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OZET

Amag: Bu calismada amacimiz, IAK-MRG incelemesi gerceklestirilen hastalarda

insidental bulgulari ve sikhigini saptamaktir.

Gere¢ ve Yontem: 02.11.2015 ile 30.10.2017 tarihleri arasinda, kulak burun
bodaz ve noroloji polikliniklerinden, akustik nérinom stphesi, isitme kaybi, bas
donmesi, kulak ¢inlamasi, Bell paralizisi, PSK patolojisi 6n tanilari, klinik bilgileri
ve sikayetleri ile IAK-MRG icin Radyoloji Anabilim Dali'na ydénlendirilen ve
MRG'leri elde edilen 387 hastanin gorintileri retrospektif olarak degerlendirilildi.
Yetersiz goruntu kalitesi, dislama kriteri olarak kabul edildi. Calisma grubu igin
yas ve cinsiyet sinirlamasi yoktu. Radyografik incelemeler Picture Archiving and
Communication Systems (PACS) Gizerinden retrospektif olarak yapildi. Hastalarin
yas, cinsiyet bilgileri, basvuru anindaki sikayetleri, n tanilari, klinik bilgileri hasta
dosyalarindan dokimente edildi. Taranan MRG’deki insidental bulgular ICD-10

tani kodlarina gore tanimlandi.

Bulgular: iIAK-MRG gekilen toplam 387 hastanin yas ortalamasi 54,87+16,99 yil
olup hastalarin 207’si (%53,5) erkek, 180’i (%46,5) kadindi. Calismaya dahil
edilen hastalarin 306’sinda (%79,1) bir veya birden fazla insidental bulgu
saptandi. Bu insidental bulgular siklik sirasiyla; beyaz cevher hiperintensiteleri
(%38,56) (hiperintens nonspesifik milimetrik odaklar %19,93, muhtemel kronik
iskemik sinyal degisiklikleri %18,63), sinluzit (%29,08), serebral atrofi bulgulari
(%25,82), mastoidit (%24,18), vaskuler loop (%18,63), parsiyel empty sella
(%4,58), vertebral arter hipoplazisi (%4,90), otitis media (%3,27), anevrizma
(%2,61), araknoid kist (%1,96), anterior serebral arter hipoplazisi (%1,63),
hidrosefali (%1,63), intrakraniyal kitle (%3,59), empty sella (%0,98), internal
karotid arter oklizyonu (%0,65), glomus jugulare (%0,65), dural sinus igi trombus
(%0,33), gelisimsel ven6z anomali (%0,33), mondini malformasyonu (%0,33),
vertebral arter oklizyonu (%0,33), sag oksipital lobda ensefalomalazi (%0,33),
beyin sapi basisina neden olan baziler arter anevrizmasi (%0,33), baziler arter

stenozu (%0,33), fetal tip posterior serebral arter (%0,33), kaverndz sinuste



asimetrik kontrastlanma (%0,33), serebellar ven6z anomali (%0,33), hemorajik
kontlzyon (%0,33) ve diger insidental bulgular (nazofarinks posterior duvarda
kalinlasma, ince lensler, optik sinir perindrinal BOS mesafesinde artis, internal
karotid arterin sfenoid sinUse protrizyonu, mega sisterna magna, optik ndrit, sol

parotis bezi kitle) seklindeydi.

Sonug: Calismamizda, diger ¢calismalara oranla insidental bulgular daha yuksek
oranlarda bulunmustur ve bunun nedeni insidental bulgulari daha genis ve
ayrintili listelemis olmamiz ve semptomatik hasta grubu ile ¢alismis olmamiz

olabilir.

Anahtar Kelimeler: Pontoserebellar kose, internal akustik kanal, akustik

norinom, insidental bulgu, manyetik rezonans goruntuleme

Vi



ABSTRACT

Purpose: The purpose of this study was to determine incidental findings and their

frequencies on internal acoustic canal MRI scan.

Material and methods: After the approval of the ethics committee of the clinical
studies in the Faculty of Medicine of Canakkale Onsekiz Mart University have
been performed , the images of 387 patients who were referred to Radiology
Department for IAC MRI scan from ear nose throat and neurology clinics with
diagnosis, clinical information, and complaints of clinical suspicion of acoustic
neurinoma, hearing loss, dizziness, tinnitus, Bell's paralysis and suspected
patologies of PSC were retrospectively evaluated. Insufficient image quality was
considered as exclusion criteria. There was no age and gender limitation for the
study group. Radiographic examinations were performed retrospectively on
Picture Archiving and Communication Systems (PACS) in Radiology Department.
Patients' age, gender information, complaints at the time of admission,
preliminary diagnoses, clinical information were documented from patient files.
Incidental findings on scanned MRI were defined according to ICD-10 diagnostic

codes.

Results: In a retrospective study of 387 patients who underwent MRI, the mean
age of patients was 54,87 £ 16,99 and 207 (%53,5) of the patients were male and
180 (%46,5) were female. One or more incidental findings were found in 306
(%79,1) of the patients included in the study. These incidental findings (n = 306)
were determined as respectively; white matter hyperintensities (%38,56)
(hyperintense nonspecific millimetric foci 19,93%, possible chronic ischemic
signal changes %18,63), sinusitis (%29,08), cerebral atrophy findings (%25,82),
mastoiditis (%24,18), vascular loop (18,63%), partial empty sella (%4,58),
vertebral artery hypoplasia (%4,90), otitis media (%3,27), aneurysm (%2,61),
arachnoid cyst (%1,96), anterior cerebral artery hypoplasia (%1,63),
hydrocephalus (%1,63), intracranial mass (%3,59), empty sella (%0,98), internal
carotid artery occlusion (%0,65), glomus jugulare (%0,65), thrombosis of dural

sinuses (%0,33), developmental venous anomaly (%0,33), mondini malformation

Vi



(%0,33), vertebral artery occlusion, encephalomalasia of right occipital lobe
(%0,33), basilar artery aneurysm causing brainstem compression (%0,33),
basilar artery stenosis (%0,33), fetal type posterior cerebral artery (%0,33),
asymmetric enhancement of the cavernous sinus (%0,33), cerebellar venous
anomaly (%0,33), hemorrhagic contusion (%0,33), and other incidental findings
(posterior wall thickening of nasopharynx, thin ocular lenses, increase in the CSF
distance of the optic nerve, sphenoid sinus protrusion of the internal carotid

artery, mega cisterna magna, optic neuritis, left parotid mass).
Conclusion: In our study, incidental findings were found to be higher than other
studies, and this may be because we have listed the incidental findings in greater

detail and have worked with a symptomatic group of patients.

Key Words: Pontocerebellar corner, internal acoustic canal, acoustic neurinoma,

incidental finding, magnetic resonance imaging
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1. GIRIS VE AMAGC

insidental bulgu, “gériintiileme amaci ile iligkili olmayan veya tedaviye
ihtiyac duyan semptomlara neden olabilecek, rastlantisal olarak saptanan ve
potansiyel klinik Gnemi olan asemptomatik bulgular” olarak tanimlanmaktadir (1,
2).

internal akustik kanal (IAK), temporal kemigin posterior kesiminde dnemli
bir anatomik isarettir. Bu kemik kanal, i¢ kulak reseptorleri ile sekizinci kraniyal
sinirlerin beyin sapi c¢ekirdekleri arasindaki sinirsel baglantiya, kafa tabani
araciligiyla fasiyal sinirin seyrine ve labirentin arter yoluyla i¢ kulagin kan akimina

imkan verir (3, 4).

Audiovestibular semptom ve sikayetlere sahip hastalarda dislanacak en
onemli patoloji retrokoklear bir lezyondur ve kontrastli manyetik rezonans
gorintileme (MRG), yapilmasi gereken en uygun tetkiktir. IAK-MRG tetkiki,
isitsel beyin sapi yaniti gibi diger isitsel arastirmalara gore maliyet-etkinligi,
dogruluk ve Ustinligl nedeniyle, akustik ndrinom gibi IAK timérlerinin

diglanmasi igin altin standart olarak kabul edilmektedir (5, 6).

Pontoserebellar kose (PSK) tumarlerini diglamak igin gergeklestirilen MRG
tekiklerinde goéruntl alanina giren kraniofasiyal ve noéral dokuya ait insidental
bulgular saptanabilir ve bunlarin bazilarinin ciddi patolojiler olabileceginin
farkinda olmak gerekir (5).

MRG’de insidental bulgularin prevalansi, beyaz cevher lezyonlarinin
digslanmasindan sonra yapilan sayisiz ¢alismada %1,7'den %10,2’ye kadar
degismektedir (6, 7, 8, 9, 10). Katzman ve ark. buyuk bir grup saghkl goénullide
yaptiklari galismada, insidental bulgulari %18 ve klinik olarak anlaml insidental
bulgulari %1,1 olarak bildirmiglerdir (8). Mirza ve ark. PSK tUmoru suphesi ile
cekilen MRG'leri inceledikleri ¢aligsmalarinda %45 oraninda insidental bulgu
bildirmistir (11).

Yapilan g¢alismalarda en sik rastlanan insidental bulgular; beyaz cevher
hiperintensiteleri, mastoid hucrelere ait degisiklikler, rinosinuzit, vaskuler loop,

intrakraniyal kitleler, vaskuler anomaliler ve empty selladir (5,11)



Calismamizin amaci; semptomatik hasta popilasyonumuza ait IAK-
MRG'lerde, incelemenin ana nedeni olan PSK ve IAK’ yi ilgilendiren lezyonlar ile

insidental bulgularin neler oldugunu ve oranlarini saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ANATOMI

2.1.1. Pontoserebellar kose

PSK tanimi ilk kez 1902 yilinda Henneberg ve Koch adlarinda iki Alman
bilim adami tarafindan  “kleinhirnbruchenwinkel”  (kleinhirn=serebellum;
bruchen=pons; ve winkel=a¢i) seklinde tanimlanmistir (12).

PSK; serebellum, pons ile temporal kemik arasinda; V, VII, VIII. kraniyal
sinirleri iceren sisternal bosluga verilen isimdir. PSK boslugunda bulunan diger
onemli yapilar; anterior inferior serebellar arter (AICA), flokkulus ve koroid

pleksustur.

AICA; baziler arter orijinlidir, dnce superolateralde PSK sisternine ve sonra
IAK sisternine uzanir. Kohleanin internal akustik arterini verir. Kohlea, serebellar
flokkulus ve V, VII, VIII. kraniyal sinirlerin nukleuslarini igeren bdlge olan
anterolateral pons AICA tarafindan beslenir. Dérduncu ventrikilde lokalize koroid

pleksus Foramen Luschka’lar yoluyla PSK sisternine gecebilir (13, 14, 15, 16).

Sekil 1. MRG, 3D Fiesta Aksiyel Kesit. Pontoserebellar kdse.



2.1.2. internal akustik kanal

IAK kohlea modiolusundan PSK’ya agilan kemik kanaldir ve icerisinde VIII.
kraniyal sinirin vestibuler ve kohlear dali ile VII. kraniyal sinir bulunur (13, 14, 15,
16).

Petréz kemik icerisinde yer alan IAK’'nin mediali porus akustikus adini
alirken lateralinde fundus bulunur. Posterior siniri hilal seklindedir ve anterioru
belirsiz bir kenar goriintlisi verir. IAK silindir seklindedir ve uzunlugu 6-10 mm,
yuksekligi ise 3-7 mm arasinda degisiklik gosterebilir. Falciform krest araciligi ile
superior ve inferior olmak Uzere iki kisma ayrilir. Superior kisim “Bill’'s bar” adi
verilen ¢ikinti ile VII. siniri iceren anterior ve superior vestibuler siniri iceren
posterior alana ayrilir. Anteriorda lokalize kribriform alandan koklear sinirin spiral
sekilli dallar1 geger. Posteriorda lokalize ki¢uk alandan ise inferior vestibuler sinir

gecer (17).
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Sekil 2. MRG, 3D Fiesta Aksiyel Kesit. internal akustik kanal, yedinci ve sekizinci

kraniyal sinirler.



2.2. internal akustik kanal manyetik rezonans goriintiileme ile tarama

endikasyonlari
2.2.1. Asimetrik sensorinéral isitme kaybi / isitme azhg

Asimetrik sensorinéral isitme kaybi (ASNIK), tim isitme kaybi olgularinin
yaklasik %90'in1 olusturur ve VIII. kraniyal sinir, i¢ kulak veya beynin isitsel islem

merkezleri seviyesindeki islev bozuklugundan kaynaklanir (18, 19) .

ASNIK genel poplilasyonda %35-50 arasinda goriilme oranina sahiptir ve
bazen retrokoklear hastalik belirtisi olabilir. Sensorindral isitme kaybi (SNIK)
genellikle tek taraflidir ve tinnitus, vertigo ile iligkili olabilir. Cesitli enfektif, vaskuler
ve immun nedenlere bagl olarak olugabilmekle birlikte ¢cogu zaman neden
tanimlanamamistir (20). Sebebi genellikle multifaktoriyeldir; kesin bir etyolojik
faktor yoktur (21, 22).

Tek tarafli ASNIK ile 6zellikle tek tarafli kulak ¢inlamasi, vertigo /
dengesizlik ya da V. veya VII. kraniyal sinir dagilimlarini iceren fokal norolojik

defisitlerin varliginda, retrokoklear hastalik i¢in siphe artmaktadir (21).

ASNIK ile iligkili en yaygin neoplastik hastalik, siklikla tek tarafli tinnitus ve
progresif SNIK ile bagvuran akustik nérinomlardir. Az sayida vakada ise ani bir
isitme kaybi ile de ortaya ¢ikabilir (23).

Akustik nérinom olgularinda; ani isitme kaybi1 6ncesinde genelde ipsilateral
tinnitus vardir fakat her vakada tespit edilemeyebilir. Odyolojik degerlendirmede
orta ve yuksek frekanslarda isitme kaybi mevcuttur. Tumaor boyutu ile isitme kaybi

arasinda bir iligki yoktur (24).

Ani SNIK olan olgularda, akustik norinom prevalansi tam olarak
bilinmemekle beraber tahminen %3 civarindadir ve cesitli calismalarda %2-8
arasinda degismektedir (21, 22, 25).

Akustik norinom disindaki diger PSK ve IAK tiimdrlerinde de SNIK
gOrulebilir. Bu tumadrler menengiom, kolesteatom, hemanjiom, araknoid kist ve

metastatik neoplazmlardir (25).



ingiliz Kulak Burun Bogaz Uzmanlari ve Bas Boyun Cerrahlari, asimetrik
isitme kaybi ya da kulak cinlamasi sikayeti olan olgularin, progresif ya da ani
baslangigli olsun ya da olmasin, akustik nérinomlar i¢in bagka belirgin bir neden
bulunmasa ve hastalarin isitsel beyin sapi yaniti normal olsa dahi IAK-MRG ile

taranmasini 6nermektedir (26).
2.2.2. Tinnitus

Tinnitus “bir veya her iki kulakta, bir dig uyaran olmadan gergeklesen

ugultu, 1slik veya zil sesine benzer bir ses” olarak tanimlanmistir (4).

Tinnitus, nasil tanimlandigina, hangi grupta orneklendigine ve olgularin
naslil sorgulandigina bagl olarak degismekle birlikte, genel populasyonda %7-12

oraninda gorulen yaygin bir sikayettir (27, 28).

Tinnitustan muzdarip olgularin degerlendiriimesi; olgunun isitme kaybil,
bas donmesi veya bas agrisi gibi ek semptomlara sahip olup olmadigini
belirlemek igin ayrintili bir oyku; norolojik fizik muayene dahil tam bir tibbi
muayene, kapsamli bir odyolojik degerlendirme ve genellikle radyolojik

goérintlleme galismalari gerektirir (27).

Kapsaml bir arastirmadan sonra bile, pulsatil tinnituslu hastalarin
%15'inde bir neden bulunamamaktadir (29). Arastirmacilar, radyolojik ve cerrahi
verilere dayanarak, IAK’ ya giren bir vaskiler loopun, pulsatil tinnitusa neden

olabilecegini 6ne surmuslerdir (30, 31).
2.2.3 Bas donmesi ve denge bozuklugu

Bas donmesi net olarak tarif edilemeyen bir semptomdur. Senkop,
presenkop, denge kaybi, mide bulantisi, anksiyete veya halsizlik gibi birgok
semptom bireyler tarafindan ¢cogu zaman bas dénmesi olarak tarif edilmektedir
(32).

Bas donmesi, “olgunun c¢evresindeki objelerin var olmayan hareketlerini
var gibi hissetmesi ya da ¢evrede bir hareket olmadan bedeni ile ilgili var olmayan

bir hareketi var olarak hissetmesi” olarak tanimlanabilir (33).



Bas donmesi prevalansi yagsla birlikte artar ve goralme sikligi 18-79 yas
araliginda %7,4 olarak saptanmigstir (34). Bireylerin basg dénmesini bu dizeyde
sik belirtmesi, bu ifadenin genis kapsamli kullaniimasinin bir sonucudur. 60 yas
ustl bireylerin %20’sinden fazlasi glndelik hayatlarini etkileyecek, ciddi bag
donmesinden muzdaripken, 75 yas Ustu bireylerde bas donmesi sikayeti

hastaneye en sik bagvuru nedenlerindendir (35, 36).

Vertigo, bas donmesinin bir cesididir (32). Santral veya periferik sinir
sistemi hastaliklari, i¢c kulak patolojileri, bazi psikiyatrik rahatsizliklar ya da
cevresel sartlar nedeniyle dengenin kurulmasi, devamliigi veya algisina ait
bozukluklar ile ortaya c¢ikar. Dengesizlik, sendeleme, bayillma hissi gibi
sikayetlerin hepsi vertigo olarak isimlendiriimekle birlikte, gercekte vertigo

gevrenin rotasyonu olarak degerlendirilen bir hareket algisidir (35, 36).

Santral vertigoda neden santral sinir sistemidir ve lezyon genelde VIII.
kraniyal sinir kaynakhdir. Santral vertigoya serebellum, vestibuler nukleus ve
beyin sapina ait hemorajik ya da iskemik patolojiler, ayrica santral sinir sistemi
tumorleri, serebellar dejenerasyon, enfeksiyon, travma ve multiple sklerozis gibi

bir cok patoloji neden olabilir (37, 38).

Akustik norinoma bagh vertigo da santral vertigo olarak degerlendirilir.
Ayrica vertebrobaziler iskeminin bir sonucu olarak; vertigo, ataksi, biling
degisiklikleri ve daha bir cok semptom ortaya cikabilir (39, 40).

2.3. IAK-MRG taramalarinda saptanabilecek bulgular
2.3.1. Pontoserebellar kose yer kaplayici lezyonlari

PSK tumorleri erigkinlerde tum intrakraniyal tumorlerin %10-18’ini
olusturmaktadir (41). Cogunlugu néroektodermal kokenli benign lezyonlardir (42,
43). PSK'nin en sik gorulen tumorleri akustik nérinomlar iken (%80-90), akustik
norinom olmayan tumorlerden menengiomlar ve epidermoid kistlerin sikligi
sirasiyla %3,6-14,5 ve %1,2-8,3 olarak bildiriimektedir (44, 45, 46). Bu patolojiler

disindaki lezyonlardan hemanjiyom, arteriyoven6z malformasyonlar, anevrizma,



paragangliyoma gibi vaskuler timoérler ve lipomlar, PSK lezyonlarinin %1’inden

azini olustururlar (43, 47, 48).

Bu alanin malign tUmorleri oldukga seyrek olup bunlar metastatik lezyonlar

ve astrositom, medulloblastom, ependimom gibi primer beyin timarleridir (49).
Akustik norinom (vestibuler schwannoma)

Akustik noérinom, schwannomalarin en sik gorulen tipi olup tim
intrakraniyal timoérlerin %6-10’unu olusturur. PSK’da yer alan kitlelerin %80-90’i
akustik nérinomdur. %95 oraninda unilateral olup iki tarafli veya birden ¢ok
akustik nérinom varhgi nérofibromatozis tip 2 ile glglu bir sekilde iligkilidir (44, 45,
46, 50)

Akustik norinom insidansinin son vyillarda arttigi gorulmektedir. Bu
durumun MRG teknolojilerindeki ilerlemeye bagl saptanabilirligin artisinin bir
sonucu oldugu dustnulmektedir. Danimarka ulusal bilgi arsivindeki kayitlara gore
tani aninda tumor ortalama ¢apinin 1976’da 30 mm iken, 2008'de 10 mm’ye

dismesi bunu desteklemektedir (51).

Akustik nérinom, VIII. Kraniyal sinirin vestibuler kisminin yavas buayuyen
benign timariidir. Hastalar tipik olarak tek tarafli ASNIK ile bagvururlar. Tinnitus,
vertigo, fasiyal paralizi ile parestezi ve denge kaybi diger semptom ve bulgulari
olup cesitlilikleri taniyi zorlastirir (52, 53). Akustik nérinom olgularinin %45 kadari
ise asemptomatiktir (22, 54).

Akustik nérinoma sahip olan hastalar siklikla etkilenen tarafta konugsmayi
anlamada gucluk gekerler. Semptomlar genellikle yavasca ilerler, aylar veya yillar
boyunca gelisir. Bazi yazarlar sadece bir semptom; tinnitus belirtmigtir. Segirme
veya muskuler zayiflik gibi fasiyal sinir belirtileri nispeten nadirdir (55).

Bazi hastalarda lezyon c¢ok daha buyuk boyutlara ulasana kadar
saptanamaz ise ilk olarak kitle etkisi ile kendini gosterebilir. Olasiliklar arasinda
serebellar ve beyin sapi semptomlari (6rn. vestibulokoklear disinda kraniyal sinir

disfonksiyonu) veya 4. ventrikllin basisina bagli olarak hidrosefali bulunur (56).



Yuz uyusmasi ve kornea refleksinin kaybi gibi trigeminal veya fasiyal néropatiye
neden olabilir (57).

Akustik nérinomlar MRG’de T1 agirlikli serilerde ponsa goére hafif
hipointens ya da izointens, T2 agirlikli serilerde ponsa gore hiperintens

gorinumdedir. Kontrastli incelemelerde yogun kontrast tutulumu gdsterirler (58).

TUumor igerisinde kalsifikasyon ve kistik komponent bulunmasi nadir
olmakla birlikte, buyuk tiUmorler kistik ve nekrotik dejenerasyonlar gostererek
Ozellikle kontrasth incelemelerde heterojenite yaratirlar. Ayrica timoér boyutu
arttikga beyin sapina basiya ve gevre parankimde 6deme bagl ikincil bulgular
gorulebilir (59) .

Olgularin %51,1’inde 1AK genislemesi saptanmistir (60). iki IAK arasinda
2 mm’den fazla genislik farki anlamli kabul edilir. Akustik nérinomlarin en
belirleyici dzellikleri komsu IAK’ya uzanmalari ve kraniyal sinir trasesi boyunca
izlenmeleridir. Orta bUyUkluktekilerin ¢ogu sisternal kisimlari yuvarlak, timor
gévdesi IAK icine uzanan huni seklindedir. Bu gériiniim dondurma kilahina

benzetilmigtir (61).

Bilgisayarli Tomografi (BT) ve MRG, PSK tumorlerini goruntilemek icin
kullanilan yaygin radyolojik yontemlerdir. 1AK’ya yonelik olarak gerceklestirilen
MRG teknigi basit ve noninvaziftir. Ana radyolojik tani hedefi, timériin 1AK, beyin

sapI ve serebellar hemisferlerle iligkisinin tanimlanmasidir (62).

BT goéruntilemede komsu kemik yapilara bagl artefaktlar ve yumusak

dokuda bilinen dezavantajlar mevcuttur (63).

MRG'nin yuksek kontrast ¢ozunurlugu ve multiplanar goruntu verebilme
Ozellikleri, sekil ve sinirlarin, genisligin, kitle etkisinin, intensitenin,
kontrastlanmanin ve komsu kemik reaksiyonunun tanimlanmasina yardimci olur
(64). Bu nedenle, ASNIK'yl arastirma amaciyla; bir paramanyetik ajan olan
gadolinium-DTPA (dietilentriamin pentaasetik asit)’nin kontrast ajan olarak
kullaniimasi ile gerceklestirilen IAK-MRG  “altin standart” olarak kabul
edilmektedir (65).



Sekil 3. MRG, T1 Agilikl Kontrastli Aksiyel Kesit. Sag internal akustik kanalda
yuvarlak sekilli, solid, homojen kontrast tutan akustik nérinom.
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Menengiom

Menengiomlar en sik gorulen, non-glial, intrakraniyal timorlerdir. TUm
intrakraniyal tumorlerin %5-20’sini olugtururlar (66). Genellikle orta-ileri yas
kadinlarda daha sik gorulen, baylik ¢cogunlugu benign karakterli ekstraaksiyel
yerlesimli timorlerdir. Posterior fossada lokalize menengiomlarin yaklasik yarisi
PSK’da saptanmaktadir (67).

Menengiomlar genellikle bulylk boyutlara ulasmalarina ragmen [AK
uzanimi gostermezler. IAK uzanimi gésteren olgularda kemik destriiksiyonu
izlenebilir. Komsu kemik yapilarda hiperostozis ve lezyon i¢i kalsifikasyonlar
siklikla saptanir (68). Menengiomlarda timdrle devamlilik gosteren kuyruk
seklinde ve “dural tail” adi verilen gérinum tipiktir ve menengiomlarin %60’inda
izlenmektedir (69). Menengiomlarin klasik MRG bulgulari, T2 agilikli serilerde
beyin omurilik sivisina gore hipointens, ve noéral parankime gore izointens
olmalari ve T1 agirlikh kontrastl serilerde yogun kontrast tutma &zelligidir (70,
71).

Sekil 4. MRG, T1 Agirhkh Kontrastli Aksiyel Kesit. Anteriorda orta hatta,
interhemisferik fissir lokalizasyonunda ekstraaksiyel yerlesimli, yogun ve

homojen kontrastlanan, dizgun konturlu yer kaplayici lezyon, menengiom.
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Araknoid kist

Araknoid kistler, intrakraniyal kitlelerin yaklasik %1’ini olusturan, araknoid
tabaka ile devamlilik gosteren, siklikla ekstraaksiyel bolgede dura ile beyin
arasinda, duzgun sinirli, tim sekanslarda BOS ile es sinyal ozellikleri gosteren,
kalsifikasyon icermeyen ve kontrast madde tutmayan benign lezyonlardir. En sik
orta kraniyal fossa (%43) olmak Uzere, daha az siklhkla PSK'da, serebral
konveksitede, suprasellar bolgede, kuadrigeminal sisternde, interhemisferik
fissirde ve retroserebellar bdlgede gorulebilirler. Radyolojik goérintileme

olgularin cogunda tanisal deger tasimaktadir (72).
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Sekil 5. MRG, T2 agirlikl aksiyel kesit. Solda temporal lob medial komsulugunda,

BOS ile es sinyalli ekstraaksiyel lezyon, araknoid Kist.
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Epidermoid kist

Epidermoid kistler tim intrakraniyal timorlerin %0,2-1,8’ini olusturan,
ektodermal kdkenli konjenital, benign lezyonlardir. Genellikle 3-4. dekada kadar
belirgin klinik bulgu gostermezler. Siklikla PSK’da, daha az olarak parasellar
bdlge ve orta kraniyal fossada yerlesim gdsterirler (73). Kist icerisinde zengin

kolesterol kristalleri, keratin, protein, debris ve BOS bulunmaktadir (74) .

Epidermoid kistlerin yavas bir sekilde bosluklara dogru ilerleyici yapida
olmasi ve norovaskuler yapilari sarmasi nedeniyle bu tumodrler klinik bulgu

verdiklerinde genellikle buylk boyutlardadir (75).

Epidermoid kistler, T1 agrilikh serilerde siklikla hipointens olup T2 agirhkh
serilerde ise BOS ile izointens ya da hafif hiperintenstirler ve daginik sekilde
heterojen hipointens sinyal alanlari igerirler. Tipik olarak kontrast tutulumu
gostermezler. Araknoid kist ile ayrimda kullanilan en 6nemli MRG sekansi
difuzyon agirhikh  goruntulemedir. Epidermoid kistler difuzyon agirlikl
goéruntllerde belirgin difizyon kisitlanmasi gdsterirlerken, araknoid Kkistler

difizyon kisitlamazlar (76).
Paraganglioma

Paragangliomalar bas ve boyun bdlgesinin yavas buyuyen ve nadir
gorulen hipervaskuler timorlerindendir. Genel tumor yuzdesinin yaklasik %0,03
kadarini, bas boyun timorlerinin ise %0,6’sini olustururlar (77). Genellikle orta
erigskin yasta, tek, asemptomatik, fonksiyonel olmayan, yer kaplayici lezyon
olarak karsimiza cikarlar. Kadinlarda erkeklerden daha fazla goruliur. En sik
olarak karotid body timoru, daha sonra siklik sirasina gore glomus jugulare,

glomus timpanikum ve glomus vagale timorleri goraltr (78).

PSK’da son derece ender gdzlenir ve bu alanda gevre dokulara invazyon,

kemik yapilarda dekstruksiyon olustururlar (79, 80).
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2.3.2. Olasi insidental bulgular
Vaskiiler loop

1975'te Jannetta, PSK’'daki vaskuler halkalarin VIII. kraniyal sinir ile
etkilesime girebilecegini ve vertigo, tinnitus ve/veya SNIK gibi otolojik
semptomlara neden olabilecegini 6ne strmustir. AICA baziler arterden orijin
alarak PSK'’ya girer, burada VIII. kraniyal sinir ile yakin iligkilidir. VIII. kraniyal sinir
etrafindaki vaskiiler anatomide degiskenlik, PSK'dan IAK’ya uzanan vaskuler
loop da dahil olmak Uzere normal populasyonda da gosterilmigtir. AICA
tarafindan olusturulan ve VIII. kraniyal sinir ile temas halindeki vaskuler loop
prevalansi, o zamandan beri patolojik ve radyolojik ¢alismalarla arastiriimigtir
(81).

Birtakim arastirmacilar, AICA vaskuler looplarinin VIII. kraniyal sinire
kompresyonunun, vertigo, tinnitus ve SNIK gibi semptomlara neden olabilecegini
one surmduslerdir; ancak bu mekanizma lehine veriler sinirhdir (81, 82, 83, 84,
85).

Saglikli bireyler Gzerinde yapilan bir galismada, VIII. kraniyal sinir ile temas
halindeki vaskuler loop prevalansi, postmortem diseksiyonlarda %12, BT
taramalarinda %7 ve MRG taramalarinda %14-34 olarak bildiriimigtir (86).

IAK-MRG incelemesi sonucunda saptanan vaskiiler loop insidanslari;
Papanikolaou ve ark., Gupta ve ark., Htun ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalarda
sirasiyla, %1, %8,66 ve %6,4 olarak bildiriimigtir. Bununla birlikte, Klinik
uygulamada, normal varyantlar olarak kabul edilirler ve normal populasyonda
%33'e kadar bulunabilirler (5, 87, 88).
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Sekil 6. MRG, 3D Fiesta Aksiyel Kesit. Solda internal akustik kanalda vaskuler

loop.
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Serebral beyaz cevher hiperintensiteleri

Kuguk damar hastaligi veya iskemiye baglh myelin ve aksonal kayip, T2
agirhkh MRG serilerinde beyaz cevher hiperintensiteleri olarak tespit edilir.
iskemi, beyaz cevherin kronik hipoperflizyonuna ve kan-beyin bariyerinin
bozulmasina ve bu da plazmanin beyaz maddeye kronik olarak sizmasina neden
olur (89).

Serebral beyaz cevher hiperintensiteleri yasli kisilerde MRG'de yaygin bir
bulgudur. Beyaz cevher hiperintensitelerinin frekansini arastiran ve 65 ila 84
yaslarl arasinda olan genel populasyondan secilen 111 kiside yapilan bir
calismada, Kkisilerin %27'sinde beyaz cevher lezyonlan tespit edilmistir.
Lezyonlarin prevalansi ve siddeti yagla birlikte artmistir. Ayrica bu ¢calisma genel
popullasyonda 65 yas Uzeri bireylerde beyaz cevher hiperintensitelerinin biligsel

islevle iligkili olabilecegini disundirmektedir (90).

Beyaz cevher hiperintensitelerinin gorulme sikligi ve sayisi ilerleyen yas,
vaskdler risk faktorleri, kardiyovaskuler hastalik dykusu, stroke ve demans varligi

ile lineer olarak artmaktadir (91, 92).

Beyaz cevher hiperintensiteleri iki tire ayrilmisgtir: Ventrikiler sisteme
bitisik olanlar (periventrikiler hiperintensiteler) ve derin beyaz cevherde
ventrikullerden ayri olanlar (derin beyaz cevher hiperintensiteleri ) (93).

Derin beyaz cevher hiperintensiteleri; MRG’de, “fluid attenuation inversion
recovery” (FLAIR) ya da diger T2 agirlikli serilerde, genellikle kiigik boyutlu ya
da noktasal, kitle etkisi bulunmayan, randomize dagilim gdsteren hiperintens
odaklar seklinde izlenirler (91, 92). Ozellikle derin beyaz cevher hiperintensiteleri

serebral iskemiye bagli olarak daha siktir (94).

Beyaz cevher hiperintensiteleri siklikla frontal lob yerlesimlidir; sirasi ile
parietal, temporal, oksipital loblarda ve infratentorial yerlesim daha az siklikta

saptanmaktadir (95).
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Lezyonlarin mikrovaskuler iskemik degisikliklere sekonder gelistigi one
surtulmektedir ancak gunumuzde etyolojik mekanizma hala tartismalidir ve beyaz
cevher hiperintensitelerinin olusum nedeni agisindan birgok mekanizma One
surtlmektedir (92, 96, 97, 98).

Ana risk faktorlerini ilerleyen yas ve ateroskleroz gelisimi olusturmaktadir
(96, 97).

Sekil 7. MRG, T2 Agirlikli Aksiyel Kesit. Her iki serebral hemisferde beyaz

cevherde yaygin hiperintensiteler.
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Rinosiniizit

Sinuzit; paranazal sindslerin mukozal katmaninin enflamasyonudur.
Paranazal sinis mukozasi burun ile devam ettidi icin rinosintzit daha uygun bir
terimdir. SinUsler normalde hava ile doludur. Bloke edilir ve sivi ile dolarsa

mikroorganizmalar tarafindan enfekte edilebilir (99, 100).

Sindzit akut, subakut ve kronik olarak siniflandirilabilir. Akut sindzit bir
aydan kisa slren, subakut sindzit 1-3 ay arasinda devam eden hastalik olarak
tariflenir. Kronik sinlzit ise U¢ aydan uzun surer ve genellikle suboptimal olarak
tedavi edilen akut veya subakut hastalikla iligkilidir. Akut ve subakut sintzit tibbi
olarak tedavi edilirken, kronik sintzit cerrahi miudahale gerektirebilir (101).

Herhangi bir nedene yapilan MRG tetkiklerinde insidental sinUs

anormalliklerinin varligi birgok ¢calismada gosterilmistir (102,103,104,105,106).

Bir makale ve meta-analiz, kraniyal MRG'deki paranazal sinuslere ait
insidental bulgularin yaygin oldugunu ve bu bulgularin oraninin yasla birlikte
arttigini géstermistir (107). ingiltere'de yapilan bir baska calismada paranazal
sinUslere ait mukozal kalinlasma, hava sivi seviyesi, retansiyon Kisti ve polip gibi
insidental bulgularin prevalansinin %49 oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada en
yaygin bulgu olarak maksiler siniste mukozal kalinlagma tespit edilmistir (103).

Literaturde T2 agirhkli MRG taramalarinda rastlantisal paranazal sinus
hastaligi orani %6-85,2 arasinda degismektedir. Bu degisken oranlar, kig
aylarinda tarama gibi ¢evresel faktorlerden ve rastlantisal sinds hastaliginin
insidansini arttiran, cinsiyet, yas, sigara ve oOnceki sinus hastaligi gibi risk
faktorlerinden etkilenebilir (87, 103, 108, 109).
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Sekil 8: MRG, T2 Agirhikh Aksiyel Kesit. Sol maksiller sinisu blUyuk oranda
oblitere eden sinyal degisiklikleri, sinuzit.
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Mastoid hiicrelere ait degisiklikler

Orta kulak ve mastoid boélgenin enfeksiyéz hastaliklari ¢ok sik goralir
(110, 111).

Mastoidit, temporal kemigin enflamatuar hastaliklarindan biridir ve akut ve
kronik mastoidit olarak siniflandirilir. Akut mastoidit genellikle tedavi edilmemis
bir orta kulak iltihabinin sonucudur ve siklikla subperiosteal abse ile ortaya ¢ikar.
Kronik mastoidit, kronik otitis media’nin bir komplikasyondur. Akut ve kronik
mastoidit iki farkl hastalik olarak kabul edilmekle birlikte, MRG 6zellikleri spesifik
degildir ve benzerdir (112).

Kliniklerde MRG kullaniminin artmasi nedeniyle, mastoiditin insidental

radyolojik tanisinin sayisinda artis saptanmistir (113, 112).

Mastoid hava hucrelerinde, T2 agirlikh MRG sekanslarinda artan sivi
sinyali genellikle radyologlar tarafindan mastoidit olarak yorumlanir. Cogunlugu
asemptomatik olan bu hastalar genellikle ya pratisyen hekimler tarafindan

gereksiz yere tedavi edilir ya da kulak burun bogaz kliniklerine yénlendirilir (114).

Orta kulak ve mastoid bdlgenin enfeksiydz hastaliklari genellikle klinik
muayenelerle tani alir. Hastaligin komplike oldugundan supheleniliyorsa veya
cerrahi mudahaleler de dahil olmak Uzere ileri tedavi yontemleri planlaniyorsa
goéruntlleme yontemleri gereklidir. Belirleyici bulgu, mastoid hava hicrelerinde
kemik yikimidir (115).

MRG ozellikle yumusak doku patolojilerinin degerlendirilmesi icin idealdir.
Enfeksiyoz suregler ve o6dem gibi patolojik durumlarda, c¢evre dokularla
karsilastirildiginda, MRG'de 6zellikle T2 agirlikli serilerde, daha ytksek sinyaller
saptanmaktadir (8, 116). Bu sinyal, mukoza 6demi varligi i¢in duyarl bir gosterge
olabilir. lyi havalanan mastoid hiicreleri hipointens olarak izlenir ve T2 agirlikh
serilerde intensitenin artmasi, artmis sivi igerik nedeniyle olasi 6dematdz
mukozanin bir isareti olabilir (111, 117). Diger taraftan Meredith ve ark.
radyologlar tarafindan mastoidit olarak yorumlanan T2 agirlikli serilerde izlenen

artmig sivi sinyalli 28 hastanin incelenmesi sonucunda; otolojik semptomlar ile
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klinik bulgularin yayginliginin ¢ok dusuk oldugunu saptamiglar ve tek bir gercek
mastoidit vakasi bildirmemislerdir. MRG'nin mastoidit icin etkili bir tarama

modalitesi olmadigini raporlamiglardir (114).

Sekil 9. MRG, T2 Agirliklh Aksiyel Kesit. Bilateral mastoid hucrelerde sivi

sinyalleri.
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Serebral atrofi

Global beyin atrofisi yasli kisilerin MRG taramalarinda yaygin bir bulgudur.
Belirgin beyin atrofisi olan yaslilar, noéropsikolojik testler Uzerinde kotu
performans gosterirler ve hatta bu olgularda Alzheimer riski artmig olabilir
(118,119).

MRG teknolojileri ile beynin morfolojik incelenmesinde devrim niteliginde
gelismeler saglanmistir. Calismalarin ¢ogunlugu fizyolojik yaglanma ile beyin
hacminin azaldigini ve ventrikullerin hacminin buyudugunu gostermektedir; bu da
insanlarda beyin atrofisinin yaslanmayla iliskili oldugunu dusundirmektedir (120).
Yasin disinda, ciddi beyin atrofisi gelisimi icin kesin bir risk faktori hentz

tanimlanmamistir (121,122).
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Sekil 10. MRG, T2 Agirlikli Aksiyel Kesit. Bilateral serebral sulkus genigliklerinde

artis ve gri cevherde volum kaybi.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirmaya katilan grubun seg¢imi

Calismaya baslamadan dnce Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip

Fakultesi bunyesindeki klinik caligmalar etik kurulundan onay alindi.

02.11.2015 ile 30.10.2017 tarihleri arasinda, kulak burun bogaz ve noéroloji
polikliniklerinden, akustik ndrinom suphesi, isitme kaybi, bas donmesi, kulak
¢inlamasi, Bell paralizisi, PSK patolojisi 6n tanilari, klinik bilgileri ve sikayetleri ile
IAK-MRG icin Radyoloji Anabilim Dali MRG Unitesine ydnlendirilen ve MRG'leri
elde edilen, 207’si erkek, 180’i kadin, toplam 387 hastanin gérutntuleri retrospektif

olarak degerlendirildi.

Yetersiz goruntu kalitesi, digslama kriteri olarak kabul edildi. Calisma grubu

icin yas ve cinsiyet sinirlamasi yoktu.

3.2. Goriintlileme teknigi

MRG incelemeleri, 1,5 Tesla MR sistemi (Signa Excite; GE Medical
Systems, Wisconsin, USA) ile gergeklestirilmigtir.

MRG sekanslari ve parametreleri su sekildeydi: Koronal T2 turbo spin
echo (TR/TE, 5440/85 msn; matriks, 416x256; kesit kalinligi, 3 mm); aksiyel T2
turbo spin echo (TR/TE, 4440/85 ms; matriks, 320x224; kesit kalinligi, 3 mm);
aksiyel 3D fiesta (TR/TE, 4,84/1,90 ms; matriks, 330%256; kesit kalinhdi, 1 mm);
aksiyel 3D T1 yag baskili (TR/TE, 4,80/1,67 ms; matriks, 224x224; kesit kalinligi,
1 mm); koronal 3D T1 yag baskili (TR/TE, 10,02/4,20 ms; matriks, 320%192; kesit
kalinhgi, 1,6 mm) ve intraven6z kontrast verilimini takiben koronal 3D T1 yag
baskili (TR/TE, 10,02/4,20 ms; matriks, 320x192; kesit kalinligi, 1,6 mm), aksiyel
3D T1 yag baskili (TR/TE, 4,80/1,67 ms; matriks, 224x224; kesit kalinligi, 1 mm)

sekanslar.
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3.3. Veri analizi

MRG’lerin incelenmesi Radyoloji Anabilim Dalinda Picture Archiving and
Communication Systems (PACS) Uzerinden retrospektif olarak yapildi.
Hastalarin yas, cinsiyet bilgileri, bagvuru anindaki sikayetleri, 6n tanilari ve klinik

bilgileri hasta dosyalarindan dokimente edildi.

3.4. istatistiksel analiz

Verilerin analizi Windows igletim sistemi ile uyumlu SPSS (statistical
package for the social sciences) versiyon 20.0 yaziliimi kullanilarak yapildi.
Sonugta taranan MRG’deki insidental bulgular ICD-10 tani kodlarina gore
tanimlandi. istatistiksel degerlendirmede SPSS 20.0 yazihimi, tanimlayici
bulgularin sunumunda frekans, ylzde degerleri, grafikler kullanildi. Kategorik
degiskenlerin analizinde ki-kare testi, surekli verilerin analizinde t testi kullanildi.
P degerinin 0,05'in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

24



4. BULGULAR

IAK-MRG ¢ekilen 387 hasta lzerinde yapmis oldujumuz retrospektif
calismada hastalarin yas ortalamasi 54,87+16,99 yil olup hastalarin 207’si
(%53,5) erkek, 180’i (%46,5) kadindi.

4.1.Tanimlayici bulgular
Hastalarin klinige bagvuru nedenleri

KBB ve Noroloji klinigine bagvuran hastalarin klinige bagvuru nedenleri
siklik sirasi ile kulak ¢inlamasi (%26,9), isitme azligi (%20,6), bas dénmesi
(%19,2), isitme kaybi (%18,1), kulakta ugultu (%2,8), yizde asimetri (%2,5) ve
diger nedenler (kulak agrisi, denge bozuklugu, akustik nérinom takibi, bas agrisi,
yutma gugligu, kulakta dolgunluk hissi, meniere hastaligi takibi, opere akustik
ndrinom takibi, ndrofibromatozis takibi, kulakta akinti, kanser dykisl olan hasta
takibi) (%9,9) seklindeydi.

Diger Nedenler
14%

Kulak Cinlamasi
26%

Yiizde Asimetri

2%
Kulakta Ugultu
3%

isitme Kaybi
17%

isitme Azlig!
20%

Bas Donmesi
18%

Sekil 11. Hastalarin klinige bagvuru nedenleri



Hastalarin 6n tani kodlari

Hastalarin 6n tani kodlari siklik sirasi ile H91(isitme kaybi) (%49,4), R42
(bas donmesi) (%18,7), H93.1 (kulak cinlamasi) (%15,4), H66.3 (kronik otitis
media, diger) (3,0), H67 (otitis media) (%3,0), G61 (bell paralizisi) (%2,8), J34
(burun ve nazal sinUslerin diger bozukluklari) (%2,5) ve diger 6n tani kodlari (J38
(vokal kordlar ve larinks hastaliklari), H73.8 (kulak zarinin diger tanimlanmis
bozukluklari), H92 (otalji), J39.9 (USYH, tanimlanmamig), K21 (reflii), D36
(benign neoplazm), G47 (uyku bozukluklari), Q85 (ndrofibromatozis), J02
(meniere), G35 (multipl skleroz), G67 (fasiyal asimetri), H60.9 (otitis eksterna),
H61 (kulagin diger bozukluklari)) olarak saptandi.

G51 (bell paralizi) n tani

91 (isitme kaybi)
49%

H93.1 (kula
cinlamasi)
15%

R42 (bas donmesi)
19%

Sekil 12. Hastalarin klinik 6n tani kodlari
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Hastalarin klinik bilgileri

Hastalarin klinik bilgileri siklik sirasina gore; akustik sinir bozuklugu (35,0),
PSK patolojisi (%28,1), akustik nérinom gsuphesi (%17,7), vertigo (4,1), tinnitus
(%3,8), ani isitme kaybi (%2,4) ve diger klinik bilgiler (isitme kaybi, fasiyal paralizi,
isitme azhgi, posterior serebral arter patolojisi suphesi, pulsatil tinnitus, glomus
jugulare suphesi, koklear implant 6ncesi kontrol, kulagin diger bozukluklari,
kronik otit, bas agrisi, fluktan isitme kaybi, akustik nérinom (opere), santral

patoloji siphesi, sagd aurikulada kitle, sintzit) olarak saptandi.

sag parietal lob
sol parietal lob 5%
6%

sol frontal lob
31%

sag frontal lob
27%

bilateral frontal lob
31%

Sekil 13. Hastalarin Klinik Bilgileri
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IAK-MRG’de saptanan insidental bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin 306’sinda (%79,1) bir veya birden fazla
insidental bulgu saptandi. Bu bulgular siklik sirasiyla; beyaz cevher
hiperintensiteleri (%38,56) (hiperintens nonspesifik milimetrik odaklar %19,93,
muhtemel kronik iskemik sinyal degisiklikleri %18,63), sinuzit (%29,08), serebral
atrofi bulgulari (%25,82), mastoidit (%24,18), vaskuler loop (%18,63), parsiyel
empty sella (%4,58), vertebral arter hipoplazisi (%4,90), otitis media (%3,27),
anevrizma (%2,61), araknoid kist (%1,96), anterior serebral arter hipoplazisi
(%1,63), hidrosefali (%1,63), intrakraniyal kitle (%3,59), empty sella (%0,98),
internal karotid arter okluzyonu (%0,65), glomus jugulare (%0,65), dural sinUs igi
trombus (%0,33), gelisimsel vendéz anomali (%0,33), mondini malformasyonu
(%0,33), vertebral arter oklizyonu (%0,33), sag oksipital lobda ensefalomalazi
(%0,33), beyin sapi basisina neden olan baziler arter anevrizmasi (%0,33),
baziler arter stenozu (%0,33), fetal tip posterior serebral arter (%0,33), kavern6z
sinuste asimetrik kontrastlanma (%0,33), serebellar ven6z anomali (%0,33),
hemorajik kontiizyon (%0,33) ve diger insidental bulgular (nazofarinks posterior
duvarda kalinlasma, ince lensler, optik sinir perindrinal BOS mesafesinde artis,
internal karotid arterin sfenoid sinuse protrizyonu, mega sisterna magna, optik

norit, sol parotis bezinde kitle) olarak saptandi.
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Tablo.1 IAK-MRG insidental bulgular

Goriintiileme Bulgular (n=387) N %
Paranazal Siniis Bulgular 89 23,00
Serebral Atrofi Bulgulari 79 20,41
Mastoid Hiicrelerde Sinyal Degisikligi 74 19,12
Nazofarinks Posterior Duvarinda Kalinlasma | 64 16,53
Beyaz Cevher Hiperintensiteleri 118 30,49
(Nonspesifik Milimetrik Odaklar ve

Muhtemel Kronik iskemik Degisiklikler)

Hiperintens Nonspesifik Milimetrik Odaklar 61 15,76
(Lokalizasyona Gore)

Sol Frontal Lob 17 27,87
Bilateral Frontal Lob 17 27,87
Sag Frontal Lob 16 26,23
Sol Parietal Lob 3 3,45
Sag Parietal Lob 3 4,92
Bilateral Parietal Lob 3 4,92
Pons 1 1,64
Sag Putamen 1 1,64
Sol Oksipital Lob 1 1,64
Muhtemel Kronik iskemik Sinyal Degisiklikleri | 57 14,73
ince Lensler 19 4,91

n:sayl, %:yuzde (tum hastalar igindeki insidental bulgunun %’si verilmistir)
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Tablo.1 IAK-MRG insidental bulgular (devam)

Goriintiileme Bulgular (n=387) N %
Vaskiiler Anomaliler ve Patolojiler 97 25,06
Vaskiiler Loop 57 14,72
Vertebral Arter Hipoplazisi 15 3,88
Anevrizma (Lokalizasyona Gore) 8 2,07
Orta Serebral Arter 6 75,00
Baziler Arter 2 25,00
Anterior Serebral Arter Hipoplazisi 5 1,30
internal Karotid Arter Okliizyonu 2 0,52
Glomus Jugulare 2 0,52
Dural Siniis igi Trombiis 1 0,26
Gelisimsel Ven6z Anomali 1 0,26
Vertebral Arter Oklliizyonu 1 0,26
Baziler Arter Anevrizmasi, Beyin Sapi Basisi | 1 0,26
Baziler Arter Stenozu 1 0,26
Fetal Tip Posterior Serebral Arter 1 0,26
Kavernoz Sinuste Asimetrik Kontrastlanma 1 0,26
Serebellar Ven6z Anomali 1 0,26
Parsiyel Empty Sella 14 3,62
Otitis Media 10 2,58

n:sayl, %:yuzde (tum hastalar igindeki insidental bulgunun %’si verilmistir)
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Tablo.1 IAK-MRG insidental bulgular (devam)

Goriintiileme Bulgulari N %
intrakraniyal Kitle (Lokalizasyona Gore) 11 2,84
intraaksiyel 4 36,36
Sol Serebellar Lob 1 9,09
Metastaz Suphesi 3 27,27
Ekstraaksiyel 7 63,63
Sol Temporal Bolge 1 9,09
Sol Frontal Bdlge 1 9,09
Hipofiz Mikroadenomu 3 27,27
Sag Frontal Bolge 1 9,09
Klivusda Kitle Lezyonu 1 9,09
Araknoid Kist 6 1,55
Optik Sinir Perinoronal BOS Mesafesinde | 6 1,55
Artis

Hidrosefali 5 1,29
Empty Sella 3 0,78
Mega Sisterna Magna 3 0,78
Mondini Malformasyonu 1 0,26
Sag Oksipital Lobda Ensefalomalazi 1 0,26
Sol Parotis Bezinde Kitle 1 0,26
Hemorajik Kontlizyon 1 0,26
Optik Norit 1 0,26

n:sayl, %:yuzde (tum hastalar igindeki insidental bulgunun %’si verilmistir)
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Akustik norinom saptanan hastalarin tanimlayici bulgulari

Akustik Nérinom calisma dahilindeki hastalarin %3,36’sinda saptandi. Bu

hastalardan 5’i yeni tan1 almisti, 8'i ise takipli hasta idi.

Tablo 2. Akustik nérinom saptanan hastalarin tanimlayici bulgulari

Degiskenle
r

Cinsiyet

Yas

Sikayet

Lokalizasyon

1.Hasta
(yeni tani)

Kadin

93

Bas Dénmesi (Meme Ca Oykuisi)

Sag

2.Hasta
(Takipli
hasta)

Kadin

60

Sol

3.Hasta
(yeni tanr)

Erkek

53

Kulak Cinlamasi, isitme Kaybi

Sag

4.Hasta
(yeni tani)

Kadin

85

isitme Kaybi

Sol

5.Hasta
(Takipli
hasta)

Kadin

o7

Kulak Cinlamasi, isitme Kaybi

Sag

6.Hasta
(Takipli
hasta)

Kadin

60

Opere Akustik Norinom (Rezidd,
nuks agisindan anlamli)

Sol

7.Hasta
(Takipli
hasta)

Kadin

57

Kulak Cinlamasi, Bas Donmesi

Sag

8.Hasta
(Takipli
hasta)

Erkek

71

Kulak Cinlamasi, isitme Kaybi

Sag

9.Hasta
(Takipli
hasta)

Kadin

50

Sol

10.Hasta
(yeni tani)

Kadin

58

Meme Ca 6ykusu

Sag
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11.Hasta
(Takipli
hasta)

Erkek

68

isitme Azl

Sol

12.Hasta
(yeni tani)

Erkek

62

Isitme kaybi

Sag

13.Hasta
(Takipli
Hasta)

Kadin

38

Kulak Cinlamasi, isitme Kaybi

Sol

intrakraniyal kitle lezyon saptanan hastalarin tanimlayici bulgulari

11 hastada intrakraniyal kitle saptandi. intrakraniyal kitle saptanan

hastalarin %58,3’U0 kadindi ve hastalarin yas ortalamasi 62,17+12,86 yil olup; 3

hasta bas donmesi, 1 hasta bas donmesi ve denge bozuklugu, 1 hasta isitme

azhdi, 1 hasta kulak ¢inlamasi, 2 hasta bas agrisi sikayetleri ile poliklinige

basvurmustu. Hastalarin 3’U kanser nedeniyle takip edilmekteydi.

Tablo 3. intrakraniyal kitle lezyon saptanan hastalarin tanimlayici bulgulari

Degigkenler Cinsiyet | Yas | Sikayeti Lokalizasyonu
1.Hasta Kadin 78 Bas doénmesi, denge | Sol serebellar bolge
bozuklugu

2.Hasta Kadin 81 isitme azhg Sag frontal bolge

3.Hasta Erkek 30 Bas agrisi Sol frontal bolge

4.Hasta Kadin 76 Bas agrisi Sol temporal bolge

5.Hasta Kadin 70 Kanser takip Multipl beyin
metastazi

6.Hasta Erkek 62 Kanser takip Multipl beyin
metastazi

7.Hasta Erkek 75 Kanser takip Multipl beyin
metastazi

8.Hasta Erkek 46 Bas donmesi Klivus
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9.Hasta Kadin 70 Bas donmesi Hipofiz Adenomu

10.Hasta Erkek 60 Kulak ¢inlamasi Hipofiz Adenomu

11.Hasta Kadin 31 Bas donmesi Hipofiz Adenomu

Mastoid hiicrelere ait sinyal degisiklikleri saptanan hastalarin

tanimlayici bulgulan

Hastalarin 74’Unde (%19,12) mastoid hucrelere ait sinyal degisiklikleri
saptandi.

Bu hastalarin klinige basvuru nedenleri siklik sirasina gore; isitme azligi
(%28), kulak ¢inlamasi (%27), isitme kaybi (%15), bas déonmesi (%12), diger
semptomlar (%18) (yutma gucligu, bas agrisi, kulak agrisi, kulak akintisi, kulakta

dolgunluk hissi) olarak saptandi.

diger semptomlar

bas dénmesi
18%

12%

kulak cinlamasi

isitmeazlig 27%

28%

isitme kaybi
15%

Sekil 14. Mastoid hlcrelere ait sinyal degisiklikleri saptanan hastalarin klinige

basvuru nedenleri.
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Beyaz cevher hiperintensiteleri saptanan hastalarin tanimlayici

bulgulan

Hastalarin 118’inde (%30,49) beyaz cevher hiperintensiteleri saptandi. Bu
hastalarin yas ortalamasi 64,78+11,43’tu.

Beyaz cevher hiperintensitelerinin  %15,76’st T2 agirhkli serilerde
hiperintens nonspesifik milimetrik odaklar, %14,73'G T2 agirhikh serilerde
hiperintens muhtemel kronik iskemik sinyal degisiklikleri idi.

Hastalarin klinige bagvuru nedenleri siklik sirasina gore; kulak ¢inlamasi
(%30), isitme azligi (%24), isitme kaybi (%20), bas dénmesi (%19), denge
bozuklugu (%2), diger nedenler (%5) (yutma glglugu, bas agrisi, kulak agrisi,

kulakta dolgunluk) olarak saptandi.

diger nedenler
5%

denge bozuklugu
2%

bas dénmesi
19%

isitme azhg
24%

kulak ¢cinlamasi

isitme kaybi 30%

20%

Sekil 15. Beyaz Cevher Hiperintensitesi Saptanan Hastalarin Klinige Basvuru
Nedenleri.
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4.2. Analitik bulgular

insidental bulgu varligi ve yas arasindaki iliski

Calismaya dahil edilen kisilerde yas ve insidental bulgu varligi arasinda

anlamli iliski bulunmustur. Yas arttikga insidental bulgu varligi anlamh olarak

artmaktadir (p<0,001).

Tablo 4. Yas ve insidental bulgu iligkisi

Degiskenler insidental bulgu insidental bulgu p*
(+) (-)
orttss orttss
Yas 56,78+16,36 47,96+17,51 <0,001

*independent Samples T Test

T2 agirlikh serilerde hiperintens muhtemel kronik iskemik sinyal

degisikligi ve yas arasindaki iligki

Calismamizda yas ve T2 agirlikh serilerde hiperintens muhtemel kronik

iskemik sinyal degisikligi arasinda anlaml iligki bulunmustur. Yas arttikga, T2

agirlikli serilerde hiperintens muhtemel kronik iskemik sinyal degisikligi varhgi

artmaktadir (p<0,001).

Tablo 5. Muhtemel kronik iskemik degisiklik varligi ve yas arasindaki iligki

Degiskenler Kronik iskemi (-) Kronik iskemi (+) p*
orttss orttss
Yas 52,28+16,77 69,81+8,47 <0,001

*Independent Samples T Test
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T2 agirhkh serilerde hiperintens nonspesifik milimetrik odaklar ve

yas arasindaki iliski

Calismamizda yas ve T2 agirlikli serilerde hiperintens nonspesifik

milimetrik odaklar arasinda anlamli iliski bulunmustur. Yas arttikca T2 agirlikli

serilerde hiperintens nonspesifik milimetrik odaklar artmaktadir (p=0,001).

Tablo 6. Nonspesifik milimetrik odaklar ve yas arasindaki iligki

Degiskenler Nonspesifik Nonspesifik p*
Milimetrik Odaklar | Milimetrik Odaklar
() (+)

Yas 53,75+17,56 60,93+11,88 0,001

*Independent Samples T Test

Serebral atrofi ve yas arasindaki iligki

Calismamizda yas ve serebral atrofi bulgulari arasinda anlaml iligki

bulunmustur. Yas arttikca serebral atrofi bulgulari artmaktadir (p<0,001).

Tablo 7. Serebral atrofi bulgulari ve yas arasindaki iligki

Degiskenler

Serebral Atrofi

(-)

Serebral Atrofi

(+)

Yas

51,29+16,53

69,15+9,58

<0,001

*Independent Samples T Test
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Hastalarin klinige basvuru nedenleri ve insidental bulgular

arasindaki iligki

Vaskduler loop ve kulak ¢inlamasi arasinda anlaml bir iliski bulundu. Kulak
¢inlamasi sikayeti ile basvuran hastalarda diger sikayetlerle bagvuran hastalara

gore vaskiiler loop anlamli olarak daha ylksek saptandi (p=0,024) .

Tablo 8. Vaskiiler loop ve kulak ¢ginlamasi arasindaki iligki
Degiskenler Vaskaiiler loop (-) Vaskiiler loop (+) p*
n(%) n(%)
Kulak Cinlamasi (+) | 61 (77,2) 18 (22,8)
Diger Sikayetler 269 (87,3) 39 (12,7)
0,024
*Chi-Square

Vaskuler loop ve bas donmesi (p=0,601), isitme azhgd: (p=0,594) arasinda
anlamli iliski saptanmadi.

Vaskuler loop ve tinnitus arasindaki iliski disinda; insidental bulgularin her

biri igin semptomlar ile aralarinda iliski bulunmamisgtir.
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5. TARTISMA VE SONUC

Arastirmamizda 306 (%79,1) hastada bir veya birden fazla insidental bulgu
saptandi. Gupta ve ark. tarafindan yapilan yaslari 21 ve 84 arasinda degisen
tinnitus sikayeti ile klinige basvuran 62 hastanin %41,93’inde MRG ile insidental
bulgular saptanmistir (88). Mirza ve ark. yaslari 43 ve 76 arasi degisen,
audiovestibuler semptomlarla klinige basvurup MRG yapilan 644 hastanin
%45’inde insidental bulgu saptamiglardir (11). Papanikolaou ve ark. tarafindan
yapilan calismada, vyaslari 17 ve 82 arasinda degisen audiovestibuler
semptomlarla klinige basvuran 200 hastanin %47,5’sinde MRG ile insidental
bulgu saptanmistir (87) . Htun ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise, yaslari
46 ve 87 arasinda degisen 109 hastanin MRG taramasinda %50,5 oraninda
insidental bulgu gosterilmistir. Rotterdam c¢alismasinda en sik saptanan
insidental bulgular, asemptomatik beyin enfarktlari, serebral anevrizmalar ve

benign primer timoarler seklindedir (6).

Calismamizda saptadigimiz insidental bulgu oranlarinin literatir
calismalarindaki oranlardan yuksek olmasinin, insidental bulgulari daha genis ve
ayrintili olarak listelemis ve semptomatik hasta grubu ile ¢alismis olmamizdan

kaynaklanabilecegini disinmekteyiz.

Calismamizda saptadigimiz en sik insidental bulgu %30,4 ile beyaz cevher
hiperintensitesi idi. Bu hiperintensitelerin %15,76’s1 nonspesifik milimetrik gliotik
odaklar, %14,73'4 muhtemel kronik iskemik sinyal degisiklikleri seklindeydi.
Literatirdeki bazi calismalarda da bizim calismamizda oldugu gibi en sik
insidental bulgu beyaz cevher hiperintensiteleri olarak saptanmistir. Saptanma
oranlari Gupta ve ark. yaptigi calismada %12,9, Mirza ve ark. yaptigi calismada
%21, Htun ve ark. yaptigi ¢calismada %25,7 ve Papanikolaou ve ark. yaptigi
calismada ise %44 olarak bulunmustur (5, 11, 88).

Awad ve ark. 86 hastanin MRG incelemesi sonucunda; 40 yasin altindaki
hastalarin %22'sinde, 41-60 yas arasi hastalarin %57'sinde ve 60 yas Uzeri

hastalarin %90'inda T2 hiperintens beyaz cevher bulgulari saptamiglardir (123).
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Calismamizda insidental T2 beyaz cevher hiperintensitelerinin orani
literatUr ile uyumluluk gostermekteydi. Ayrica T2 hiperintens beyaz cevher

bulgulari yas ile de anlamli olarak artmaktaydi (p<0,05; Tablo.6) .

Arastirmamizda hastalarin %23’Unde paranazal sinds bulgulari saptandi.
Yapilan galismalarda MRG’de saptanan paranazal sinus bulgulari %6 ile %85,2
arasinda degismektedir (87, 109).

Basit mukozal kalinlagsmadan pansinuzite kadar degisen sinus bulgulari;
Gupta ve ark. yaptigi calismada %6,4, Htun ve ark yaptigi ¢calismada %8,3,
Papanikolaou ve ark. yaptidi ¢calismada %6,0 olarak saptanmigtir. Mirza ve ark.
yaptiklari galismada ise %8,7 oraninda paranazal sinus bulgulari saptamis olup
yetersiz raporlama nedeni ile eksik bulgu olabilecegi seklinde belirtilmistir (5, 11,
87, 88).

Calismamizin paranazal sinuslere ait insidental bulgu orani literatur ile
uyumlu olmakla beraber benzer yontemle tasarlanmis galismalara gore yuksektir.
Bunun nedeninin, literaturdeki calismalarin bir kisminin semptomatik, bir
kisminin asemptomatik hastalar Gzerinde yapilmis olmasindan ve gozlemciler
arasi farkhliklardan kaynaklanabilecegini diguinmekteyiz.

Del Rio ve ark. yaptiklari calismada MRG'de insidental paranazal sinus
degisikliklerinin sik goruldugunu ancak bu degisikliklerin semptomlarla ¢ok az
iligkili oldugunu belirtmislerdir. Nazri ve ark. ise MRG’de gorilen insidental sinus
bulgulari ile hastalarin semptomlari arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu
gostermiglerdir (109, 124). Yapilan bir diger calismada McNeil ve arkadaglari,
sinonazal olmayan sikayetler i¢cin MRG taramasi yapilan hastalarda, sinonazal
semptomlar ile MRG paranazal sinUs bulgulari arasinda istatistiksel bir iligki
olmadigdini sdylemislerdir (125). Bizim galismamizda paranazal sinUs bulgulari ile

hastalarin semptomlari arasinda anlamli iliski bulunmamigtir.

Arastirmamizda hastalarin %19,12’sinde mastoid hucrelerde insidental

sinyal degisiklikleri saptandi.

Papanikolaou ve ark. yaptigi calismada orta kulak ve mastoid bolgede
inflamasyonu gosteren insidental yliksek sinyal orani %1,5 olarak bulunmustur

(87). Mirza ve ark. yaptigi ¢calismada ise bu oran %5,3 olarak bildirilmistir (11).
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Bizim ¢alismamizdaki insidental mastoid hucre sinyallerinin literatar bulgularina
gore belirgin yuksek olmasinin bariz bir nedeni ortaya konamamakla beraber,
olgularin  MRG goruntulerini de@erlendiren radyoloji hekiminin  yuksek
hassasiyetine ya da olgularin MRG tetkiklerinin daha ¢ok sonbahar-kis aylarinda
elde edilmis olma ihtimaline bagli olabilecegi seklinde spekilatif

degerlendirmelerde bulunulabilir.

Arastirmamizda hastalarin %25,06’sinda rastlantisal vaskller anomali ve
patoloji saptandi. Bunlar igerisinde vaskuler loop orani %14,72, arteriyel
anevrizma orani %?2,07 idi. Literatirdeki rastlantisal vaskiler anomali bulgulari
Gupta ve ark. galismasinda %8,6, Hoesktra ve ark. yaptigi ¢alismada %23,
Papanikolaou ve ark. ¢alismasinda %1,0 ve Mirza ve ark. yaptigi calismada %5,0
olarak bildirilmistir (11, 87, 88, 126). Htun ve ark. ile DeCarpentier ve ark. ise
yaptiklari galismalarda, insidental vaskiler loop oranlarini sirasiyla %6,4 ve %7
olarak belirtmislerdir (5, 11).

Calismamizdaki insidental vaskuler bulgu oranlari literatur ile uyumluydu.

Ozellikle vaskiiler loop ve tinnitus arasindaki iliskiye bakildiginda, Nowe
ve ark. calismasinda, pulsatil tinnituslu hastalarda, i¢ kulak kanalinda, pulsatil
olmayan tinnituslu hastalarla kargilastirildiginda, anlamli derecede daha fazla
saylida vaskuler loop gostermiglerdir (84). Bizim galismamizda da vaskuler loop

varligi ile tinnitus sikayeti arasinda anlamli iliski bulunmustur (p=0,024).

Calismamizda hastalarin %20,41’inde insidental serebral atrofi bulgusu
saptandi. Serebral atrofi bulgulari ile yas arasinda anlamli iligki mevcuttu
(p<0,001). Literatur verilerine bakildiginda, insidental serebral atrofi oranlari,
Gupta ve ark. yaptigi calismada %3,2, Papanikolaou ve ark. ¢alismasinda %5,5
ve Mirza ve ark. yaptigi calismada ise %5,0 idi (11, 87, 88). Papanikolaou ve ark.
ve Scahill ve ark. yaptidi ¢alismalarda yasla beraber beynin kesitsel hacminde
dusus oldugu gosterilmigtir (87, 127). Calismamizdaki serebral atrofi oraninin
literaturdeki diger arastirmalardan daha yuksek olmasinin nedeni, bizim hasta
grubumuzdaki yasli poptilasyon sayisinin diger calismalardakine gore daha fazla

olmasi seklinde agiklanabilir.
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Arastirmamizda 2 hastada sol frontal bélgede, 1 hastada sag temporal
bbélgede, 1 hastada sa§ frontal bolgede, 1 hastada sag parietal bodlgede, 1
hastada sol parietal bolgede olmak Uzere toplam 6 adet (%1,55 ) araknoid kist
saptanmigs olup literatur verileri ile uyumluluk gostermekteydi. Literaturdeki
insidental araknoid kist oranlari Gupta ve ark. calismasinda %4,8 ve

Papanikolaou ve ark. yaptigi calismada %1,0 olarak bildirilmistir.

Aragtirmamizda hastalarin %1,29’unda (n=5) yeni akustik nérinom tanisi
konuldu. Akustik nérinom oranlari Papanikolaou ve ark. yaptidi calismada %0,5,
Htun ve ark. yaptigi calismada %0,9 seklindeydi. Calismamizdaki akustik

norinom sikligi literatur bulgulari ile uyumlu idi.

Sonu¢ olarak, baslica tinnitus, bas donmesi ve isitme kaybi gibi,
audiovestibuler bdlgeyi ilgilendiren semptomlar, PSK vyerlesimli timorlerin
saptanabilmesi agisindan iIAK-MRG inceleme endikasyonunu dogurmaktadir. Bu
incelemelerde, her ne kadar akustik nérinom basta olmak Uzere, PSK yerlesimli
tumor saptanma sikhgi cok yuksek oranlarda olmasa da, benzer semptomlara yol
acabilecek bir¢ok insidental bulgunun tespit edilebilme olasiligi s6z konusudur.
Bizim calismamizda olgularin %79’unda insidental bulgu saptanmis olmakla
birlikte bu bulgulardan %17,85'i klinik 6nem arz etmekteydi ve ileri tetkik, takip-
tedavi icin ilgili brang hekimine yonlendirildi. MRG ile bu insidental bulgularinin
saptanabilme duyarlih@i yuksektir ve bunlarin ¢ogu ileri tetkik, takip ya da tedavi
gerektirmese de bazi insidental bulgular klinik olarak oldukga yuiksek 6neme
sahiptir ve dikkate alinmadi§i takdirde hayati tehlikeye yol acabilir. insidental
bulgular klinik oneme sahip olsa da olmasa da radyolog tarafindan rapor
edilmelidir. Ciddi olan bulgular hakkinda hastanin bilgilendiriimesi ve ilgili uzman

hekime yonlendirilmesi hekimler olarak hepimizin sorumlulugudur.
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