. Ayrıca inflamatuvar, otoimmün 
veya nöropatik durumlarda da intrakanaliküler 
kontrastlanma olabilir [88].

Trigeminal sinirin intra ve ekstrakraniyel 
seyri oldukça uzun olduğundan multipl kom-
partmana uzanabilirler [106]. Preganglionik 
schwannomlar ponsun anteriorunda sınırlıdır 
ve esas olarak posterior kompartmanda lokali-
zedir. Bu nedenle vestibüler schwannom, epi-
dermoid ve menenjiom gibi SPA tümörlerinden 
ayırt edilmelidir. Ganglionik schwannomlar 
Gasserian ganglionundan gelişir dolayısıyla 
Meckel kovuğu içerisinde yer alır, kavernöz si-
nüs posterolateraline uzanarak petröz temporal 
kemik apeksi komşuluğunda izlenir. Pitüiter tü-
mörler (orta hatta yer alır) ve kordomadan (her 
iki petröz apeks ve klivusu tutarak osteolize 
neden olur) ayırt etmek gerekir. Postganglio-
nik schwannomlar trigeminal sinirin bir veya 
daha fazla dalını tutabilir. Bu nedenle ante-
riorda orbitaya (V1) veya infratemporal (V2) 
veya piterigopalatin fossaya (V3) uzanabilirler. 
Bazen retrograd intrakraniyel uzanım gösteren 
nazofaringeal tümörden ayırt etmek gerekebi-
lir. Kafa tabanından gelişen schwannomlar 5. 
kraniyel sinirin preforaminal fissüral segmen-
tinden gelişir. Lateral kafa tabanında görülür 
ve çok küçük orta kraniyel fossa komponenti 
mevcuttur. Ekstrakraniyel trigeminal schwan-
nom 5. sinirin postforaminal fissüral seg-
mentinden gelişir tamamen ekstrakraniyeldir. 
İntrakraniyel komponenti yoktur [106]. Trige-
minal schwannomda birden fazla kompartman 
birlikte tutulabilir [106].

MR görüntülerde düzgün sınırlı, T1A gö-
rüntülerde gri cevhere göre izointens, T2A 
ve FLAIR’de hiperintenstirler. Kontrast son-
rası belirgin, homojen kontrastlanırlar. Ancak 
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Resim 18. Koronal postkontrast yağ baskılamalı 
T1A görüntüde sol SPA sisterninde geniş ta-
banı ile duraya oturmuş, diffüz kontrastlanan, 
dural kuyruk işaretinin izlendiği menenjiom 
görülüyor.
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daha büyük schwannomlar kistik dejeneras-
yon odakları ve heterojen kontrastlanma gös-
terirler (Resim 19). Hem orta hem de posterior 
kraniyel fossayı tutarsa lezyon prepontin sis-
terne ata biner gibi oturur ve bilobedir [106]. 
Malign transformasyon izlenebilir. Malignite 
kriterleri düzensiz kenarlar, yaygın sinir tu-
tulumu, tümörün boyutuyla orantısız olarak 
baziler foramende erozyon ve destrüksiyon 
olması ve takip görüntülerde tümörün hızlı 
büyümesidir [107].

Juguler foramen schwannomları daha çok 
IX. sinirden (%40) gelişmekle birlikte X. 
(%25) ve XI. (%35) sinirden de gelişebilir 
[108]. Semptomlar, tümör büyük boyuta ulaş-
madan belirginleşmez. Juguler foramen küçük 
olduğu için tüm kraniyel sinirler aynı anda 
etkilenebilir ve semptomlar üst kraniyel sinir 
schwannomlarının belirtileri ile karışabilir. En 
sık görülen klinik semptomlar duyma kaybı, 
tinnitus, disfaji, ataksi, boğuk sestir [109]. Bu 
tümörler sinirlerin sisternal, foraminal veya 

Resim 19. A-D. Sol 5. sinir trasesinde sol meckel kovuğunda Gasserian gangliona uzanan aksiyel T2A 
DRIVE (A) görüntüde heterojen hiperintens, postkontrast aksiyel yağ baskılamalı T1A (B) görüntüde 
diffüz kontrastlanan trigeminal schwannom izlendi. Üç yıl sonra yapılan kontrol MR’da T2A DRIVE 
(C) ve postkontrast aksiyel yağ baskılamalı T1A (D) görüntülerde lezyon boyutlarında artış olduğu, 
içerisinde nekrotik alanların izlendiği, ponsu basılayarak ödeme neden olduğu dikkati çekiyor.
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ekstrakraniyel segmentinden orijin alabilir. 
Sisternal segmentinde gelişirse süperiorda int-
rakraniyel mesafeye ve SPA’ya doğru büyür. 
Foraminal parçadan gelişirse kemik ve juguler 
foramene doğru genişler. Ekstrakraniyel kısım-
dan gelişirse esas olarak ekstrakraniyel büyü-
me gösterir ve inferiorda parafaringeal mesa-
feye uzanır. Büyük lezyonlar karotid kanal ve 
petröz apekse de uzanabilir [110-112]. BT ve 
MR görüntüleme, tanıda ve cerrahi yaklaşımı 
planlamada yardımcıdır. BT’de schwannom 
izo-hafif hiperdens izlenir. Juguler foramende 
genişlemeye neden olur. Juguler foramenin 
kemik kenarları düzgündür, kemikte infiltras-
yon yoktur [109]. İVKM sonrası orta derecede 
kontrastlanma gösterir. MR incelemede T1A 
görüntülerde izo-hipointens, T2A’da izo-hipe-
rintens izlenirler. İVKM sonrası belirgin veya 
orta derecede kontrastlanma gösterirler. Kistik 
komponentleri trigeminal schwannoma göre 
daha az sıklıkta görülür [69, 109]. Ayırıcı tanı-
da glomus jugulare, menenjiom, diğer schwan-
nomlar ve metastaz akla gelmelidir. Glomus ju-
gulare tümörleri oldukça vaskülerdir. Kontrast 
sonrası belirgin yoğun kontrastlanma gösterir 
ve tipik olarak içerisinde küçük “flow void” 
alanlar izlenir ki bu görünüm “tuz-biber” pater-
ni olarak isimlendirilir. Glomus jugulare genel-
likle kemiği erode eder. Menenjiomlar kemiğe 
invaze olabilir. Hiperostozis yapabilir. Dural 
kuyruk bulgusu izlenir. Schwannomlar juguler 
bulbusu basılama eğilimi gösterirken menen-
jiom ve glomus jugulare damarı invaze etme 
eğilimindedir [111, 113]. Çok büyük vestibüler 
schwannomlar yayılarak juguler forameni ya 
da juguler foramene giren sinirleri tutabilirler. 
Bu hastalarda genellikle İAK genişlemiştir. Ju-
guler foramen schwannomlarında ise İAK ge-
nellikle normaldir [114]. Metastatik malign tü-
mör veya lenfoma da juguler forameni tutabilir 
ve schwannomdan ayırt edilemeyebilir. Ancak 
destrüktif ve osteolitik kemik değişikliklerinin 
izlenmesi schwannomdan ayırmada yardımcı 
olabilir [115]. Juguler foramende normal vas-
küler asimetri, yüksek yerleşimli juguler bul-
bus, juguler divertikül ve karotid arterin petröz 
parçasında anevrizma gibi yalancı kitle görü-
nümleri de izlenebilir [114].

Fasiyal sinir schwannomları SPA’dan eks-
trakraniyel parotis mesafeye kadar fasiyal si-
nirin seyri boyunca herhangi bir yerde gelişe-
bilen, nadir görülen tümörlerdendir [116, 117]. 
Tipik olarak multisegment tutulumu izlenir ve 
genikulat ganglion en sık tutulum yeridir [118, 
119]. Fasiyal sinir schwannomunda fasiyal 
sinir paralizisi, sensörinöral işitme kaybı ve 
iletim tipi işitme kaybı semptomları izlenebi-
lir. Semptomlar lezyonun temporal kemikteki 
lokalizasyonuna bağlıdır. Lezyonlar genellikle 
direncin az olduğu yol boyunca uzanır ve bü-
yüyüp klinik olarak fasiyal sinir disfonksiyonu 
yapmadıkça asemptomatik kalabilirler [104, 
120]. BT’de kemik pencerede komşu kemik 
yapılarda benign görünümlü taraklanma (scal-
loping) ve yeniden yapılanma (remodeling) 
izlenir [104]. Wiggins ve ark. [104] komşu 
kemiklerde gerçek erozyonun olmadığını bu-
nun daha çok benign osseöz ekspansiyon ol-
duğunu belirtmişlerdir. MR görüntülerde T1A 
görüntülerde izo-hipointens, T2A görüntülerde 
hiperintenstirler. İVKM sonrası homojen kont-
rastlanırlar. Büyük lezyonlar kistik dejeneras-
yon gösterebilir ve buna bağlı kontrastlı T1A 
görüntülerde içerisinde düşük sinyalli alanlar 
görülür [121-123]. Ayırıcı tanıda değerlendiril-
mesi gereken diğer intratemporal fasiyal sinir 
lezyonları kolesteatom, fasiyal sinir hemanji-
omu ve perinöral parotid malignitesidir [120]. 
Bu üç lezyonda intratemporal fasiyal sinir ka-
nalında genişlemeye neden olur. Kolesteatom 
postkontrast T1A görüntülerde kontrastlanmaz. 
Fasiyal sinir hemanjiomu hem fasiyal sinir ka-
nalını hem de komşu kemiği tutarak düzensiz 
kenarlar ve/veya güve yeniği görünümü ile 
daha agresif kemik değişiklikleri yapar [104]. 
Osifiye hemanjiomda %50 vakada internal kal-
sifiye bal peteği matriks izlenir [118]. Parotis 
malignitesinin perinöral invazyonu distalden 
proksimale doğru olur [118]. Fasiyal sinir 
schwannomu SPA-İAK fasiyal sinir segmenti-
ni tutarsa vestibüler schwannomdan ayrımı için 
anahtar bulgu lezyonun labirintin kanala uzan-
dığını tespit etmektir. Bu nedenle SPA-İAK 
lokalizasyonundaki schwannomlara fasiyal si-
nir schwannomu açısından “labirintin kuyruk” 
bulgusu mutlaka bakılmalıdır. Kontrastlı ince 
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kesit T1A görüntüler özellikle labirintin kanala 
uzanımını göstermede yardımcıdır [118]. Eğer 
SPA-İAK fasiyal sinir schwannomu İAK fun-
dusundan uzanıp labirintin segment yoluyla 
genikulat fossaya ulaşırsa nadir görülen ancak 
çok tipik “halter” görünümüne neden olurlar 
[124]. MR’da kontrastlanan fuziform, fasiyal 
kanalda genişleme yapmış bu görünüm fasi-
yal sinir schwannomu için tanı koydurucudur. 
Timpanik segmenti çevreleyen kalın kemik 
yapı mevcut değildir. Buradaki lezyonlar fuzi-
form değil de daha çok multilobülerdir. Süpe-
rior veya mediale doğru lobülasyon gösterirse 
erozyona bağlı lateral semisirküler kanala fistül 
izlenebilir. Orta kulak kavitesine doğru infero-
lateral lobülasyon kemikçiklerin laterale yer 
değiştirmesine neden olur. Buna bağlı iletim 
tipi işitme kaybı izlenir [104]. Fasiyal sinirin 
mastoid segmenti ince duvarlı septasyonlar 
ile çevrilidir ve mastoid hava hücrelerinden 
bu ince duvar ile ayrılmıştır. Mastoid segment 
tutulursa MR’da düzensiz, “invazif” tümör ke-
narları izlenebilir [104].

 Hemanjioperistom 

İntrakraniyel hemanjioperistomlar meninks-
lerden köken alan perisitlerin neoplazmlarıdır 
[125]. Tüm SSS tümörlerinin %1’inden azını 
oluştururlar [126]. Agresiftirler, diğer menin-
geal tümörlere göre daha erken yaşta görülür-
ler. Yüksek oranda yinelerler ve ekstrakraniyel 

metastazları izlenir [127, 128]. Lokalizasyon-
ları menenjiomlara benzer. Diğer ekstraaksiyel 
kitleler gibi dural tabanlıdırlar ve beyaz cev-
herde bükülme yaparlar [129]. Hemanjioperis-
tomların 3’te birinde dar bir tabanla dural tu-
tulum gösterdikleri belirtilmiştir [130]. BT’de 
hiperdenstirler. Menenjiomdan farklı olarak 
içerisinde kalsifikasyon veya komşu kemikte 
hiperostozis izlenmez [130-132]. Hemanjio-
peristomda osteolizis izlenebilir ki bu bulgu 
kemiğin yeniden yapılanmasına sekonder me-
nenjiomda da izlenir [133]. MR görüntülerde 
hemanjioperistomlar menenjiomlar gibi T1A 
görüntülerde izo-hipointens, T2A görüntülerde 
izo-hiperintenstirler. Heterojen kontrastlanırlar 
ve lezyon içerisinde belirgin damarlara bağlı 
sinyalsiz alanlar izlenir (Resim 20) [130]. MR 
spektroskopide menenjiomlardan farklı olarak 
myoinositol pikinin olması tanıda yardımcı 
olabilir. Bunun dışında menenjiomlara benzer 
şekilde kolin pikinde artış, bazen lipid piki iz-
lenirken ekstraaksiyel tümörlere özgü NAA ve 
kreatin piklerinde azalma görülür [132, 134].

 Soliter Fibröz Tümör 

Soliter fibröz tümörler nadir görülen genel-
likle plevradan gelişen mezenkimal kaynaklı 
iğsi hücreli tümörlerdir [135]. Ancak plevra 
dışında meningeal tutulum da izlenebilir [136, 
137]. Soliter fibröz tümörler dural tabanlı ne-
oplazmlardır [137]. Mikroskopik olarak soliter 

Resim 20. A, B. Aksiyel ve sagital postkontrast T1A  (A, B) görüntülerde sol frontal ve temporal bölgede 
heterojen kontrastlanan lobüle konturlu hemanjioperistoma ait kitle lezyonu izleniyor.
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fibröz tümörler dens kollajen bantlar içerirler. 
İyi sınırlı lobüller, sarmallar ve psammom 
cisimcikleri gibi spesifik yapısal özellikleri 
yoktur. İmmünhistokimyasal boyamada CD34 
antijeni ve vimentin pozitiftir [138]. Benign ve 
malign formları tanımlanmıştır. Malign trans-
formasyon potansiyeli mevcuttur [139]. BT 
görüntülerde izodens kitlelerdir ve kontrast 
sonrası yoğun kontrastlanırlar [140]. İntratü-
möral kalsifikasyon nadirdir. Komşu kemikte 
erozyon yapabilir [141]. MR incelemede T2A 
görüntülerde sıklıkla heterojen sinyal intensite-
si izlenir. Görüntülemede iki farklı komponent 
izlenebilir. T2A’da düşük sinyal intensitesin-
de olup kontrast sonrası yoğun kontrast tutan 
alanların histopatolojik olarak hiposelüler ve 
yoğun kollajen stroma, fibrozis içeren alanlara 
karşılık geldiği tespit edilmiştir. T2A’da izo- 
hiperintens olup, İVKM sonrası orta-belirgin 
kontrastlanan alanların ise hiperselüler alanlar 
olduğu görülmüştür [141-144]. MR’da bu fark-
lı 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 
içeren, intraaraknoidal lezyonlardır. Ventrikü-
ler sistemle bağlantılı değildirler [145, 146]. 
Tüm intrakraniyel kitlelerin %1’ini oluşturur-
lar [147]. Araknoid kistlerin çoğu supratentor-
yaldir. %50-60’ı orta kraniyel fossada temporal 
lobların anteriorunda izlenir. Diğer lokalizas-
yonları suprasellar sistern ve posterior fossa 
(%10) olup, en sık serebellopontin açı sister-
ninde yer alır. Daha az sıklıkta interhemisferik 
fissür, serebral konveksite, koroidal fissür, sis-
terna magna, kuadrigeminal sistern ve vermian 
fissürdür [145, 146, 148, 149]. Oluş mekaniz-
ması tam bilinmemektedir. Gelişen araknoidde 
ayrılma veya divertiküle sekonder oluştuğu 
düşünülmektedir. Orta kraniyel fossa arakno-
id kistleri temporal embriyonik meninkslerde 
birleşme görülmezse oluşur. Bu iki katman ayrı 
olarak kalır. Diğer oluşum mekanizmalarında 
kist duvarı tarafından aktif sıvı sekresyonunun 
olması, BOS pulsasyonu ile yavaş distansiyon 

veya BOS’un tek yönlü valf akımı düşünül-
mektedir [145]. Travma, mastoidit, menenjit 
ve subaraknoid hemorajiye bağlı da görülebilir 
[150]. Görüntülemede komşu beyin parankimi-
ni iten veya deforme eden keskin sınırlı ekstra-
aksiyel kist izlenir. Komşu parankimde tarak-
lanma sıklıkla izlenir. Tüm sekanslarda BOS 
ile benzer intensitededir (Resim 21). Kontrast-
lanmaz [147]. Ancak bazen hemoraji, yüksek 
protein içeriği MR görünümünü komplike hale 
getirebilir [145, 146, 148]. Özellikle orta kra-
niyel fossa araknoid kistlerinde aynı zamanda 
subdural hematom olma prevalansı artar [147]. 
Ayırıcı tanıda epidermoid kistten ayırt etmek 
güç olabilir. Epidermoid kistler BT’de BOS’a 
yakın dansitede izlenirler. MR’da araknoid 
kistler FLAIR görüntülerde tamamen baskıla-
nır ve difüzyon ağırlıklı görüntülerde kısıtlan-
ma göstermezler. Araknoid kistler komşu arter 
ve sinirleri iterler, epidermoid kistler ise içine 
alır [145, 146, 150]. Kronik subdural hematom 
ve porensefalik kist araknoid kist ile karışabilir. 
Kronik subdural hematom MR’da tipik BOS 
sinyal intensitesi göstermezler ve kontrastla-
nan membranı mevcuttur. Porensefalik kistte 
ise travma veya inme hikayesi vardır [147].

 Epidermoid Kist 

Epidermoid kistler ektodermal orijinli, be-
nign, konjenital kistlerdir [151]. En sık yerle-
şim yeri serebellopontin açıdır (yaklaşık %50). 
Schwannom ve menenjiomdan sonra üçüncü 
en sık görülen SPA sisterni kitlesidir. Ayrıca 
sellar/parasellar bölgelerde, diploe, rhomdoid 
fossa, 4. ventrikül/beyin sapı, korpus kallozun 
ve pineal bezde görülebilir [147]. Epidermoid 
kistler frontal, parietal veya petröz kemikte 
gelişebilir ve bazen kraniyel kemiğin iç ve dış 
tabulasını yıkarak skalpte yumuşak doku şişli-
ğine neden olabilir [152]. Orta hat dışında yer-
leşirler [153, 154]. Epidermoid kistler iyi sınırlı 
sedef parlaklığında (inci gibi tümörler), beya-
zımsı kapsülü olan lezyonlardır. Stratifiye sku-
amöz hücrelerle döşelidirler ve debri, keratin, 
su ve kolesterol kristalleri ile doludurlar [147]. 
Görüntülemede tanısal ipucu sisternler içe-
risine yerleşmiş, sinir ve damarları içine alan 
BOS’a benzer kitle izlenmesidir [153]. BT gö-
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rüntülerde BOS’a benzer iyi sınırlı hipoatenüe, 
kontrastlanmayan kitleler izlenir. Kalsifikasyon 
%10-25 vakada izlenir. MR görüntülerde T1A 
ve T2A görüntülerde BOS’a göre izo veya ha-
fif hiperintenstirler [147]. FLAIR görüntülerde 
baskılanmazlar ve difüzyon ağırlıklı görüntü-
lerde kısıtlanırlar [155, 156]. İVKM sonrası 
kontrastlanmazlar ancak yaklaşık %25 vaka-
da minimal halkasal kontrastlanma izlenebilir 
(Resim 22) [147]. Bazı epidermoidler yüksek 
protein içeriklerinden dolayı BT’de hipera-
tenüe olabilir. T1A görüntülerde hiperintens, 
T2A görüntülerde hipointens görülürler [153]. 
Ayırıcı tanıda araknoid kist, dermoid kist ve 
kistik neoplazm ile karışabilir. Araknoid kistler 
BOS ile izointenstirler ve difüzyon ağırlıklı gö-
rüntülerde difüzyon kısıtlanması göstermezler. 

Dermoid kistler yağ içerir ve T1A görüntülerde 
hiperintens izlenirler. Kistik neoplazmlar ise 
sıklıkla kontrastlanır ve etraflarında vazojenik 
ödem izlenir [151].

 DERMOİD KİST 

Dermoid kistler benign, nadir görülen, konje-
nital ektodermal tümörlerdir [157]. Epidermoid 
kistlere göre dört-dokuz kat daha az görülürler. 
Orta hatta sellar, parasellar veya frontonazal 
bölgelere yerleşme eğilimindedirler. Bir kısmı 
orta hatta posterior fossada yerleşir [146, 148, 
157]. Bu kistler glandüler sekresyon ve epi-
telyal deskuamasyona bağlı büyürler. Boyut-
larında artış olması kist rüptürüne yol açabilir. 
Kist rüptürü kimyasal menenjite ve buna bağlı 
vazospazm, enfarkt hatta ölüme neden olabilir 
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Resim 21. A-C. Sol orta kraniyel fossada, temporal 
lob anteriorunda aksiyel BT (A), T1A (B) ve T2A 
(C) görüntülerde BOS ile BT’de izodens, MR’da 
izointens araknoid kiste ait görünüm izleniyor.
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[158]. Skuamöz hücreli karsinoma malign trans-
formasyon bildirilmiştir [157]. Dermoid kistler 
hem ektodermal hem de mezodermal kaynaklı 
değildirler. Sadece ektodermal kaynaklıdırlar 
[146]. Dermoid kistlerin kapsülleri kollajen ile 
desteklenen basit epitel içerir. Daha kalın kı-
sımlarında saç folikülleri, sebase glandlar ve 
apokrin glandlar içeren dermis mevcuttur [157, 
159]. Görüntüleme bulguları rüptüre olup olma-
masına bağlı olarak değişir. Rüptüre olmayan 
kistlerin görüntüleme bulguları sıvı kolesterol 
içerdiğinden yağa benzerdir [154]. T1A görün-
tülerde hiperintenstirler ve kontrastlanmazlar. 

T2A görüntülerde heterojen sinyal intensitesin-
dedirler. Hipointensten hiperintense değişkenlik 
gösterirler [157, 158]. Rüptüre dermoid kistte 
tanısal ipucu subaraknoid sisternlerde, sulkus-
larda ve ventriküllerde yağ benzeri damlacık-
ların izlenmesidir (Resim 23) [157]. Rüptüre 
kistlerin neden olduğu kimyasal menenjite bağlı 
olarak yaygın pial kontrastlanma izlenir [157]. 
Ayırıcı tanıda epidermoid kistler, kraniyofaren-
jiom, lipom ve teratomlar vardır. Epidermoid 
kistler BOS’a benzer, dermal içerik bulunmaz. 
Lipomlar homojen yağ dansite ve intensitesin-
dedir. Perikallozal ve orta hat lokalizasyonunda 

Resim 22. A-D. Sağ SPA sisterninde aksiyel FLAIR (A) görüntüde heterojen hipointens, aksiyel T2A (B) 
görüntüde hiperintens, postkontrast aksiyel T1A (C) görüntüde kontrastlanmayan, difüzyon ağırlıklı 
(D) görüntüde difüzyon kısıtlaması gösteren epidermoid kiste ait lezyon izleniyor.
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yer alır. Kraniyofarenjiomlar da supratentoryal 
yerleşimlidir. T1A görüntülerde yüksek protein 
içeriği veya hemorajiye bağlı hiperintens izlene-
bilir. Ancak çoğu kraniyofarenjiom T2A’da hi-
perintenstir ve belirgin kontrastlanma gösterirler 
[147, 151, 160]. BT’de kalsifikasyon ve kartilaj 
varlığı dermoidden ziyade teratomu düşündürür. 
MR’da teratomlar değişken sinyal özellikleri ve 
kontrastlanması ile heterojen görünürler [147].

 KALVARYAL TÜMÖRLER 

Kalvaryal lezyonlar genellikle asemptomatik 
olup başka nedenlerden dolayı yapılan radyo-
lojik görüntülemede saptanırlar. Klinik bulgu 
lokalize ağrı ya da gözle görülen veya palpe 
edilen kitle izlenmesidir. Kalvaryumun primer 

neoplazmları tüm kemik tümörlerinin %0,8’ini 
oluşturur. Benign neoplazmlar malign olanla-
ra göre daha sıktır [161, 162]. BT görüntüler 
kemik destrüksiyonunu, internal ve eksternal 
tabulaların ve diploenin tutulumunu, tümör 
matriksini değerlendirmek için önemlidir. MR 
görüntüler ise yağ içeren diploik mesafedeki 
tümörü tanımlamak, intrakraniyel ve ekstrakra-
niyel yumuşak doku uzanımını değerlendirmek 
ve tümör matriksini karakterize etmek amacıy-
la kullanılır [162]. Burada en sık görülen kal-
varyal tümörlerden bahsedilecektir.

 OSTEOM 

Osteomlar benign, jukstakortikal, yavaş büyü-
yen, ağrısız, dens kemikten oluşan tümörlerdir. 

Resim 23. A-C. Sağ kavernöz sinüs lateral komşu-
luğunda rüptüre dermoid kist. Aksiyel T1A (A) 
ve FLAIR (B) görüntüde hiperintens izleniyor. 
Postkontrast T1A (C) görüntüde kontrastlan-
mıyor. Ayrıca subaraknoid mesafelerde hiperin-
tens dermoid içeriğin izlendiği görülüyor.
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En sık görülen kalvaryal tümördür. Genellikle 
kalvaryumun dış tabulasından, nadiren iç tabu-
lasından gelişir [163]. İç tabuladan gelişirse kal-
sifiye menenjiomlarla karışabilir [164]. Genel-
likle soliter lezyonlardır. Çok sayıda olduğunda 
Gardner sendromu akla gelmelidir. Paranazal si-
nüsler (en sık frontal sinüs), kraniyum kemikleri, 
çene ve maksilla en sık tutulum yerleridir [165]. 
BT görüntülerde dens, oval (ya da yuvarlak) lez-
yonlar izlenir. İnternal veya eksternal tabuladan 
çıkan lezyonlar olarak görülürler (Resim 24). 
Diploe mesafesini etkilemezler. MR görüntüler-
de homojen, T1A ve T2A’da hipointens, İVKM 
sonrası kontrastlanmayan kitlelerdir [166].

 FİBRÖZ DİSPLAZİ 

Fibröz displazi GNAS geni tarafından kod-
lanan α subünitindeki G proteinin postzigotik, 
aktive edici mutasyonları sonucu meydana ge-
len malign olmayan lezyonlardır. Kemik oluş-
turan stromal hücrelerdeki proliferasyon ve 
diferansiasyon inhibe olur, normal kemik ve 
kemik iliğinin yerini fibröz doku ve keçemsi 
kemik (woven bone) alır [167, 168]. Benign 
lezyon tipik olarak adelösanlarda ve genç ye-
tişkinlerde görülür ve tek kemiği (monostatik) 
veya multipl kemikleri (poliostatik) tutabilir. 
Kalvaryumda sıklıkla frontal ve temporal ke-
mikleri etkiler [169]. Keçemsi kemik kompo-

nenti lezyonun karakteristik radyolojik bulgu-
su olan “buzlu cam” görünümünü verir [162]. 
Vakaların çoğunda BT’de değişik miktarlarda 
puslu, intradiploik dansite izlendiği için görün-
tülemede tercih edilen modalitedir. Radyogra-
fik dansite lezyonun mineralizasyon derecesi 
ile bağlantılıdır. Ayrıca BT’de litik ve sklerotik 
alanlar içeren mikst paternde ya da homojen 
olarak sklerotik ve esas olarak kistik veya litik 
paternde izlenebilir [170]. Lezyon eksternal ta-
bulayı dışa doğru ekspanse ederken iç tabulayı 
korur [171]. Ayrıca belirgin sklerotik kenarlarla 
çevrilidir [172]. MR görüntülerde T1A’da ho-
mojen hipointenstirler ancak daha fazla fibröz 
alan içerirse göreceli olarak daha izointens iz-
lenirler. T2A’da fibroosseöz doku, selülarite, 
kistik değişiklikler, hemoraji ve kartilajinöz 
doku miktarına bağlı olarak heterojen izlenirler 
[162, 165]. Tüm sekanslarda sklerotik kenar ile 
uyumlu hipointens halo izlenir. Kontrast tutu-
lumu değişkendir. Homojen, santral veya peri-
feral olabilir (Resim 25) [173].

 LANGERHANS HÜCRELİ HİSTİYOSİTOZ 
 (EOZİNOFİLİK GRANÜLOM) 

Langerhans hücreli histiyositoz nedeni bilin-
meyen multisistemik bir hastalık olup langerhans 
hücrelerin anormal proliferasyonu ile karakteri-
ze bir hastalıktır. Üç ana alt tipi vardır. Bunlar; 
eozinofilik granülom, Hand-Schüller-Christian 
ve Letterer Siwe’dir [174]. En sık çocuk ve genç 
yetişkinlerde izlenir [175]. Letter-Siwe Lette-
rer-Siwe multipl visseral organları etkileyen 
akut dissemine formudur. Oldukça malign olup 
fatal seyreder. Hand-Schüller-Christian diabetes 
insipidus, diffüz granülomlar ve ekzoftalmusla 
seyreder [175, 176]. Langerhans hücreli histiyo-
sitozun yaklaşık %80’i eozinofilik granülomdur. 
En sık tutulum yeri kalvaryumdur. Kalvaryumda 
da en çok parietal kemik tutulur [166, 175, 176]. 
Direkt grafide osteolitik lezyon izlenir. BT’de 
intradiploik mesafede kalvaryumun üç taba-
kasını da etkileyen, keskin sınırlı, zımba deliği 
osteolitik lezyonlar izlenir. Sklerotik kenar veya 
periost reaksiyonu izlenmez. İç ve dış tabulayı 
farklı tuttuğu için asimetriktir [162, 165, 166]. 
Direkt grafide iki tabuladaki düzensiz yıkım 

Resim 24. Aksiyel BT görüntüde sağ frontal ke-
mik eksternal tabuladan kaynaklı osteom izle-
niyor.
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nedeniyle çift kontur görünümünün izlenmesi 
yüksek olasılıkla Langerhans hücreli histiyosi-
tozi akla getirir [163]. Eğer lezyon gerilemeye 
başlarsa normal kemiğin yerini inflamatuvar 
hücre infiltratları alır ve sklerotik kenar izlene-
bilir. Granülomlar BT’de gri cevhere göre hafif 
denstirler (Resim 26) [177]. Osteolitik lezyon 
içerisinde rezidü kemik dansitesi görülebilir 
(“button sequestrum” bulgusu) [162]. Litik lez-
yonlar birleşebilir ve “coğrafik” paternde izlene-
bilirler [171, 175, 177]. MR görüntüleme kemik 
iliği tutulumunu ve subgaleal veya epidural uza-

nım gösterebilen yumuşak doku komponentini 
saptamada oldukça duyarlı bir modalitedir. MR 
görüntülerde T1A’da gri cevhere göre hipo-izo-
intens, T2A’da heterojen, hiperintens izlenirler. 
İVKM sonrası belirgin kontrastlanırlar. Sıklık-
la dural ve galeal reaktif kontrastlanma izlenir 
[162, 166]. Kalvaryal eozinofilik granülomlarda 
çevre kemik iliği ve yumuşak dokuda ilişkili 
ödem izlenmez [166]. Eğer lezyonun ön tanısın-
da eozinofilik granülom düşünülüyorsa takip BT 
görüntüleri faydalı olabilir. Çünkü sıklıkla lez-
yonda spontan gerileme izlenir [166].

Resim 25. A-D. Fibröz displazi. Aksiyel BT (A) görüntüde sol temporal, frontal ve sfenoid kemiği etkile-
yen heterojen, litik alanlar içeren, buzlu cam görünümünde kitle lezyonu izleniyor. Lezyonun aksiyel 
T1A (B) görüntüde hipointens, koronal yağ baskılamalı T2A (C) görüntüde kistik alanlar içerdiği ve 
heterojen hiperintens olduğu, postkontrast T1A (D) görüntüde heterojen kontrastlandığı görülüyor.
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 OSSEOZ HEMANJİOM 

Hemanjiomlar kan damarlarının benign 
tümörleridir. Kadınlarda 2-3 kat daha sık 
görülür. Özellikle orta yaş grubunda daha çok 
görülmekte olup pik yaşı 4. dekaddır [178, 179]. 
Genellikle vertebral kolonda yerleşirler [180]. 
Nadiren kalvaryumu tutarlar. En sık parietal 
ve frontal kemiklerde daha az sıklıkta oksipital 
ve temporal kemiklerde izlenirler [181]. 
Çoğu kalvaryal hemanjiom histolojik olarak 
kavernözdür ve kemik trabekül içeren dilate 
kan damarlarından meydana gelirler. Vertebral 
kolon hemanjiomları ise genellikle kapiller 
tiptir [182].Yavaş büyüyen lezyonlardır [183]. 
Büyüdüğü zaman komşu kemiği çoğunlukla 

da eksternal tabulayı erode eder. Dışa doğru 
büyüme eğilimindedirler. Genellikle internal 
tabula korunur [184]. Direkt grafilerde ve 
BT’de intradiploik mesafede, düzgün sınırlı, 
“bal peteği” veya “sunburst” paternde ortak 
merkezden yayılan trabekülasyonun izlendiği 
litik lezyon şeklindedir [166, 185]. Trabeküler 
patern tümörün osteoklastik aktivitesi ve 
buna sekonder trabeküler kemik ile reaktif 
osteoblastik yeniden yapılanma olması 
sonucu oluşur [182]. Lezyon ile normal 
kemik arasında keskin ayrım vardır ve reaktif 
skleroz vakaların %30’unda izlenir [166]. MR 
görüntülerdeki sinyal özellikleri değişkendir. 
T1A ve T2A’da heterojen artmış ve azalmış 
sinyal intensitesi içeren alanlar görülür. 

Resim 26. A-C. Sol parietal kemikte eozinofilik 
granülom. BT tetkikinde aksiyel parankim pen-
ceresinde (A) hiperdens, aksiyel (B) ve koronal 
(C) kemik penceresinde hipodens, kemikte eks-
pansiyona neden olmuş, eksternal tabulayı ero-
de etmiş düzgün sınırlı lezyon izleniyor.
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Sinyal lezyon içerisindeki yavaş akımlı venöz 
kan miktarı ve yağlı kemik iliğine dönmüş 
kırmızı kemik iliği oranına bağlıdır [185]. 
T2A’da yüksek sinyal intensitesi gösteren 
alanlar kanın yavaş akımı veya göllenmesine 
bağlı olabilir [186]. Ayrıca MR’da izlenen 
heterojen artmış sinyal intensitesi intradiploik 
mesafedeki hemosiderin, methemoglobin veya 
oksi- ve deoksihemoglobini göstermektedir 
[187]. Kontrast sonrasında karakteristik 
kontrastlanma paterni gösterirler. Erken fazda 
fokal alanlar kontrastlanırken geç fazda diffüz 
kontrastlanma görülür (Resim 27) [188]. 
Komşu meninks de kontrastlanabilir [189]. 
Ayırıcı tanıda osteom, anevrizmal kemik kisti, 
fibröz displazi, dev hücreli tümör, sarkom, 

menejiom, metastaz, Paget hastalığı, dermoid 
ve epidermoid kist vardır. Anevrizmal kemik 
kisti konnektif doku ve kemik ile ayrılmış 
geniş vasküler mesafelerden oluşan benign 
lezyonlardır. Genellikle fibröz displaziye 
sekonder oluşur. Bunlar diploeden gelişen litik, 
ekspansil, ekzantrik yerleşimli lezyonlardır. 
İçerisinde kan-sıvı seviyesi izlenmesi ayırıcı 
özelliktir. Ancak spesifik değildir. Telenjiektatik 
osteosarkomda da izlenebilir. Diğer bir bulgusu 
da büyük kistlerden projekte olan küçük 
kistlerin varlığıdır ki buna divertikül denir. 
Radyolojik olarak sabun köpüğü görünümü 
izlenebilir [190, 191]. Osteomlar keskin sınırlı, 
radyoopak kitlelerdir. Osteosarkomlar daha 
agresif tümörlerdir ve her iki tabulayı da tutarlar, 

Resim 27. A-C. Sağ parietal kemikte intradip-
loik mesafede T1A (A) görüntüde hipointens, 
T2A (B) görüntüde hiperintens, içerisinde hi-
pointens alanlar izlenen, İVKM sonrası koronal 
yağ baskılamalı T1A (C) görüntüde diffüz kon-
trastlanan lezyon izlendi. İntraosseoz hemanji-
om.
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düzensiz sınırlıdırlar [192]. Fibröz displazinin 
tipik buzlu cam görünümü vardır. Korteksi 
inceltir ama intakt kalır. Dev hücreli tümör 
nadirdir, osteolitik lezyonlardır. T1A, T2A’da 
hiperintenstirler, homojen kontrastlanırlar. 
Periferal skleroz veya periost reaksiyonu 
izlenmez [193]. Osteolitik intraosseöz 
menenjiom meningotelyal hücrelerin primer 
olarak kemiği invaze ettiği tümörlerdir. İnternal 
ve eksternal tabulada düzensiz destrüksiyon 
mevcuttur. İVKM sonrası lezyonda ve durada 
belirgin kontrastlanma izlenir [194]. Osteolitik 
metastaz daha agresif seyreden, düzensiz 
sınırlı, “sunburst” paternde iç yapısı olmayan 
kitlelerdir [194]. Paget hastalığı anormal 
osseöz yeniden yapılanma ile karakterize 
metabolik hastalıktır. Litik faz tipik olarak 
frontal ve oksipital kemikleri tutar. Mikst 
paternde multifokal sklerotik yamalar izlenir 
ki atılmış pamuk görünümü ismini alır [195]. 
Dermoid kistler ter ve sebase glandlar ve saç 
folikülleri içerir. Keskin sınırlıdırlar. Periferal 
skleroz izlenir. Kemikte erezyona neden olarak 
subkutanöz, intrakraniyel ya da her iki tarafa 
uzanabilir [193]. BT’de intradiploik mesafede 
yerleşmiş ekspansil, osteolitik, sklerotik kenarı 
olan lezyonlardır. Dermoidlerin duvarında veya 
içerisinde kalsifikasyon izlenebilir. Dermoidler 
cilde veya intrakraniyel mesafeye uzanan 
yumuşak doku içerebilirler.

 EPİDERMOİD VE DERMOİD 

Epidermoid ve dermoidler epitelle döşeli ek-
todermal inklüzyon kistleridir. Özellikle sütür 
ve nöral tüp kapanma yerleri, serebral hemis-
ferlerin divertikülasyon yerlerinde ektodermal 
elemanların devamlılığını sürdürmesi sonucu 
oluştukları düşünülür [196, 197]. Dermoidler 
hem ektodermal elemanlar hem de cilt eleman-
ları (saç, sebase ve ter bezleri) içerirken epi-
dermoidler sadece ektodermal elemanlar içerir. 
Epidermoidleri döşeyen ince skuamoz epitelin 
deskuamasyonu sonucu kistin içi debri (keratin 
ve kolesterol) ile doludur. Dermoidler ise ka-
lın epitel ile döşelidir ve sebase, apokrin ve ter 
bezleri içerirler. Epidermoidler daha lateralde 
yerleşme eğilimindedirler [198]. Radyolojik 
olarak intradiploik mesafede, hem internal hem 

eksternal tabulayı ekspanse edebilen düzgün 
sklerotik periferi izlenen, kemiği erode eden 
lezyonlardır [166]. Epidermoidler BT’de ho-
mojen ve BOS dansitesindedirler. Dermoidler 
daha heterojendirler. Lezyon içerisinde veya 
duvarında kalsifikasyon izlenir [199, 200]. 
MR’da epidermoidler T2A’da her zaman hipe-
rintensken T1A’da değişken intensitededirler. 
Dermoidler ise yağlı sebase sekresyonlarından 
dolayı MR’da yağın sinyal özelliklerini göste-
rirler [166]. Epidermoidlerin ne duvarı ne de 
kendisi kontrastlanır. Dermoidlerin ise duvarı 
kontrastlanabilir [176].

 OSTEOSARKOM 

Mezenkimal orijinli malign tümördür ve osteoid 
doku veya immatür kemik üretimi sonucu oluşur. 
Kalvaryal osteosarkom nadirdir. Perikraniyel 
veya dış kalvaryal yüzeyden gelişebilir. 
Diferansiye olmadığı sürece intrakraniyel 
uzanım izlenmez [201, 202]. Kafa tabanından 
çok kubbede daha sık görülür [203]. Primer veya 
sekonder olabilir. Sekonder osteosarkom Paget 
hastalığı, fibröz displazi, kronik osteomiyelit 
zemininde gelişebileceği gibi radyoterapi 
sonrası da görülebilir [204, 205]. Yaklaşık 
yarısında histolojik alt tip osteoblastiktir. Diğer 
tipleri fibroblastik, küçük hücreli, malign fibröz 
histiyositom benzeri, telenjiektatik, kondroblastik 
ve mikstir [203]. Genellikle geçiş zonu geniştir. 
BT’de yumuşak doku komponenti içerisinde 
yeni kemik oluşumu görülür [204]. MR’da 
yumuşak doku tutulumu daha iyi görülür [206]. 
T1A’da düşük sinyal intensitesinde ve T2A’da 
lezyonun matriksine bağlı olarak heterojen 
intensitede izlenir. Kontrast sonrasında heterojen 
kontrastlanırlar [176].

 MULTİPL MİYELOM 

Multipl miyelom plazma hücrelerinin mo-
noklonal proliferasyonu ile karakterize malign 
kemik iliği neoplazmıdır. Diffüz veya multifo-
kal olabilir. Plazmositom fokal soliter formudur 
[207, 208]. Dördüncü ve sekizinci dekadlar ara-
sında en sık görülen primer malign kemik tümö-
rüdür. En sık semptomu kemik ağrısıdır [209].

Multifokal myelom myelomatozis olarak 
isimlendirilir. İntradiploik mesafede multipl, 
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küçük, yuvarlak, osteolitik, zımba deliği şek-
linde, periferinde skleroz izlenmeyen, keskin 
sınırlı lezyonlar izlenir [166]. Lezyonlar bir-
leşerek daha büyük osteolitik alanlar oluştura-
bilir. BT radyografide görülmeyen lezyonları 
ve lezyonun tam uzanımını daha iyi gösterir 
[210]. Kontrastsız görüntülerde hiperdenstirler 
ve İVKM sonrası belirgin kontrastlanırlar. Pe-
riferinde fragmante kemikler görülebilir [211]. 
MR’da T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens 
izlenirler (Resim 28) [165].

 METASTAZ 

Kalvaryuma en sık yetişkinde akciğer, meme, 
prostat, tiroid, renal hücreli karsinom, malign 
melanom ve çocuklarda nöroblastomun hemato-

jen yolla metastazı olur [212]. Kalvaryal metas-
taz sıklıkla kanserin ileri evresinde izlenir ve ço-
ğunlukla asemptomatiktir [213]. Bazen ağrısız 
lokal şişliğe neden olabilir. Kalvaryal metastaz-
lar genellikle ekspansil, osteolitik, kötü sınırlı, 
yumuşak doku komponenti izlenen hipervaskü-
ler lezyonlardır [213]. Prostat ve osteosarkom 
metastazları osteoblastiktir [214]. Direk grafide 
ve BT’de kötü sınırlı, değişik boyutta multipl 
lezyonlar izlenir. BT kemik destrüksiyonunun 
uzanımını saptamada gereklidir [213]. MR’da 
kontrastsız T1A görüntülerde intradiploik mesa-
fedeki normal hiperintens yağ sinyalinin yerini 
hipointens lezyon alması nedeniyle hipointens 
izlenirler. T2A görüntülerde kemik iliğine göre 
hiperintens izlenirler. Osteoblastik metastazlar 

Resim 28. A-C. Sağ frontal kemikte internal ve eks-
ternal tabulayı destrükte ederek intra ve ekstrak-
raniyel mesafeye uzanan soliter plazmositom. 
Aksiyel T1A (A) görüntüde hipointens, aksiyel 
T2A (B) görüntüde hiperintens ve postkontrast 
sagital T1A (C) görüntüde diffüz kontrastlanan 
kitle lezyonu izleniyor.
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T1 ve T2A görüntülerde hipointens izlenirler 
[163]. Kontrastlı görüntüleri yağ baskılamalı al-
mak özellikle önemlidir. Kontrastlı görüntülerde 
kontrast tutulumu izlenir (Resim 29) [213, 215]. 
MR özellikle dura veya kraniyel sinirlere invaz-
yonu göstermede de faydalıdır [216].

Teşekkür: Çalışma arkadaşımız Sayın Di-
lek Oğuz Kösehan’a vaka desteğinden dolayı 
teşekkür ederiz.
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1. Aşağıda menenjiom ile ilgili verilen bilgilerden hangisi yanlıştır?
a.  Menenjiomlar serebellopontin açıda görülen ikinci en sık kitle lezyonudur.
b.  Anjiomatöz menenjiom WHO derece II lezyondur.
c.  Komşu kemikte hiperostozis olması büyük oranda benign menenjiomu akla getirir.
d.  Dural kuyruk menenjiomlarda sık görülmekle birlikte spesifik bir bulgu değildir.

2. Aşağıda verilen bilgilerden hangisi doğrudur?
a. Serebellar folyolar, bazal sisternler ve kortikal yüzeyler leptomeningeal metastazın sık gö-

rüldüğü yerlerdir.
b.  1,47 ppm’de izlenen Alanin piki menenjiom için spesifiktir.
c. Primer SSS lenfoma büyük oranda diffüz büyük B hücreli NHL’dir.
d. Hepsi

3. Aşağıda schwannomlar ile ilgili verilen bilgilerden hangisi yanlıştır?
a. Serebellopontin açı ve İAK’ın görüntülenmesinde CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi ince kesit 

T2A görüntülerin kullanılması faydalı bilgiler sağlar.
b. Antoni A tipinde olan tümörler homojen kontrastlanır.
c.  Juguler foramen schwannomları juguler bulbusu invaze etme eğilimindedir.
d. Lezyon büyüdükçe kist, nekroz görülme olasılığı artar.

4. Aşağıda verilen bilgilerden hangisi yanlıştır?
a.  Rüptüre dermoid kistte subaraknoid sisternlerde, sulkuslarda T1A’da hipointens yağ benzeri 

damlacıklar görülür.
b. Orta kraniyel fossa araknoid kistlerinde subdural hematom olma prevalansı artar.
c. “Yin Yang” paternde kontrastlanma soliter fibröz tümörde olur.
d. Epidermoid kistte difüzyon kısıtlaması görülür.

5. Aşağıda verilen bilgilerden hangisi doğrudur?
a. Myelomatoziste intradiploik mesafede multipl, küçük, yuvarlak, osteolitik, zımba deliği 

şeklindelezyonlar izlenir.
b.  Eozinofilik granülom sklerotik kenarlı, periost reaksiyonu gösteren lezyonlardır.
c. Osteomlar diploe mesafesine yerleşen, ekspansil, dens lezyonlardır.
d. Fibröz displazi BT’de intradiploik mesafede, düzgün sınırlı, “bal peteği” veya “sunburst” 

paternde görülen litik lezyonlardır.

Cevaplar: 1b, 2d, 3c, 4a, 5a
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