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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışmada amacımız, İAK-MRG "ncelemes" gerçekleşt"r"len hastalarda 

"ns"dental bulguları ve sıklığını saptamaktır. 

 

Gereç ve Yöntem: 02.11.2015 "le 30.10.2017 tar"hler" arasında, kulak burun 

boğaz ve nöroloj" pol"kl"n"kler"nden, akust"k nör"nom şüphes", "ş"tme kaybı, baş 

dönmes", kulak çınlaması, Bell paral"z"s", PSK patoloj"s" ön tanıları, kl"n"k b"lg"ler" 

ve ş"kayetler" "le İAK-MRG "ç"n Radyoloj" Anab"l"m Dalı'na yönlend"r"len ve 

MRG'ler" elde ed"len 387 hastanın görüntüler" retrospekt"f olarak değerlend"r"l"ld". 

Yeters"z görüntü kal"tes", dışlama kr"ter" olarak kabul ed"ld". Çalışma grubu "ç"n 

yaş ve c"ns"yet sınırlaması yoktu. Radyograf"k "ncelemeler P"cture Arch"v"ng and 

Commun"cat"on Systems (PACS) üzer"nden retrospekt"f olarak yapıldı. Hastaların 

yaş, c"ns"yet b"lg"ler", başvuru anındak" ş"kayetler", ön tanıları, kl"n"k b"lg"ler" hasta 

dosyalarından dökümente ed"ld". Taranan MRG’dek" "ns"dental bulgular ICD-10 

tanı kodlarına göre tanımlandı. 

 

Bulgular: İAK-MRG çek"len toplam 387 hastanın yaş ortalaması 54,87±16,99 yıl 

olup hastaların 207’s" (%53,5) erkek, 180’" (%46,5) kadındı. Çalışmaya dah"l 

ed"len hastaların 306’sında (%79,1) b"r veya b"rden fazla "ns"dental bulgu 

saptandı. Bu "ns"dental bulgular sıklık sırasıyla; beyaz cevher h"per"ntens"teler" 

(%38,56) (h"per"ntens nonspes"f"k m"l"metr"k odaklar %19,93, muhtemel kron"k 

"skem"k s"nyal değ"ş"kl"kler" %18,63), s"nüz"t (%29,08), serebral atrof" bulguları 

(%25,82), masto"d"t (%24,18), vasküler loop (%18,63), pars"yel empty sella 

(%4,58), vertebral arter h"poplaz"s" (%4,90), ot"t"s med"a (%3,27), anevr"zma 

(%2,61), arakno"d k"st (%1,96), anter"or serebral arter h"poplaz"s" (%1,63), 

h"drosefal" (%1,63), "ntrakran"yal k"tle (%3,59), empty sella (%0,98), "nternal 

karot"d arter oklüzyonu (%0,65), glomus jugulare (%0,65), dural s"nüs "ç" trombüs 

(%0,33), gel"ş"msel venöz anomal" (%0,33), mond"n" malformasyonu (%0,33), 

vertebral arter oklüzyonu (%0,33), sağ oks"p"tal lobda ensefalomalaz" (%0,33), 

bey"n sapı basısına neden olan baz"ler arter anevr"zması (%0,33), baz"ler arter 

stenozu (%0,33), fetal t"p poster"or serebral arter (%0,33), kavernöz s"nüste 
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as"metr"k kontrastlanma (%0,33), serebellar venöz anomal" (%0,33), hemoraj"k 

kontüzyon (%0,33) ve d"ğer "ns"dental bulgular (nazofar"nks poster"or duvarda 

kalınlaşma, "nce lensler, opt"k s"n"r per"nör"nal BOS mesafes"nde artış, "nternal 

karot�d arter�n sfeno�d s�nüse protrüzyonu, mega s�sterna magna, opt�k nör�t, sol 

parot�s bez� k�tle) şekl�ndeyd�. 

 

Sonuç: Çalışmamızda, d�ğer çalışmalara oranla �ns�dental bulgular daha yüksek 

oranlarda bulunmuştur ve bunun neden� �ns�dental bulguları daha gen�ş ve 

ayrıntılı l�stelem�ş olmamız ve semptomat�k hasta grubu �le çalışmış olmamız 

olab�l�r. 

 

Anahtar Kel!meler: Pontoserebellar köşe, �nternal akust�k kanal, akust�k 

nör�nom, �ns�dental bulgu, manyet�k rezonans görüntüleme 
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ABSTRACT 

Purpose: The purpose of th�s study was to determ�ne �nc�dental f�nd�ngs and the�r 

frequenc�es on �nternal acoust�c canal MRI scan. 

 

Mater!al and methods: After the approval of the eth�cs comm�ttee of the cl�n�cal 

stud�es �n the Faculty of Med�c�ne of  Çanakkale Onsek�z Mart Un�vers�ty have 

been performed , the �mages of 387 pat�ents  who were referred to Rad�ology 

Department for IAC MRI scan from ear nose throat and neurology cl�n�cs  w�th 

d�agnos�s, cl�n�cal �nformat�on, and compla�nts of cl�n�cal susp�c�on of acoust�c 

neur�noma, hear�ng loss, d�zz�ness, t�nn�tus, Bell's paralys�s and suspected 

patolog�es of PSC were retrospect�vely evaluated. Insuff�c�ent �mage qual�ty was 

cons�dered as exclus�on cr�ter�a. There was no age and gender l�m�tat�on for the 

study group. Rad�ograph�c exam�nat�ons were performed retrospect�vely on 

P�cture Arch�v�ng and Commun�cat�on Systems (PACS) �n Rad�ology Department. 

Pat�ents' age, gender �nformat�on, compla�nts at the t�me of adm�ss�on, 

prel�m�nary d�agnoses, cl�n�cal �nformat�on were documented from pat�ent f�les. 

Inc�dental f�nd�ngs on scanned MRI were def�ned accord�ng to ICD-10 d�agnost�c 

codes.  

 

Results: In a retrospect�ve study of 387 pat�ents who underwent MRI, the mean 

age of pat�ents was 54,87 ± 16,99 and 207 (%53,5) of the pat�ents were male and 

180 (%46,5) were female. One or more �nc�dental f�nd�ngs were found �n 306 

(%79,1) of the pat�ents �ncluded �n the study. These �nc�dental f�nd�ngs (n = 306) 

were determ�ned as respect�vely; wh�te matter hyper�ntens�t�es (%38,56) 

(hyper�ntense nonspec�f�c m�ll�metr�c foc� 19,93%, poss�ble chron�c �schem�c 

s�gnal changes %18,63), s�nus�t�s (%29,08), cerebral atrophy f�nd�ngs (%25,82), 

masto�d�t�s (%24,18), vascular loop (18,63%), part�al empty sella (%4,58), 

vertebral artery hypoplas�a (%4,90), ot�t�s med�a (%3,27), aneurysm (%2,61), 

arachno�d cyst (%1,96), anter�or cerebral artery hypoplas�a (%1,63), 

hydrocephalus (%1,63), �ntracran�al mass (%3,59), empty sella (%0,98), �nternal 

carot�d artery occlus�on (%0,65), glomus jugulare (%0,65), thrombos�s of dural 

s�nuses (%0,33), developmental venous anomaly (%0,33), mond�n� malformat�on 
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(%0,33), vertebral artery occlus�on, encephalomalas�a of r�ght occ�p�tal lobe 

(%0,33), bas�lar artery aneurysm caus�ng bra�nstem compress�on (%0,33), 

bas�lar artery stenos�s (%0,33), fetal type poster�or cerebral artery (%0,33), 

asymmetr�c enhancement of the cavernous s�nus (%0,33), cerebellar venous 

anomaly (%0,33), hemorrhag�c contus�on (%0,33), and other �nc�dental f�nd�ngs 

(poster�or wall th�cken�ng of nasopharynx, th�n ocular lenses, �ncrease �n the CSF 

d�stance of the opt�c nerve, spheno�d s�nus protrus�on of the �nternal carot�d 

artery, mega c�sterna magna, opt�c neur�t�s, left parot�d mass). 

 

Conclus!on: In our study, �nc�dental f�nd�ngs were found to be h�gher than other 

stud�es, and th�s may be because we have l�sted the �nc�dental f�nd�ngs �n greater 

deta�l and have worked w�th a symptomat�c group of pat�ents. 

 

Key Words: Pontocerebellar corner, �nternal acoust�c canal, acoust�c neur�noma, 

�nc�dental f�nd�ng, magnet�c resonance �mag�ng 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnsidental bulgu, “görüntüleme amacı ile ilişkili olmayan veya tedaviye 

ihtiyaç duyan semptomlara neden olabilecek, rastlantısal olarak saptanan ve 

potansiyel klinik önemi olan asemptomatik bulgular” olarak tanımlanmaktadır (1, 

2).   

İnternal akustik kanal (İAK), temporal kemiğin posterior kesiminde önemli 

bir anatomik işarettir. Bu kemik kanal, iç kulak reseptörleri ile sekizinci kraniyal 

sinirlerin beyin sapı çekirdekleri arasındaki sinirsel bağlantıya, kafa tabanı 

aracılığıyla fasiyal sinirin seyrine ve labirentin arter yoluyla iç kulağın kan akımına 

imkân verir (3, 4). 

Audiovestibular semptom ve şikayetlere sahip hastalarda dışlanacak en 

önemli patoloji retrokoklear bir lezyondur ve kontrastlı manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG), yapılması gereken en uygun tetkiktir. İAK-MRG tetkiki, 

işitsel beyin sapı yanıtı gibi diğer işitsel araştırmalara göre maliyet-etkinliği, 

doğruluk ve üstünlüğü nedeniyle, akustik nörinom gibi İAK tümörlerinin 

dışlanması için altın standart olarak kabul edilmektedir (5, 6). 

Pontoserebellar köşe (PSK) tümörlerini dışlamak için gerçekleştirilen MRG 

tekiklerinde görüntü alanına giren kraniofasiyal ve nöral dokuya ait insidental 

bulgular saptanabilir ve bunların bazılarının ciddi patolojiler olabileceğinin 

farkında olmak gerekir (5). 

MRG’de insidental bulguların prevalansı, beyaz cevher lezyonlarının 

dışlanmasından sonra yapılan sayısız çalışmada %1,7’den %10,2’ye kadar 

değişmektedir (6, 7, 8, 9, 10). Katzman ve ark. büyük bir grup sağlıklı gönüllüde 

yaptıkları çalışmada, insidental bulguları %18 ve klinik olarak anlamlı insidental 

bulguları %1,1 olarak bildirmişlerdir (8). Mirza ve ark. PSK tümörü şüphesi ile 

çekilen MRG'leri inceledikleri çalışmalarında %45 oranında insidental bulgu 

bildirmiştir (11). 

Yapılan çalışmalarda en sık rastlanan insidental bulgular; beyaz cevher 

hiperintensiteleri, mastoid hücrelere ait değişiklikler, rinosinüzit, vasküler loop, 

intrakraniyal kitleler, vasküler anomaliler ve empty selladır (5,11) 
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Çalışmamızın amacı; semptomatik hasta popülasyonumuza ait İAK-

MRG'lerde, incelemenin ana nedeni olan PSK ve İAK’ yı ilgilendiren lezyonlar ile 

insidental bulguların neler olduğunu ve oranlarını saptamaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. ANATOMİ 

 

2.1.1. Pontoserebellar köşe 

 

PSK tanımı ilk kez 1902 yılında Henneberg ve Koch adlarında iki Alman 

bilim adamı tarafından “kleinhirnbruchenwinkel” (kleinhirn=serebellum; 

bruchen=pons; ve winkel=açı) şeklinde tanımlanmıştır (12).       

PSK; serebellum, pons ile temporal kemik arasında; V, VII, VIII. kraniyal 

sinirleri içeren sisternal boşluğa verilen isimdir. PSK boşluğunda bulunan diğer 

önemli yapılar; anterior inferior serebellar arter (AICA), flokkulus ve koroid 

pleksustur. 

AICA; baziler arter orijinlidir, önce süperolateralde PSK sisternine ve sonra 

İAK sisternine uzanır. Kohleanın internal akustik arterini verir. Kohlea, serebellar 

flokkulus ve V, VII, VIII. kraniyal sinirlerin nükleuslarını içeren bölge olan 

anterolateral pons AICA tarafından beslenir. Dördüncü ventrikülde lokalize koroid 

pleksus Foramen Luschka‘lar yoluyla PSK sisternine geçebilir (13, 14, 15, 16). 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. MRG, 3D Fiesta Aksiyel Kesit. Pontoserebellar köşe. 
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2.1.2. İnternal akustik kanal 

İAK kohlea modiolusundan PSK’ya açılan kemik kanaldır ve içerisinde VIII. 

kraniyal sinirin vestibüler ve kohlear dalı ile VII. kraniyal sinir bulunur (13, 14, 15, 

16). 

Petröz kemik içerisinde yer alan İAK’nın mediali porus akustikus adını 

alırken lateralinde fundus bulunur. Posterior sınırı hilal şeklindedir ve anterioru 

belirsiz bir kenar görüntüsü verir. İAK silindir şeklindedir ve uzunluğu 6-10 mm, 

yüksekliği ise 3-7 mm arasında değişiklik gösterebilir. Falciform krest aracılığı ile 

süperior ve inferior olmak üzere iki kısma ayrılır. Superior kısım “Bill’s bar” adı 

verilen çıkıntı ile VII. siniri içeren anterior ve süperior vestibüler siniri içeren 

posterior alana ayrılır. Anteriorda lokalize kribriform alandan koklear sinirin spiral 

şekilli dalları geçer. Posteriorda lokalize küçük alandan ise inferior vestibüler sinir 

geçer (17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şek�l 2. MRG, 3D F�esta Aks�yel Kes�t. İnternal akust�k kanal, yed�nc� ve sek�z�nc� 

kran�yal s�n�rler. 
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2.2. İnternal akustik kanal manyetik rezonans görüntüleme ile tarama 

endikasyonları 

2.2.1. Asimetrik sensorinöral işitme kaybı / İşitme azlığı 

Asimetrik sensorinöral işitme kaybı (ASNİK), tüm işitme kaybı olgularının 

yaklaşık %90'ını oluşturur ve VIII. kraniyal sinir, iç kulak veya beynin işitsel işlem 

merkezleri seviyesindeki işlev bozukluğundan kaynaklanır (18, 19) .  

ASNİK genel popülasyonda %35-50 arasında görülme oranına sahiptir ve 

bazen retrokoklear hastalık belirtisi olabilir. Sensorinöral işitme kaybı (SNİK) 

genellikle tek taraflıdır ve tinnitus, vertigo ile ilişkili olabilir. Çeşitli enfektif, vasküler 

ve immün nedenlere bağlı olarak oluşabilmekle birlikte çoğu zaman neden 

tanımlanamamıştır (20). Sebebi genellikle multifaktöriyeldir; kesin bir etyolojik 

faktör yoktur (21, 22).  

Tek taraflı ASNİK ile özellikle tek taraflı kulak çınlaması, vertigo / 

dengesizlik ya da V. veya VII. kraniyal sinir dağılımlarını içeren fokal nörolojik 

defisitlerin varlığında, retrokoklear hastalık için şüphe artmaktadır (21). 

ASNİK ile ilişkili en yaygın neoplastik hastalık, sıklıkla tek taraflı tinnitus ve 

progresif SNİK ile başvuran akustik nörinomlardır. Az sayıda vakada ise ani bir 

işitme kaybı ile de ortaya çıkabilir (23).     

Akustik nörinom olgularında; ani işitme kaybı öncesinde genelde ipsilateral 

tinnitus vardır fakat her vakada tespit edilemeyebilir. Odyolojik değerlendirmede 

orta ve yüksek frekanslarda işitme kaybı mevcuttur. Tümör boyutu ile işitme kaybı 

arasında bir ilişki yoktur (24). 

Ani SNİK olan olgularda, akustik nörinom prevalansı tam olarak 

bilinmemekle beraber tahminen %3 civarındadır ve çeşitli çalışmalarda %2-8 

arasında değişmektedir (21, 22, 25).     

Akustik nörinom dışındaki diğer PSK ve İAK tümörlerinde de SNİK 

görülebilir. Bu tümörler menengiom, kolesteatom, hemanjiom, araknoid kist ve 

metastatik neoplazmlardır (25). 
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İngiliz Kulak Burun Boğaz Uzmanları ve Baş Boyun Cerrahları, asimetrik 

işitme kaybı ya da kulak çınlaması şikayeti olan olguların, progresif ya da ani 

başlangıçlı olsun ya da olmasın, akustik nörinomlar için başka belirgin bir neden 

bulunmasa ve hastaların işitsel beyin sapı yanıtı normal olsa dahi İAK-MRG ile 

taranmasını önermektedir (26). 

2.2.2. Tinnitus 

Tinnitus “bir veya her iki kulakta, bir dış uyaran olmadan gerçekleşen 

uğultu, ıslık veya zil sesine benzer bir ses” olarak tanımlanmıştır (4). 

Tinnitus, nasıl tanımlandığına, hangi grupta örneklendiğine ve olguların 

nasıl sorgulandığına bağlı olarak değişmekle birlikte, genel popülasyonda %7-12 

oranında görülen yaygın bir şikayettir (27, 28). 

Tinnitustan muzdarip olguların değerlendirilmesi; olgunun işitme kaybı, 

baş dönmesi veya baş ağrısı gibi ek semptomlara sahip olup olmadığını 

belirlemek için ayrıntılı bir öykü; nörolojik fizik muayene dahil tam bir tıbbi 

muayene, kapsamlı bir odyolojik değerlendirme ve genellikle radyolojik 

görüntüleme çalışmaları gerektirir (27). 

 Kapsamlı bir araştırmadan sonra bile, pulsatil tinnituslu hastaların 

%15'inde bir neden bulunamamaktadır (29). Araştırmacılar, radyolojik ve cerrahi 

verilere dayanarak, İAK’ ya giren bir vasküler loopun, pulsatil tinnitusa neden 

olabileceğini öne sürmüşlerdir (30, 31). 

2.2.3 Baş dönmesi ve denge bozukluğu    

Baş dönmesi net olarak tarif edilemeyen bir semptomdur. Senkop, 

presenkop, denge kaybı, mide bulantısı, anksiyete veya halsizlik gibi birçok 

semptom bireyler tarafından çoğu zaman baş dönmesi olarak tarif edilmektedir 

(32).  

Baş dönmesi, “olgunun çevresindeki objelerin var olmayan hareketlerini 

var gibi hissetmesi ya da çevrede bir hareket olmadan bedeni ile ilgili var olmayan 

bir hareketi var olarak hissetmesi” olarak tanımlanabilir (33). 
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Baş dönmesi prevalansı yaşla birlikte artar ve görülme sıklığı 18-79 yaş 

aralığında %7,4 olarak saptanmıştır (34). Bireylerin baş dönmesini bu düzeyde 

sık belirtmesi, bu ifadenin geniş kapsamlı kullanılmasının bir sonucudur. 60 yaş 

üstü bireylerin %20’sinden fazlası gündelik hayatlarını etkileyecek, ciddi baş 

dönmesinden muzdaripken, 75 yaş üstü bireylerde baş dönmesi şikayeti 

hastaneye en sık başvuru nedenlerindendir (35, 36). 

Vertigo, baş dönmesinin bir çeşididir (32). Santral veya periferik sinir 

sistemi hastalıkları, iç kulak patolojileri, bazı psikiyatrik rahatsızlıklar ya da 

çevresel şartlar nedeniyle dengenin kurulması, devamlılığı veya algısına ait 

bozukluklar ile ortaya çıkar. Dengesizlik, sendeleme, bayılma hissi gibi 

şikâyetlerin hepsi vertigo olarak isimlendirilmekle birlikte, gerçekte vertigo 

çevrenin rotasyonu olarak değerlendirilen bir hareket algısıdır (35, 36). 

Santral vertigoda neden santral sinir sistemidir ve lezyon genelde VIII. 

kraniyal sinir kaynaklıdır. Santral vertigoya serebellum, vestibüler nükleus ve 

beyin sapına ait hemorajik ya da iskemik patolojiler, ayrıca santral sinir sistemi 

tümörleri, serebellar dejenerasyon, enfeksiyon, travma ve multiple sklerozis gibi 

bir çok patoloji neden olabilir (37, 38). 

Akustik nörinoma bağlı vertigo da santral vertigo olarak değerlendirilir. 

Ayrıca vertebrobaziler iskeminin bir sonucu olarak; vertigo, ataksi, bilinç 

değişiklikleri ve daha bir çok semptom ortaya çıkabilir (39, 40). 

2.3. İAK-MRG taramalarında saptanabilecek bulgular  

2.3.1. Pontoserebellar köşe yer kaplayıcı lezyonları 

PSK tümörleri erişkinlerde tüm intrakraniyal tümörlerin %10-15’ini 

oluşturmaktadır (41). Çoğunluğu nöroektodermal kökenli benign lezyonlardır  (42, 

43). PSK'nın en sık görülen tümörleri akustik nörinomlar iken (%80-90), akustik 

nörinom olmayan tümörlerden menengiomlar ve epidermoid kistlerin sıklığı 

sırasıyla %3,6-14,5 ve %1,2-8,3 olarak bildirilmektedir (44, 45, 46). Bu patolojiler 

dışındaki lezyonlardan hemanjiyom, arteriyovenöz malformasyonlar, anevrizma, 
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paragangliyoma gibi vasküler tümörler ve lipomlar, PSK lezyonlarının %1’inden 

azını oluştururlar (43, 47, 48).  

Bu alanın malign tümörleri oldukça seyrek olup bunlar metastatik lezyonlar 

ve astrositom, medulloblastom, ependimom gibi primer beyin tümörleridir (49).   

Akustik nörinom (vestibüler schwannoma)    

Akustik nörinom, schwannomaların en sık görülen tipi olup tüm 

intrakraniyal tümörlerin %6-10’unu oluşturur. PSK’da yer alan kitlelerin %80-90’ı 

akustik nörinomdur. %95 oranında unilateral olup iki taraflı veya birden çok 

akustik nörinom varlığı nörofibromatozis tip 2 ile güçlü bir şekilde ilişkilidir (44, 45, 

46, 50)  

Akustik nörinom insidansının son yıllarda arttığı görülmektedir. Bu 

durumun MRG teknolojilerindeki ilerlemeye bağlı saptanabilirliğin artışının bir 

sonucu olduğu düşünülmektedir. Danimarka ulusal bilgi arşivindeki kayıtlara göre 

tanı anında tümör ortalama çapının 1976’da 30 mm iken, 2008’de 10 mm’ye 

düşmesi bunu desteklemektedir (51). 

Akustik nörinom, VIII. Kraniyal sinirin vestibüler kısmının yavaş büyüyen 

benign tümörüdür. Hastalar tipik olarak tek taraflı ASNİK ile başvururlar. Tinnitus, 

vertigo, fasiyal paralizi ile parestezi ve denge kaybı diğer semptom ve bulguları 

olup çeşitlilikleri tanıyı zorlaştırır (52, 53). Akustik nörinom olgularının %45 kadarı 

ise asemptomatiktir (22, 54). 

Akustik nörinoma sahip olan hastalar sıklıkla etkilenen tarafta konuşmayı 

anlamada güçlük çekerler. Semptomlar genellikle yavaşça ilerler, aylar veya yıllar 

boyunca gelişir. Bazı yazarlar sadece bir semptom; tinnitus belirtmiştir. Seğirme 

veya muskuler zayıflık gibi fasiyal sinir belirtileri nispeten nadirdir (55). 

Bazı hastalarda lezyon çok daha büyük boyutlara ulaşana kadar 

saptanamaz ise ilk olarak kitle etkisi ile kendini gösterebilir. Olasılıklar arasında 

serebellar ve beyin sapı semptomları (örn. vestibulokoklear dışında kraniyal sinir 

disfonksiyonu) veya 4. ventrikülün basısına bağlı olarak hidrosefali bulunur (56). 
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Yüz uyuşması ve kornea refleksinin kaybı gibi trigeminal veya fasiyal nöropatiye 

neden olabilir (57).   

Akustik nörinomlar MRG’de T1 ağırlıklı serilerde ponsa göre hafif 

hipointens ya da izointens, T2 ağırlıklı serilerde ponsa göre hiperintens 

görünümdedir. Kontrastlı incelemelerde yoğun kontrast tutulumu gösterirler (58).  

Tümör içerisinde kalsifikasyon ve kistik komponent bulunması nadir 

olmakla birlikte, büyük tümörler kistik ve nekrotik dejenerasyonlar göstererek 

özellikle kontrastlı incelemelerde heterojenite yaratırlar. Ayrıca tümör boyutu 

arttıkça beyin sapına basıya ve çevre parankimde ödeme bağlı ikincil bulgular 

görülebilir (59) .  

Olguların %51,1’inde İAK genişlemesi saptanmıştır (60). İki İAK arasında 

2 mm’den fazla genişlik farkı anlamlı kabul edilir. Akustik nörinomların en 

belirleyici özellikleri komşu İAK’ya uzanmaları ve kraniyal sinir trasesi boyunca 

izlenmeleridir. Orta büyüklüktekilerin çoğu sisternal kısımları yuvarlak, tümör 

gövdesi İAK içine uzanan huni şeklindedir. Bu görünüm dondurma külahına 

benzetilmiştir (61). 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve MRG, PSK tümörlerini görüntülemek için 

kullanılan yaygın radyolojik yöntemlerdir.  İAK’ya yönelik olarak gerçekleştirilen 

MRG tekniği basit ve noninvaziftir. Ana radyolojik tanı hedefi, tümörün İAK, beyin 

sapı ve serebellar hemisferlerle ilişkisinin tanımlanmasıdır (62).   

BT görüntülemede komşu kemik yapılara bağlı artefaktlar ve yumuşak 

dokuda bilinen dezavantajlar mevcuttur (63).  

MRG'nin yüksek kontrast çözünürlüğü ve multiplanar görüntü verebilme 

özellikleri, şekil ve sınırların, genişliğin, kitle etkisinin, intensitenin, 

kontrastlanmanın ve komşu kemik reaksiyonunun tanımlanmasına yardımcı olur 

(64). Bu nedenle, ASNİK'yı araştırma amacıyla; bir paramanyetik ajan olan 

gadolinium-DTPA (dietilentriamin pentaasetik asit)’nın kontrast ajan olarak 

kullanılması ile gerçekleştirilen İAK-MRG  “altın standart” olarak kabul 

edilmektedir (65). 
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Şek$l 3. MRG, T1 Ağılıklı Kontrastlı Aks$yel Kes$t. Sağ $nternal akust$k kanalda 

yuvarlak şek$ll$, sol$d, homojen kontrast tutan akust$k nör$nom. 
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Menengiom 

Menengiomlar en sık görülen, non-glial, intrakraniyal tümörlerdir. Tüm 

intrakraniyal tümörlerin %5-20’sini oluştururlar (66). Genellikle orta-ileri yaş 

kadınlarda daha sık görülen, büyük çoğunluğu benign karakterli ekstraaksiyel 

yerleşimli tümörlerdir. Posterior fossada lokalize menengiomların yaklaşık yarısı 

PSK’da saptanmaktadır (67). 

Menengiomlar genellikle büyük boyutlara ulaşmalarına rağmen İAK 

uzanımı göstermezler. İAK uzanımı gösteren olgularda kemik destrüksiyonu 

izlenebilir. Komşu kemik yapılarda hiperostozis ve lezyon içi kalsifikasyonlar 

sıklıkla saptanır (68). Menengiomlarda tümörle devamlılık gösteren kuyruk 

şeklinde ve “dural tail” adı verilen görünüm tipiktir ve menengiomların %60’ında 

izlenmektedir (69). Menengiomların klasik MRG bulguları, T2 ağılıklı serilerde 

beyin omurilik sıvısına göre hipointens, ve nöral parankime göre izointens 

olmaları ve T1 ağırlıklı kontrastlı serilerde yoğun kontrast tutma özelliğidir (70, 

71). 

 

Şekil 4. MRG, T1 Ağırlıklı Kontrastlı Aksiyel Kesit. Anteriorda orta hatta, 

interhemisferik fissür lokalizasyonunda ekstraaksiyel yerleşimli, yoğun ve 

homojen kontrastlanan, düzgün konturlu yer kaplayıcı lezyon, menengiom. 
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Araknoid kist  

Araknoid kistler, intrakraniyal kitlelerin yaklaşık %1’ini oluşturan, araknoid 

tabaka ile devamlılık gösteren, sıklıkla ekstraaksiyel bölgede dura ile beyin 

arasında, düzgün sınırlı, tüm sekanslarda BOS ile eş sinyal özellikleri gösteren, 

kalsifikasyon içermeyen ve kontrast madde tutmayan benign lezyonlardır. En sık 

orta kraniyal fossa (%43) olmak üzere, daha az sıklıkla PSK’da, serebral 

konveksitede, suprasellar bölgede, kuadrigeminal sisternde, interhemisferik 

fissürde ve retroserebellar bölgede görülebilirler. Radyolojik görüntüleme 

olguların çoğunda tanısal değer taşımaktadır (72). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şek&l 5. MRG, T2 ağırlıklı aks&yel kes&t. Solda temporal lob med&al komşuluğunda, 

BOS &le eş s&nyall& ekstraaks&yel lezyon, arakno&d k&st. 
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Epidermoid kist 

Epidermoid kistler tüm intrakraniyal tümörlerin %0,2-1,8’ini oluşturan, 

ektodermal kökenli konjenital, benign lezyonlardır. Genellikle 3-4. dekada kadar 

belirgin klinik bulgu göstermezler. Sıklıkla PSK’da, daha az olarak parasellar 

bölge ve orta kraniyal fossada yerleşim gösterirler (73). Kist içerisinde zengin 

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

Epidermoid kistlerin yavaş bir şekilde boşluklara doğru ilerleyici yapıda 

olması ve nörovasküler yapıları sarması nedeniyle bu tümörler klinik bulgu 

verdiklerinde genellikle büyük boyutlardadır (75).   

Epidermoid kistler, T1 ağrılıklı serilerde sıklıkla hipointens olup T2 ağırlıklı 

serilerde ise BOS ile izointens ya da hafif hiperintenstirler ve dağınık şekilde 

heterojen hipointens sinyal alanları içerirler. Tipik olarak kontrast tutulumu 

göstermezler. Araknoid kist ile ayrımda kullanılan en önemli MRG sekansı 

difüzyon ağırlıklı görüntülemedir. Epidermoid kistler difüzyon ağırlıklı 

görüntülerde belirgin difüzyon kısıtlanması gösterirlerken, araknoid kistler 

difüzyon kısıtlamazlar (76).    

Paraganglioma 

Paragangliomalar baş ve boyun bölgesinin yavaş büyüyen ve nadir 

görülen hipervasküler tümörlerindendir. Genel tümör yüzdesinin yaklaşık %0,03 

kadarını, baş boyun tümörlerinin ise %0,6’sını oluştururlar (77). Genellikle orta 

erişkin yaşta, tek, asemptomatik, fonksiyonel olmayan, yer kaplayıcı lezyon 

olarak karşımıza çıkarlar. Kadınlarda erkeklerden daha fazla görülür. En sık 

olarak karotid body tümörü, daha sonra sıklık sırasına göre glomus jugulare, 

glomus timpanikum ve glomus vagale tümörleri görülür (78). 

PSK’da son derece ender gözlenir ve bu alanda çevre dokulara invazyon, 

kemik yapılarda dekstrüksiyon oluştururlar  (79, 80). 
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2.3.2. Olası insidental bulgular 

Vasküler loop 

 1975'te Jannetta, PSK’daki vasküler halkaların VIII. kraniyal sinir ile 

etkileşime girebileceğini ve vertigo, tinnitus ve/veya SNİK gibi otolojik 

semptomlara neden olabileceğini öne sürmüştür. AICA baziler arterden orijin 

alarak PSK’ya girer, burada VIII. kraniyal sinir ile yakın ilişkilidir. VIII. kraniyal sinir 

etrafındaki vasküler anatomide değişkenlik, PSK’dan İAK’ya uzanan vasküler 

loop da dahil olmak üzere normal popülasyonda da gösterilmiştir. AICA 

tarafından oluşturulan ve VIII. kraniyal sinir ile temas halindeki vasküler loop 

prevalansı, o zamandan beri patolojik ve radyolojik çalışmalarla araştırılmıştır 

(81).   

Birtakım araştırmacılar, AICA vasküler looplarının VIII. kraniyal sinire 

kompresyonunun, vertigo, tinnitus ve SNİK gibi semptomlara neden olabileceğini 

öne sürmüşlerdir; ancak bu mekanizma lehine veriler sınırlıdır (81, 82, 83, 84, 

85). 

Sağlıklı bireyler üzerinde yapılan bir çalışmada, VIII. kraniyal sinir ile temas 

halindeki vasküler loop prevalansı, postmortem diseksiyonlarda %12, BT 

taramalarında %7 ve MRG taramalarında %14-34 olarak bildirilmiştir (86).   

İAK-MRG incelemesi sonucunda saptanan vasküler loop insidansları; 

Papanikolaou ve ark., Gupta ve ark., Htun ve ark. tarafından yapılan çalışmalarda 

sırasıyla, %1, %8,66 ve %6,4 olarak bildirilmiştir. Bununla birlikte, klinik 

uygulamada, normal varyantlar olarak kabul edilirler ve normal popülasyonda 

%33'e kadar bulunabilirler (5, 87, 88). 
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Şek$l 6. MRG,  3D F$esta Aks$yel Kes$t. Solda $nternal akust$k kanalda vasküler 

loop. 
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Serebral beyaz cevher hiperintensiteleri 

Küçük damar hastalığı veya iskemiye bağlı myelin ve aksonal kayıp, T2 

ağırlıklı MRG serilerinde beyaz cevher hiperintensiteleri olarak tespit edilir. 

İskemi, beyaz cevherin kronik hipoperfüzyonuna ve kan-beyin bariyerinin 

bozulmasına ve bu da plazmanın beyaz maddeye kronik olarak sızmasına neden 

olur  (89). 

Serebral beyaz cevher hiperintensiteleri yaşlı kişilerde MRG'de yaygın bir 

bulgudur. Beyaz cevher hiperintensitelerinin frekansını araştıran ve 65 ila 84 

yaşları arasında olan genel popülasyondan seçilen 111 kişide yapılan bir 

çalışmada, kişilerin %27'sinde beyaz cevher lezyonları tespit edilmiştir. 

Lezyonların prevalansı ve şiddeti yaşla birlikte artmıştır. Ayrıca bu çalışma genel 

popülasyonda 65 yaş üzeri bireylerde beyaz cevher hiperintensitelerinin bilişsel 

işlevle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (90). 

Beyaz cevher hiperintensitelerinin görülme sıklığı ve sayısı ilerleyen yaş, 

vasküler risk faktörleri, kardiyovasküler hastalık öyküsü, stroke ve demans varlığı 

ile lineer olarak artmaktadır (91, 92).  

Beyaz cevher hiperintensiteleri iki türe ayrılmıştır: Ventriküler sisteme 

bitişik olanlar (periventriküler hiperintensiteler) ve derin beyaz cevherde 

ventriküllerden ayrı olanlar (derin beyaz cevher hiperintensiteleri ) (93). 

Derin beyaz cevher hiperintensiteleri; MRG’de, “fluid attenuation inversion 

recovery” (FLAIR) ya da diğer T2 ağırlıklı serilerde, genellikle küçük boyutlu ya 

da noktasal, kitle etkisi bulunmayan, randomize dağılım gösteren hiperintens 

odaklar şeklinde izlenirler (91, 92). Özellikle derin beyaz cevher hiperintensiteleri 

serebral iskemiye bağlı olarak daha sıktır (94).   

Beyaz cevher hiperintensiteleri sıklıkla frontal lob yerleşimlidir; sırası ile 

parietal, temporal, oksipital loblarda ve infratentorial yerleşim daha az sıklıkta 

saptanmaktadır (95). 
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Lezyonların mikrovasküler iskemik değişikliklere sekonder geliştiği öne 

sürülmektedir ancak günümüzde etyolojik mekanizma hala tartışmalıdır ve beyaz 

cevher hiperintensitelerinin oluşum nedeni açısından birçok mekanizma öne 

sürülmektedir (92, 96, 97, 98). 

Ana risk faktörlerini ilerleyen yaş ve ateroskleroz gelişimi oluşturmaktadır 

(96, 97). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şek#l 7. MRG, T2 Ağırlıklı Aks#yel Kes#t. Her #k# serebral hem#sferde beyaz 

cevherde yaygın h#per#ntens#teler. 
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Rinosinüzit  

Sinüzit; paranazal sinüslerin mukozal katmanının enflamasyonudur. 

Paranazal sinüs mukozası burun ile devam ettiği için rinosinüzit daha uygun bir 

terimdir. Sinüsler normalde hava ile doludur. Bloke edilir ve sıvı ile dolarsa 

mikroorganizmalar tarafından enfekte edilebilir (99, 100). 

Sinüzit akut, subakut ve kronik olarak sınıflandırılabilir. Akut sinüzit bir 

aydan kısa süren, subakut sinüzit 1-3 ay arasında devam eden hastalık olarak 

tariflenir. Kronik sinüzit ise üç aydan uzun sürer ve genellikle suboptimal olarak 

tedavi edilen akut veya subakut hastalıkla ilişkilidir. Akut ve subakut sinüzit tıbbi 

olarak tedavi edilirken, kronik sinüzit cerrahi müdahale gerektirebilir (101).  

Herhangi bir nedene yapılan MRG tetkiklerinde insidental sinüs 

anormalliklerinin varlığı birçok çalışmada gösterilmiştir  (102,103,104,105,106).  

Bir makale ve meta-analiz, kraniyal MRG'deki paranazal sinüslere ait 

insidental bulguların yaygın olduğunu ve bu bulguların oranının yaşla birlikte 

arttığını göstermiştir (107). İngiltere'de yapılan bir başka çalışmada paranazal 

sinüslere ait mukozal kalınlaşma, hava sıvı seviyesi, retansiyon kisti ve polip gibi 

insidental bulguların prevalansının %49 olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada en 

yaygın bulgu olarak maksiler sinüste mukozal kalınlaşma tespit edilmiştir (103).  

Literatürde T2 ağırlıklı MRG taramalarında rastlantısal paranazal sinüs 

hastalığı oranı %6-85,2 arasında değişmektedir. Bu değişken oranlar, kış 

aylarında tarama gibi çevresel faktörlerden ve rastlantısal sinüs hastalığının 

insidansını arttıran, cinsiyet, yaş, sigara ve önceki sinüs hastalığı gibi risk 

faktörlerinden etkilenebilir (87, 103, 108, 109). 
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Şek)l 8: MRG, T2 Ağırlıklı Aks)yel Kes)t. Sol maks)ller s)nüsü büyük oranda 

obl)tere eden s)nyal değ)ş)kl)kler), s)nüz)t. 
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Mastoid hücrelere ait değişiklikler 

Orta kulak ve mastoid bölgenin enfeksiyöz hastalıkları çok sık görülür 

(110, 111). 

Mastoidit, temporal kemiğin enflamatuar hastalıklarından biridir ve akut ve 

kronik mastoidit olarak sınıflandırılır. Akut mastoidit genellikle tedavi edilmemiş 

bir orta kulak iltihabının sonucudur ve sıklıkla subperiosteal abse ile ortaya çıkar. 

Kronik mastoidit, kronik otitis media’nın bir komplikasyondur. Akut ve kronik 

mastoidit iki farklı hastalık olarak kabul edilmekle birlikte, MRG özellikleri spesifik 

değildir ve benzerdir (112). 

Kliniklerde MRG kullanımının artması nedeniyle, mastoiditin insidental 

radyolojik tanısının sayısında artış saptanmıştır  (113, 112). 

Mastoid hava hücrelerinde, T2 ağırlıklı MRG sekanslarında artan sıvı 

sinyali genellikle radyologlar tarafından mastoidit olarak yorumlanır. Çoğunluğu 

asemptomatik olan bu hastalar genellikle ya pratisyen hekimler tarafından 

gereksiz yere tedavi edilir ya da kulak burun boğaz kliniklerine yönlendirilir (114). 

Orta kulak ve mastoid bölgenin enfeksiyöz hastalıkları genellikle klinik 

muayenelerle tanı alır. Hastalığın komplike olduğundan şüpheleniliyorsa veya 

cerrahi müdahaleler de dahil olmak üzere ileri tedavi yöntemleri planlanıyorsa 

görüntüleme yöntemleri gereklidir. Belirleyici bulgu, mastoid hava hücrelerinde 

kemik yıkımıdır (115). 

MRG özellikle yumuşak doku patolojilerinin değerlendirilmesi için idealdir. 

Enfeksiyöz süreçler ve ödem gibi patolojik durumlarda, çevre dokularla 

karşılaştırıldığında, MRG'de özellikle T2 ağırlıklı serilerde, daha yüksek sinyaller 

saptanmaktadır (8, 116). Bu sinyal, mukoza ödemi varlığı için duyarlı bir gösterge 

olabilir. İyi havalanan mastoid hücreleri hipointens olarak izlenir ve T2 ağırlıklı 

serilerde intensitenin artması, artmış sıvı içerik nedeniyle olası ödematöz 

mukozanın bir işareti olabilir (111, 117). Diğer taraftan Meredith ve ark. 

radyologlar tarafından mastoidit olarak yorumlanan T2 ağırlıklı serilerde izlenen 

artmış sıvı sinyalli 28 hastanın incelenmesi sonucunda; otolojik semptomlar ile 
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klinik bulguların yaygınlığının çok düşük olduğunu saptamışlar ve tek bir gerçek 

mastoidit vakası bildirmemişlerdir. MRG'nin mastoidit için etkili bir tarama 

modalitesi olmadığını raporlamışlardır (114). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şek$l 9. MRG, T2 Ağırlıklı Aks$yel Kes$t. B$lateral masto$d hücrelerde sıvı 

s$nyaller$. 
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Serebral atrof�  

Global beyin atrofisi yaşlı kişilerin MRG taramalarında yaygın bir bulgudur. 

Belirgin beyin atrofisi olan yaşlılar, nöropsikolojik testler üzerinde kötü 

performans gösterirler ve hatta bu olgularda Alzheimer riski artmış olabilir 

(118,119). 

 

 MRG teknolojileri ile beynin morfolojik incelenmesinde devrim niteliğinde 

gelişmeler sağlanmıştır. Çalışmaların çoğunluğu fizyolojik yaşlanma ile beyin 

hacminin azaldığını ve ventriküllerin hacminin büyüdüğünü göstermektedir; bu da 

insanlarda beyin atrofisinin yaşlanmayla ilişkili olduğunu düşündürmektedir (120). 

Yaşın dışında, ciddi beyin atrofisi gelişimi için kesin bir risk faktörü henüz 

tanımlanmamıştır (121,122). 

 

 

Şek#l 10. MRG, T2 Ağırlıklı Aks#yel Kes#t. B#lateral serebral sulkus gen#şl#kler#nde 

artış ve gr# cevherde volüm kaybı. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmaya katılan grubun seçimi 

  

Çalışmaya başlamadan önce Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp 

Fakültesi bünyesindeki klinik çalışmalar etik kurulundan onay alındı.  

 
02.11.2015 ile 30.10.2017 tarihleri arasında, kulak burun boğaz ve nöroloji 

polikliniklerinden, akustik nörinom şüphesi, işitme kaybı, baş dönmesi, kulak 

çınlaması, Bell paralizisi, PSK patolojisi ön tanıları, klinik bilgileri ve şikayetleri ile 

İAK-MRG için Radyoloji Anabilim Dalı MRG Ünitesine yönlendirilen ve MRG'leri 

elde edilen, 207’si erkek, 180’i kadın, toplam 387 hastanın görüntüleri retrospektif 

olarak değerlendirildi.  

 
Yetersiz görüntü kalitesi, dışlama kriteri olarak kabul edildi. Çalışma grubu 

için yaş ve cinsiyet sınırlaması yoktu.  

 
3.2. Görüntüleme tekniği  

 

MRG incelemeleri, 1,5 Tesla MR sistemi (Signa Excite; GE Medical 

Systems, Wisconsin, USA) ile gerçekleştirilmiştir.  

 
MRG sekansları ve parametreleri şu şekildeydi: Koronal T2 turbo spin 

echo (TR/TE, 5440/85 msn; matriks, 416×256; kesit kalınlığı, 3 mm); aksiyel T2 

turbo spin echo (TR/TE, 4440/85 ms; matriks, 320×224; kesit kalınlığı, 3 mm); 

aksiyel 3D fiesta (TR/TE, 4,84/1,90 ms; matriks, 330×256; kesit kalınlığı, 1 mm); 

aksiyel 3D T1 yağ baskılı (TR/TE, 4,80/1,67 ms; matriks, 224×224; kesit kalınlığı, 

1 mm); koronal 3D T1 yağ baskılı (TR/TE, 10,02/4,20 ms; matriks, 320×192; kesit 

kalınlığı, 1,6 mm) ve intravenöz kontrast verilimini takiben koronal 3D T1 yağ 

baskılı (TR/TE, 10,02/4,20 ms; matriks, 320×192; kesit kalınlığı, 1,6 mm), aksiyel 

3D T1 yağ baskılı (TR/TE, 4,80/1,67 ms; matriks, 224×224; kesit kalınlığı, 1 mm) 

sekanslar.   
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3.3. Veri analizi  

 

MRG’lerin incelenmesi Radyoloji Anabilim Dalında Picture Archiving and 

Communication Systems (PACS) üzerinden retrospektif olarak yapıldı. 

Hastaların yaş, cinsiyet bilgileri, başvuru anındaki şikayetleri, ön tanıları ve klinik 

bilgileri hasta dosyalarından dökümente edildi. 

 
3.4. İstatistiksel analiz  

 

Verilerin analizi Windows işletim sistemi ile uyumlu SPSS (statistical 

package for the social sciences) versiyon 20.0 yazılımı kullanılarak yapıldı. 

Sonuçta taranan MRG’deki insidental bulgular ICD-10 tanı kodlarına göre 

tanımlandı.  İstatistiksel değerlendirmede SPSS 20.0 yazılımı, tanımlayıcı 

bulguların sunumunda frekans, yüzde değerleri, grafikler kullanıldı. Kategorik 

değişkenlerin analizinde ki-kare testi, sürekli verilerin analizinde t testi kullanıldı. 

P değerinin 0,05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR 

İAK-MRG çekilen 387 hasta üzerinde yapmış olduğumuz retrospektif 

çalışmada hastaların yaş ortalaması 54,87±16,99 yıl olup hastaların 207’si 

(%53,5) erkek, 180’i (%46,5) kadındı.    

4.1.Tanımlayıcı bulgular 

Hastaların kliniğe başvuru nedenleri 

KBB ve Nöroloji kliniğine başvuran hastaların kliniğe başvuru nedenleri 

sıklık sırası ile kulak çınlaması (%26,9), işitme azlığı (%20,6), baş dönmesi 

(%19,2), işitme kaybı (%18,1), kulakta uğultu (%2,8), yüzde asimetri (%2,5) ve 

diğer nedenler (kulak ağrısı, denge bozukluğu, akustik nörinom takibi, baş ağrısı, 

yutma güçlüğü, kulakta dolgunluk hissi, meniere hastalığı takibi, opere akustik 

nörinom takibi, nörofibromatozis takibi, kulakta akıntı, kanser öyküsü olan hasta 

takibi) (%9,9) şeklindeydi.     

 

 

 

Şekil 11. Hastaların kliniğe başvuru nedenleri 

Kulak Çınlaması

26%

İşitme Azlığı

20%

Baş Dönmesi

18%

İşitme Kaybı

17%

Kulakta Uğultu

3%

Yüzde Asimetri

2%

Diğer Nedenler

14%
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Hastaların ön tanı kodları 

 

Hastaların ön tanı kodları sıklık sırası ile H91(işitme kaybı) (%49,4), R42 

(baş dönmesi) (%18,7), H93.1 (kulak çınlaması) (%15,4), H66.3 (kronik otitis 

media, diğer) (3,0), H67 (otitis media) (%3,0), G61 (bell paralizisi) (%2,8), J34 

(burun ve nazal sinüslerin diğer bozuklukları) (%2,5) ve diğer ön tanı kodları (J38 

(vokal kordlar ve larinks hastalıkları), H73.8 (kulak zarının diğer tanımlanmış 

bozuklukları), H92 (otalji), J39.9 (ÜSYH, tanımlanmamış), K21 (reflü), D36 

(benign neoplazm), G47 (uyku bozuklukları), Q85 (nörofibromatozis), J02 

(meniere), G35 (multipl skleroz), G67 (fasiyal asimetri), H60.9 (otitis eksterna), 

H61 (kulağın diğer bozuklukları)) olarak saptandı.   

 

 

Şekil 12. Hastaların klinik ön tanı kodları 

 

, 
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Hastaların klinik bilgileri 

 

Hastaların klinik bilgileri sıklık sırasına göre; akustik sinir bozukluğu (35,0), 

PSK patolojisi (%28,1), akustik nörinom şüphesi (%17,7), vertigo (4,1), tinnitus 

(%3,8), ani işitme kaybı (%2,4) ve diğer klinik bilgiler (işitme kaybı, fasiyal paralizi, 

işitme azlığı, posterior serebral arter patolojisi şüphesi, pulsatil tinnitus, glomus 

jugulare şüphesi, koklear implant öncesi kontrol, kulağın diğer bozuklukları, 

kronik otit, baş ağrısı, fluktan işitme kaybı, akustik nörinom (opere), santral 

patoloji şüphesi, sağ aurikulada kitle, sinüzit) olarak saptandı.  

 

Şekil 13. Hastaların Klinik Bilgileri  
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İAK-MRG’de saptanan insidental bulgular  

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 306’sında (%79,1) bir veya birden fazla 

insidental bulgu saptandı. Bu bulgular sıklık sırasıyla; beyaz cevher 

hiperintensiteleri (%38,56) (hiperintens nonspesifik milimetrik odaklar %19,93, 

muhtemel kronik iskemik sinyal değişiklikleri %18,63), sinüzit (%29,08), serebral 

atrofi bulguları (%25,82), mastoidit (%24,18), vasküler 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 oklüzyonu (%0,65), glomus jugulare (%0,65), dural sinüs içi 

trombüs (%0,33), gelişimsel venöz anomali (%0,33), mondini malformasyonu 

(%0,33), vertebral arter oklüzyonu (%0,33), sağ oksipital lobda ensefalomalazi 

(%0,33), beyin sapı basısına neden olan baziler arter anevrizması (%0,33), 

baziler arter stenozu (%0,33), fetal tip posterior serebral arter (%0,33), kavernöz 

sinüste asimetrik kontrastlanma (%0,33), serebellar venöz anomali (%0,33), 

hemorajik kontüzyon (%0,33) ve diğer insidental bulgular (nazofarinks posterior 

duvarda kalınlaşma, ince lensler, optik sinir perinörinal BOS mesafesinde artış, 

internal karotid arterin sfenoid sinüse protrüzyonu, mega sisterna magna, optik 

nörit, sol parotis bezinde kitle) olarak saptandı.   
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Tablo.1 İAK-MRG insidental bulgular  

Görüntüleme Bulguları (n=387) N % 

Paranazal Sinüs Bulguları 89 23,00 

Serebral Atrofi Bulguları 79 20,41 

Mastoid Hücrelerde Sinyal Değişikliği 74 19,12 

Nazofarinks Posterior Duvarında Kalınlaşma 64 16,53 

Beyaz Cevher Hiperintensiteleri  

(Nonspesifik Milimetrik Odaklar ve  

Muhtemel Kronik İskemik Değişiklikler) 

118 30,49 

Hiperintens Nonspesifik Milimetrik Odaklar  

(Lokalizasyona Göre) 

61 15,76 

Sol Frontal Lob 17 27,87 

Bilateral Frontal Lob 17 27,87 

Sağ Frontal Lob 16 26,23 

Sol Parietal Lob 3 3,45 

Sağ Parietal Lob 3 4,92 

Bilateral Parietal Lob 3 4,92 

Pons 1 1,64 

Sağ Putamen 1 1,64 

Sol Oksipital Lob 1 1,64 

Muhtemel Kronik İskemik Sinyal Değişiklikleri 57 14,73 

İnce Lensler 19 4,91 

n:sayı, %:yüzde (tüm hastalar içindeki insidental bulgunun %’si verilmiştir) 
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Tablo.1 İAK-MRG insidental bulgular (devam) 

Görüntüleme Bulguları (n=387) N % 

Vasküler Anomaliler ve Patolojiler 97 25,06 

Vasküler Loop  57 14,72 

Vertebral Arter Hipoplazisi  15 3,88 

Anevrizma (Lokalizasyona Göre) 8 2,07 

Orta Serebral Arter 6 75,00 

Baziler Arter 2 25,00 

Anterior Serebral Arter Hipoplazisi  5 1,30 

İnternal Karotid Arter Oklüzyonu  2 0,52 

Glomus Jugulare  2 0,52 

Dural Sinüs İçi Trombüs  1 0,26 

Gelişimsel Venöz Anomali  1 0,26 

Vertebral Arter Oklüzyonu  1 0,26 

Baziler Arter Anevrizması, Beyin Sapı Basısı  1 0,26 

Baziler Arter Stenozu  1 0,26 

Fetal Tip Posterior Serebral Arter  1 0,26 

Kavernöz Sinüste Asimetrik Kontrastlanma  1 0,26 

Serebellar Venöz Anomali  1 0,26 

Parsiyel Empty Sella 14 3,62 

Otitis Media 10 2,58 

n:sayı, %:yüzde (tüm hastalar içindeki insidental bulgunun %’si verilmiştir) 
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Tablo.1 İAK-MRG insidental bulgular (devam) 

Görüntüleme Bulguları N % 

İntrakraniyal Kitle (Lokalizasyona Göre) 11 2,84 

İntraaksiyel 4 36,36 

Sol Serebellar Lob 1 9,09 

Metastaz Şüphesi   3 27,27 

Ekstraaksiyel 7 63,63 

Sol Temporal Bölge  1 9,09 

Sol Frontal Bölge  1 9,09 

Hipofiz Mikroadenomu  3 27,27 

Sağ Frontal Bölge  1 9,09 

Klivusda Kitle Lezyonu 1 9,09 

Araknoid Kist 6 1,55 

Optik Sinir Perinöronal BOS Mesafesinde 
Artış 

6 1,55 

Hidrosefali 5 1,29 

Empty Sella 3 0,78 

Mega Sisterna Magna 3 0,78 

Mondini Malformasyonu  1 0,26 

Sağ Oksipital Lobda Ensefalomalazi  1 0,26 

Sol Parotis Bezinde Kitle 1 0,26 

Hemorajik Kontüzyon 1 0,26 

Optik Nörit 1 0,26 

n:sayı, %:yüzde (tüm hastalar içindeki insidental bulgunun %’si verilmiştir) 
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Akustik nörinom saptanan hastaların tanımlayıcı bulguları 

Akustik Nörinom çalışma dahilindeki hastaların %3,36’sında saptandı. Bu 

hastalardan 5’i yeni tanı almıştı, 8’i ise takipli hasta idi.  

Tablo 2.  Akustik nörinom saptanan hastaların tanımlayıcı bulguları 

Değişkenle
r 

Cinsiyet Yaş Şikayet Lokalizasyon 

1.Hasta 
(yeni tanı) 

Kadın 93 Baş Dönmesi (Meme Ca Öyküsü)  Sağ 

2.Hasta 
(Takipli 
hasta)  

Kadın 60  Sol 

3.Hasta 
(yeni tanı) 

Erkek 53 Kulak Çınlaması, İşitme Kaybı  Sağ 

4.Hasta 
(yeni tanı) 

Kadın 85 İşitme Kaybı  Sol 

5.Hasta 
(Takipli 
hasta) 

Kadın 57 Kulak Çınlaması, İşitme Kaybı  Sağ 

6.Hasta 
(Takipli 
hasta) 

Kadın 60 Opere Akustik Nörinom (Rezidü, 
nüks açısından anlamlı) 

Sol 

7.Hasta 
(Takipli 
hasta) 

Kadın 57 Kulak Çınlaması, Baş Dönmesi  Sağ 

8.Hasta 
(Takipli 
hasta) 

Erkek 71 Kulak Çınlaması, İşitme Kaybı  Sağ 

9.Hasta 
(Takipli 
hasta) 

Kadın 50  Sol 

10.Hasta 
(yeni tanı) 

Kadın 58 Meme Ca öyküsü Sağ 
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11.Hasta 
(Takipli 
hasta) 

Erkek 68 İşitme Azlığı  Sol 

12.Hasta 
(yeni tanı) 

Erkek 62 İşitme kaybı  Sağ 

13.Hasta 
(Takipli 
Hasta) 

Kadın 38 Kulak Çınlaması, İşitme Kaybı  Sol 

  

İntrakraniyal kitle lezyon saptanan hastaların tanımlayıcı bulguları 

 

11 hastada intrakraniyal kitle saptandı. İntrakraniyal kitle saptanan 

hastaların %58,3’ü kadındı ve hastaların yaş ortalaması 62,17±12,86 yıl olup; 3 

hasta baş dönmesi, 1 hasta baş dönmesi ve denge bozukluğu, 1 hasta işitme 

azlığı, 1 hasta kulak çınlaması, 2 hasta baş ağrısı şikayetleri ile polikliniğe 

başvurmuştu. Hastaların 3’ü kanser nedeniyle takip edilmekteydi.   

 

Tablo 3. İntrakraniyal kitle lezyon saptanan hastaların tanımlayıcı bulguları   

Değişkenler Cinsiyet Yaş Şikayeti Lokalizasyonu 

1.Hasta Kadın 78 Baş dönmesi, denge 
bozukluğu 

Sol serebellar bölge  

2.Hasta Kadın 81 İşitme azlığı Sağ frontal bölge 

3.Hasta Erkek 30 Baş ağrısı Sol frontal bölge 

4.Hasta Kadın 76 Baş ağrısı Sol temporal bölge 

5.Hasta Kadın  70 Kanser takip Multipl beyin 
metastazı 

6.Hasta Erkek 62 Kanser takip  Multipl beyin 
metastazı 

7.Hasta Erkek 75 Kanser takip Multipl beyin 
metastazı 

8.Hasta Erkek  46 Baş dönmesi Klivus 
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9.Hasta Kadın 70 Baş dönmesi Hipofiz Adenomu 

10.Hasta Erkek 60 Kulak çınlaması Hipofiz Adenomu 

11.Hasta Kadın 31 Baş dönmesi Hipofiz Adenomu 

 

Mastoid hücrelere ait sinyal değişiklikleri saptanan hastaların 

tanımlayıcı bulguları 

Hastaların 74’ünde (%19,12) mastoid hücrelere ait sinyal değişiklikleri 

saptandı. 

Bu hastaların kliniğe başvuru nedenleri sıklık sırasına göre; işitme azlığı 

(%28), kulak çınlaması (%27), işitme kaybı (%15), baş dönmesi (%12), diğer 

semptomlar (%18) (yutma güçlüğü, baş ağrısı, kulak ağrısı, kulak akıntısı, kulakta 

dolgunluk hissi) olarak saptandı.  

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 14. Mastoid hücrelere ait sinyal değişiklikleri saptanan hastaların kliniğe 

başvuru nedenleri. 
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Beyaz cevher hiperintensiteleri saptanan hastaların tanımlayıcı 

bulguları 

Hastaların 118’inde (%30,49) beyaz cevher hiperintensiteleri saptandı. Bu 

hastaların yaş ortalaması 64,78±11,43’tü.  

Beyaz cevher hiperintensitelerinin %15,76’sı T2 ağırlıklı serilerde 

hiperintens nonspesifik milimetrik odaklar, %14,73’ü T2 ağırlıklı serilerde 

hiperintens muhtemel kronik iskemik sinyal değişiklikleri idi.  

Hastaların kliniğe başvuru nedenleri sıklık sırasına göre; kulak çınlaması 

(%30), işitme azlığı (%24), işitme kaybı (%20), baş dönmesi (%19), denge 

bozukluğu (%2), diğer nedenler (%5) (yutma güçlüğü, baş ağrısı, kulak ağrısı, 

kulakta dolgunluk) olarak saptandı.   

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 15. Beyaz Cevher Hiperintensitesi Saptanan Hastaların Kliniğe Başvuru 

Nedenleri.  
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4.2. Analitik bulgular 

İnsidental bulgu varlığı ve yaş arasındaki ilişki 

 

Çalışmaya dahil edilen kişilerde yaş ve insidental bulgu varlığı arasında 

anlamlı ilişki bulunmuştur. Yaş arttıkça insidental bulgu varlığı anlamlı olarak 

artmaktadır (p<0,001).    

 

Tablo 4. Yaş ve insidental bulgu ilişkisi 

Değişkenler İnsidental bulgu  

(+) 

ort±ss 

İnsidental bulgu   

(-) 

ort±ss 

p* 

Yaş 56,78±16,36 47,96±17,51 <0,001 

*İndependent Samples T Test 

 

T2 ağırlıklı serilerde hiperintens muhtemel kronik iskemik sinyal 

değişikliği ve yaş arasındaki ilişki 

Çalışmamızda yaş ve T2 ağırlıklı serilerde hiperintens muhtemel kronik 

iskemik sinyal değişikliği arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Yaş arttıkça, T2 

ağırlıklı serilerde hiperintens muhtemel kronik iskemik sinyal değişikliği varlığı 

artmaktadır (p<0,001).  

Tablo 5. Muhtemel kronik iskemik değişiklik varlığı ve yaş arasındaki ilişki 

Değişkenler Kronik İskemi (-) 

ort±ss 

Kronik İskemi (+) 

ort±ss 

p* 

Yaş 52,28±16,77 69,81±8,47 <0,001 

*İndependent Samples T Test 
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T2 ağırlıklı serilerde hiperintens nonspesifik milimetrik odaklar ve 

yaş arasındaki ilişki 

Çalışmamızda yaş ve T2 ağırlıklı serilerde hiperintens nonspesifik 

milimetrik odaklar arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Yaş arttıkça T2 ağırlıklı 

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

 

 

Tablo 6. Nonspesifik milimetrik odaklar ve yaş arasındaki ilişki 

Değişkenler Nonspesifik 

Milimetrik Odaklar 

(-) 

Nonspesifik 

Milimetrik Odaklar 

(+) 

p* 

Yaş 53,75±17,56 60,93±11,88 0,001 

*İndependent Samples T Test 

 

Serebral atrofi ve yaş arasındaki ilişki 

Çalışmamızda yaş ve serebral atrofi bulguları arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur. Yaş arttıkça serebral atrofi bulguları artmaktadır (p<0,001). 

Tablo 7. Serebral atrofi bulguları ve yaş arasındaki ilişki 

Değişkenler Serebral Atrofi 

(-) 

Serebral Atrofi 

(+) 

p* 

Yaş 51,29±16,53 69,15±9,58 <0,001 

*İndependent Samples T Test 
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Hastaların kliniğe başvuru nedenleri ve insidental bulgular 

arasındaki ilişki  

Vasküler loop ve kulak çınlaması arasında anlamlı bir ilişki bulundu. Kulak 

çınlaması şikayeti ile başvuran hastalarda diğer şikayetlerle başvuran hastalara 

göre vasküler loop anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0,024) . 

Tablo 8. Vasküler loop ve kulak çınlaması arasındaki ilişki 

Değişkenler Vasküler loop (-) 

n(%) 

 

Vasküler loop (+) 

n(%) 

p* 

Kulak Çınlaması (+) 61 (77,2) 18 (22,8)    

  

    0,024 

Diğer Şikayetler 269 (87,3) 39 (12,7) 

 

 

*Chi-Square 

 

Vasküler loop ve baş dönmesi (p=0,601), işitme azlığı (p=0,594) arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı.   

Vasküler loop ve tinnitus arasındaki ilişki dışında; insidental bulguların her 

biri için semptomlar ile aralarında ilişki bulunmamıştır. 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Araştırmamızda 306 (%79,1) hastada bir veya birden fazla insidental bulgu 

saptandı. Gupta ve ark. tarafından yapılan yaşları 21 ve 84 arasında değişen 

tinnitus şikayeti ile kliniğe başvuran 62 hastanın %41,93’ünde MRG ile insidental 

bulgular saptanmıştır (88). Mirza ve ark. yaşları 43 ve 76 arası değişen, 

audiovestibüler semptomlarla kliniğe başvurup MRG yapılan 644 hastanın 

%45’inde insidental bulgu saptamışlardır (11). Papanikolaou ve ark. tarafından 

yapılan çalışmada, yaşları 17 ve 82 arasında değişen audiovestibüler 

semptomlarla kliniğe başvuran 200 hastanın %47,5’sinde MRG ile insidental 

bulgu saptanmıştır (87) .  Htun ve ark. tarafından yapılan çalışmada ise, yaşları 

46 ve 87 arasında değişen 109 hastanın MRG taramasında %50,5 oranında 

insidental bulgu gösterilmiştir. Rotterdam çalışmasında en sık saptanan 

insidental bulgular, asemptomatik beyin enfarktları, serebral anevrizmalar ve 

benign primer tümörler şeklindedir (6).    

Çalışmamızda saptadığımız insidental bulgu oranlarının literatür 

çalışmalarındaki oranlardan yüksek olmasının, insidental bulguları daha geniş ve 

ayrıntılı olarak listelemiş ve semptomatik hasta grubu ile çalışmış olmamızdan 

kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz.  

Çalışmamızda saptadığımız en sık insidental bulgu %30,4 ile beyaz cevher 

hiperintensitesi idi. Bu hiperintensitelerin %15,76’sı nonspesifik milimetrik gliotik 

odaklar, %14,73’ü muhtemel kronik iskemik sinyal değişiklikleri şeklindeydi. 

Literatürdeki bazı çalışmalarda da bizim çalışmamızda olduğu gibi en sık 

insidental bulgu beyaz cevher hiperintensiteleri olarak saptanmıştır. Saptanma 

oranları Gupta ve ark. yaptığı çalışmada %12,9, Mirza ve ark. yaptığı çalışmada 

%21, Htun ve ark. yaptığı çalışmada %25,7 ve Papanikolaou ve ark. yaptığı 

çalışmada ise %44 olarak bulunmuştur (5, 11, 88). 

Awad ve ark. 86 hastanın MRG incelemesi sonucunda; 40 yaşın altındaki 

hastaların %22'sinde, 41-60 yaş arası hastaların %57'sinde ve 60 yaş üzeri 

hastaların %90'ında T2 hiperintens beyaz cevher bulguları saptamışlardır (123).  



  

  

  

 

40 

 

Çalışmamızda insidental T2 beyaz cevher hiperintensitelerinin oranı 

literatür ile uyumluluk göstermekteydi. Ayrıca T2 hiperintens beyaz cevher 

bulguları yaş ile de anlamlı olarak artmaktaydı (p<0,05; Tablo.6) .  

Araştırmamızda hastaların %23’ünde paranazal sinüs bulguları saptandı. 

Yapılan çalışmalarda MRG’de saptanan paranazal sinüs bulguları %6 ile %85,2 

arasında değişmektedir (87, 109).     

Basit mukozal kalınlaşmadan pansinüzite kadar değişen sinüs bulguları; 

Gupta ve ark. yaptığı çalışmada %6,4, Htun ve ark yaptığı çalışmada %8,3, 

Papanikolaou ve ark. yaptığı çalışmada %6,0 olarak saptanmıştır. Mirza ve ark. 

yaptıkları çalışmada ise %8,7 oranında paranazal sinüs bulguları saptamış olup 

yetersiz raporlama nedeni ile eksik bulgu olabileceği şeklinde belirtilmiştir (5, 11, 

87, 88).  

Çalışmamızın paranazal sinüslere ait insidental bulgu oranı literatür ile 

uyumlu olmakla beraber benzer yöntemle tasarlanmış çalışmalara göre yüksektir. 

Bunun nedeninin, literatürdeki çalışmaların bir kısmının semptomatik, bir 

kısmının asemptomatik hastalar üzerinde yapılmış olmasından ve gözlemciler 

arası farklılıklardan kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz.  

Del Rio ve ark. yaptıkları çalışmada MRG'de insidental paranazal sinüs 

değişikliklerinin sık görüldüğünü ancak bu değişikliklerin semptomlarla çok az 

ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. Nazri ve ark. ise MRG’de görülen insidental sinüs 

bulguları ile hastaların semptomları arasında anlamlı bir korelasyon olduğunu 

göstermişlerdir (109, 124). Yapılan bir diğer çalışmada McNeil ve arkadaşları, 

sinonazal olmayan şikayetler için MRG taraması yapılan hastalarda, sinonazal 

semptomlar ile MRG paranazal sinüs bulguları arasında istatistiksel bir ilişki 

olmadığını söylemişlerdir (125). Bizim çalışmamızda paranazal sinüs bulguları ile 

hastaların semptomları arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır.  

Araştırmamızda hastaların %19,12’sinde mastoid hücrelerde insidental 

sinyal değişiklikleri saptandı.   

Papanikolaou ve ark. yaptığı çalışmada orta kulak ve mastoid bölgede 

inflamasyonu gösteren insidental yüksek sinyal oranı %1,5 olarak bulunmuştur   

(87). Mirza ve ark. yaptığı çalışmada ise bu oran %5,3 olarak bildirilmiştir (11).   
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Bizim çalışmamızdaki insidental mastoid hücre sinyallerinin literatür bulgularına 

göre belirgin yüksek olmasının bariz bir nedeni ortaya konamamakla beraber, 

olguların MRG görüntülerini değerlendiren radyoloji hekiminin yüksek 

hassasiyetine ya da olguların MRG tetkiklerinin daha çok sonbahar-kış aylarında 

elde edilmiş olma ihtimaline bağlı olabileceği şeklinde spekülatif 

değerlendirmelerde bulunulabilir. 

Araştırmamızda hastaların %25,06’sında rastlantısal vasküler anomali ve 

patoloji saptandı. Bunlar içerisinde vasküler loop oranı %14,72, arteriyel 

anevrizma oranı  %2,07 idi. Literatürdeki rastlantısal vasküler anomali bulguları 

Gupta ve ark. çalışmasında %8,6, Hoesktra ve ark. yaptığı çalışmada %23, 

Papanikolaou ve ark. çalışmasında %1,0 ve Mirza ve ark. yaptığı çalışmada %5,0 

olarak bildirilmiştir (11, 87, 88, 126). Htun ve ark. ile DeCarpentier ve ark. ise 

yaptıkları çalışmalarda, insidental vasküler loop oranlarını sırasıyla %6,4 ve %7 

olarak belirtmişlerdir (5, 11).  

Çalışmamızdaki insidental vasküler bulgu oranları literatür ile uyumluydu.  

Özellikle vasküler loop ve tinnitus arasındaki ilişkiye bakıldığında, Nowe 

ve ark. çalışmasında, pulsatil tinnituslu hastalarda, iç kulak kanalında, pulsatil 

olmayan tinnituslu hastalarla karşılaştırıldığında, anlamlı derecede daha fazla 

sayıda vasküler loop göstermişlerdir (84). Bizim çalışmamızda da vasküler loop 

varlığı ile tinnitus şikayeti arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (p=0,024). 

Çalışmamızda hastaların %20,41’inde insidental serebral atrofi bulgusu 

saptandı. Serebral atrofi bulguları ile yaş arasında anlamlı ilişki mevcuttu 

(p<0,001). Literatür verilerine bakıldığında, insidental serebral atrofi oranları, 

Gupta ve ark. yaptığı çalışmada %3,2, Papanikolaou ve ark. çalışmasında %5,5 

ve Mirza ve ark. yaptığı çalışmada ise %5,0 idi (11, 87, 88). Papanikolaou ve ark. 

ve Scahill ve ark. yaptığı çalışmalarda yaşla beraber beynin kesitsel hacminde 

düşüş olduğu gösterilmiştir (87, 127). Çalışmamızdaki serebral atrofi oranının 

literatürdeki diğer araştırmalardan daha yüksek olmasının nedeni, bizim hasta 

grubumuzdaki yaşlı popülasyon sayısının diğer çalışmalardakine göre daha fazla 

olması şeklinde açıklanabilir. 
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Araştırmamızda 2 hastada sol frontal bölgede, 1 hastada sağ temporal 

bölgede, 1 hastada sağ frontal bölgede, 1 hastada sağ parietal bölgede, 1 

hastada sol parietal bölgede olmak üzere toplam 6 adet (%1,55 ) araknoid kist 

saptanmış olup literatür verileri ile uyumluluk göstermekteydi. Literatürdeki 

insidental araknoid kist oranları Gupta ve ark. çalışmasında %4,8 ve 

Papanikolaou ve ark. yaptığı çalışmada %1,0 olarak bildirilmiştir.  

Araştırmamızda hastaların %1,29’unda (n=5) yeni akustik nörinom tanısı 

konuldu.  Akustik nörinom oranları Papanikolaou ve ark. yaptığı çalışmada %0,5, 

Htun ve ark. yaptığı çalışmada %0,9 şeklindeydi. Çalışmamızdaki akustik 

nörinom sıklığı literatür bulguları ile uyumlu idi. 

Sonuç olarak, başlıca tinnitus, baş dönmesi ve işitme kaybı gibi, 

audiovestibuler bölgeyi ilgilendiren semptomlar, PSK yerleşimli tümörlerin 

saptanabilmesi açısından İAK-MRG inceleme endikasyonunu doğurmaktadır. Bu 

incelemelerde, her ne kadar akustik nörinom başta olmak üzere, PSK yerleşimli 

tümör saptanma sıklığı çok yüksek oranlarda olmasa da, benzer semptomlara yol 

açabilecek birçok insidental bulgunun tespit edilebilme olasılığı söz konusudur. 

Bizim çalışmamızda olguların %79’unda insidental bulgu saptanmış olmakla 

birlikte bu bulgulardan %17,85’i klinik önem arz etmekteydi ve ileri tetkik, takip-

tedavi için ilgili branş hekimine yönlendirildi. MRG ile bu insidental bulgularının 

saptanabilme duyarlılığı yüksektir ve bunların çoğu ileri tetkik, takip ya da tedavi 

gerektirmese de bazı insidental bulgular klinik olarak oldukça yüksek öneme 

sahiptir ve dikkate alınmadığı takdirde hayati tehlikeye yol açabilir. İnsidental 

bulgular klinik öneme sahip olsa da olmasa da radyolog tarafından rapor 

edilmelidir. Ciddi olan bulgular hakkında hastanın bilgilendirilmesi ve ilgili uzman 

hekime yönlendirilmesi hekimler olarak hepimizin sorumluluğudur.  
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