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KISALTMALAR

-BT : Bilgisayarhh Tomografi

-ES : Etmoid Siniis

-FS : Frontal Siniis

-Fs : Fat-Sat

-Gd-DTPA : Gadopentetik Asid Dimeglumin (Kontrast Madde)
-GE : Gradiyent Eko

-NF : Nazofarenks

-NK : Nazal Kavite

-MRG : Manyetik Rezonans Gdriintiileme
-MS : Maksiller Sintis

-PDA : Proton Dansite Agirlikli

-PNS : Paranazal Siniis

-SE : Spin Eko

-SNR : Sinyal Giiriiltti Oram

-SS : Sfenoid Siniis

-T : Tesla

-T1A : T1 Agirlikls

-T2A : T2 Agrlikl

-TSE : Turbo Spin Eko



1.GIRIS

Paranazal sintis patolojileri etyolojileri farkli olsa da benzer klinik bulgular verirler.
Erken doénemde kronik sintizitte goriilen nazal tikamklik ve akinti semptomlann PNS
tlimorlerinde veya enfeksiyonlarinda da goriilebilmektedir. Bu yiizden PNS tiimorleri tanisi
gecikmekte ve ancak ileri sathalarda tesghis konulabilmektedir.

Paranazal sinilis patolojilerini gériintiilemede diiz grafiler, konvansiyonel tomografi,
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG), sintigrafi ve
anjiyografi kullanilmaktadir. 1914 yilinda Water’s paranazal siniisleri incelemede biiyiik
yararlar saglayan projeksiyonu geligtirmigtir. 1970’lerin baginda konvansiyonel tomografi,
1980’lerin baginda bilgisayarli tomografi ve 1990’larin baginda manyetik rezonans
goriintiileme PNS’leri ozellikle de tiimorlerini incelemede yeni ufuklar agmustir. Rutin
taramada klasik diiz grafiler halen kullanilmaktadir. Konvansiyonel tomografinin yerini
bilgisayarli tomografi almistir. Sintigrafinin ve anjiyografinin taniya katkilar ¢ok azdir.

Giiniimiizde BT ve MRG, paranazal siniisleri, komsu yapilarimi ve Ozellikle de
tiimorlerini degerlendirmede kullamilan goriintiileme metodlanidir. BT kemik detaylan ve
kalsifikasyonlari, MRG yumusak dokulart ve g¢evre yumusak dokulara invazyonlan
gostermede oldukga yararli bilgiler verir. Radyolog ve klinisyen agisindan tiimériin
histopatolojik tamisindan ¢ok, hangi 6nemli anatomik noktalar tuttugu daha dnemlidir.

Bu ¢ahigmada, klinik muayene bulgulariyla PNS tiimérii diigiiniilen olgularda BT ve
MRG’nin tantya katkilar1 aragtirildi.



2.GENEL BILGILER

2.1.EMBRIYOLOJIi

PNS’lerin geligimi tiglincii fetal ayda baglar. ilk olarak infundibulum, orta meaya
uyan bolgede kiigiik bir girinti seklinde ortaya gikar. Infundibulumun &niinde dnce
unsinat ¢ikint1 ve hemen arkasinda etmoid bulla kiigiik kabarikliklar olarak belirginlesir.
Unsinat ¢ikinti, etmoid bulla ve infundibulum en az varyasyon gosteren olusumlar olup,
orta meanin diger olusumlarimn gelisimi ¢ok farklilik gosterebilir. Infundibulumdan MS
ve 6n etmoid hiicreler geligir. Yenidoganda ES %94.4, SS %6.3, MS %4.2, FS %1.4
oraninda; on yaginda ES %97.4, SS %97, FS %63.2 oraninda BT Kkesitlerinde gériilebilir
(1,2).

Dogumda ortalama olarak 6n ES 2x2x5 mm, arka ES 2x4x5 mm biyiikliigiindedir.
Siniistin havalanmasi dogumda tam degildir. Bunun nedeninin miik6z membran artiklarina
bagh oldugu diistintilmektedir. Etmoid hiicreler geg ¢ocukluk dénemine kadar biiyiirler ve
13 yaginda hemen hemen yetigkin boyutlara ulagirlar (Sekil 1).

Dogumda ortalama olarak MS 3x8x3 mm dir. Siniisiin i¢i dogumda siv1 ile dolu
oldugundan konvansiyonel radyolojik inceleme ile gériilmeleri ¢cok zordur. Ancak 1
yasindan sonra giivenilir olarak degerlendirilebilir. MS her yil 2 mm vertikal, 3 mm
anteroposterior olarak biiytir. Gelisim stiperiorda orbita tabanina, medialde nazal kaviteye,
lateralde zigomatik kemige, inferiorda alveoler progese dogru olur. 8-10 yaslarinda tam
geligim oldugunda bile piibertenin sonuna kadar yiiz kemikleri ile birlikte gelisimi devam
eder (1-4).

Etmoid hiicreler biiytiytip komgsu kemiklerin havalanmasimi sagladik¢a yeni gelisen
sintisler (FS, SS) kdken aldiklar: hiicrelere gore degil, i¢inde yerlestikleri kemiklere gore
adlandirilirlar.

Frontal kemikte bosluk olugturan 6n etmoid hiicre frontal siniis olarak adlandirilir. FS
en geg gelisen ve en ¢ok varyasyon gosteren paranazal siniistiir. FS, 5 yaslarinda gelismeye
baslar, 18 yasimda tam olarak gelisimini tamamlar.

Sfenoid siniis dogumda sfenoetmoid bolgede bir girinti seklindedir. MRG’de sadece
kirmmzi kemik iligi olarak goriiliir. Boyutlar1 6x8x6 mm dir. 3 yasmna kadar hi¢ biiylime
gOstermez ve havalanmasi bu yagta baglar. 3 yagindan 7 yasina kadar hizli bir biiytime
evresi gegirir, 16 yaginda yetigkin boyutlarna ulasir.



Barghouth ve ark.’lari, PNS’lerin biiyiimesinde sag-sol ve cinsiyet farki
bulamamiglardir (1-4).

2.2.HISTOLOJIi

Burun boslugu ile sintislerin histolojisinde biiyiik benzerliklerin yamsira farkhiliklar
da vardir. PNS’lerin mukozal 6rtiisii nazal kaviteye gore daha basit ve daha ince yapidadir
(Sekil 2). NK ve siniisler psodostratifiye kolumnar epitel ile ortiiliidiir. Epitel; bazal
membran {izerine oturmus bazal, kolumnar ve goblet hiicrelerinden olusur. Kolumnar
hiicrelerin ylizeyinde mikrovilluslar ve silyumlar bulunur. Goblet hiicrelerinin yiizeyinde
ise hiicrenin salgi yapip yapmamasina bagli olarak villuslar bulunur. Istirahat halinde
goblet hiicresinin yiizeyi mikrovilluslar ile kaplidir (5,6).

Goblet hiicreleri daba ¢ok burun boglugunda yerlesmistir. Posterior etmoid
hiicrelerde hemen hi¢ goblet hiicresi yoktur. Frontal siniiste mm?’de 6000, maksiller
siniiste mm*de 9700 goblet hiicresi bulunur. Siniisler icinde en yogun goblet hiicresi 6n
etmoid siniiste bulunur. Buna ragmen buradaki hiicre yogunlugu burundakinden 15 kez
daha azdur.

Bazal membran altinda submukozada, serdmiisindz yapida miik6z bezler yer alir. Bu
bezler en gok septum, konka ve 6zellikle koana yakininda bulunurlar. Siniislerde bu bezler
sadece ostium ¢evresinde az miktarda mevcutturlar (7).

2.3.FiZYOLOJi

Burun ve siniislerdeki goblet hiicreleri ve serdmiikdz bezlerin salgist ile epitel tizerinde
iki tabakali miikdz ortii olugur. Igte bu miiksz ortii ve silyali epitel mukosiliyer sistemi
olustururlar. Mukoza epitelinin birincil fonksiyonu mukus sekrete etmektir. Mukus %96
oraninda su ve %3-4 oraninda glikoproteinden olusur. Giinde yaklasik 600 ile 1800 mi
mukus salgilanir. Mukus i¢inde mast hiicreleri, eozinofiller ve goblet hiicreleri tarafindan
tiretilen immunolojik olarak aktif maddeler de bulunur. Mukus salgilanmas: parasempatik
sinir sistemi tarafindan diizenlenir. Mukus yapisinin belli bir dengede olmasi normal
fizyoloji igin ¢ok 6nemlidir. Sekresyonun azaldig1 veya ortamin kuru oldugu durumlarda
mukus kivaml: hale gelir ve silyum hareketi engellenir.



Silyumlar epitel hiicrelerinin bogluga bakan yiiziinde mikrotiibiillerden olusan, mukus
hareketini saglayan organellerdir. Siliyer hareket aktif bir harekettir.

MS’de akim sinilis tabaninda baglar ve etmoid infundibuluma agilir. ES’de akim
kendi ostiumlarina dogrudur. On etmoid hiicreler orta meaya, arka etmoid hiicreler iist
meaya agilir. FS biraz farklilik gosterir. Mukus, medial ve lateral duvar boyunca ostiuma
dogru akar ve frontal reses ile infundibuluma agilir. SS’de akim spiral olup sfenoetmoid
resese agilir.

Mukus direnajinda ostium biiyiikliigi de Snemlidir. MS ostiumu 2.5 mm’den kiigiik
olursa siniis enfeksiyona daha ¢ok maruz kalir.

PNS’lerin fonksiyonlar1 sunlardir:

e Solunan havayi isitmak ve nemlendirmek,

e Intranazal basincin regiilasyonunu saglamak,

e  Olfaktor membramn yiizey alanim genigletmek,

e Bagin agirhigim azaltmak ve uygun bir bas dengesi saglamak.

PNS’lerden salinan sekresyon sayesinde, normal nazal respirasyonda tiim NK 1slak
tutulmaktadir. Frontal, maksiller ve anterior ostiumlarin lokalizasyonlari sayesinde en gok
ihtiyag duyulan yere mukus saglanmaktadir. Bu kisim orta meatus igerisinde olup, normal
nazal respirasyon periyotlan siiresince burunda biriken partikiilleri temizlemeye yardim
eder (8,9).

2.4 ANATOMi

PNS’ler burun boslugunu simirlayan kemikler iginde bulunan igleri hava dolu
olusumlardir. Hepsi bir takim dar veya genis deliklerle burun bogluguna agilirlar. PNS’ler
etmoid, frontal, sfenoid ve maksiller siniislerden ibarettir. Biiyiikliikleri kigiden kisiye ve
yas ile degigir. (Sekil 3)

2.4.1.ETMOID SINUS

ES, karmagiklig1 ve kisiden kisiye farklilik gostermesi nedeniyle “labirent” olarak
adlandirilir.
Etmoid kemigi; burun dis yan duvarinin iist boliimii ile orbitamin i¢ yan duvar

arasinda bulunan bal petegi seklinde hava hiicreleri olusturur. ES yetigkinde genis taban



arkada olan bir piramide benzetilebilir. 1929 yilinda Mosher (8) ES boyutlarim 4-
5%2.5%0.5-1.5 cm olarak belirtmigtir. On arka uzunlugu 4-5 cm, yiiksekligi 2.5 cm,
genisligi 6nde 0.5 cm, arkada 1.5 cm civarindadir. Etmoidal hava hiicrelerinin sayisi, tek
tarafta 3-18 aras1 olmak tizere degigmektedir. ES’nin ortalama hacmi 14 ml’dir.

ES’nin dis yan duvarimi lamina papapiresea (kagit tabaka), i¢ yan duvarim iki veya
{ic konka (ttirbinat), tist duvarim fovea etmoidalis, arka duvarmni unsinat ¢ikint1 olusturur.

Unsinat ¢ikint1 kabaca yarim daire seklinde, 2-4 mm genigliginde ve 14-24 mm
uzunlugundadir. Varyasyonlar1 sik goriilir ve direnaj yollarinda degisiklige yol agar.
Unsinat ¢ikinti arkasinda etmoid infundibulum yer alir. Etmoid infundibulum giris
bdlgesine hiatus semilunaris denilir. Hiatus orta konka 6n kenarindan 11 ile 22 mm arkada
yer alir ve 1-2 mm genigligindedir.

Infundibulum arkasinda buller hiicreler yer alir (1-6 hiicre) ve en ¢ok bilineni etmoid
bulladir. On etmoid hiicrelerden onemli olan biri de, orbita alt-medial bolgesinin
havalanmas: sonucu ortaya ¢ikan ve bazen MS direnajin1 bozan Haller hiicresidir. Orta
konkanin havalanmasi ise konka bulloza olarak bilinir.

ES’nin tavanim1 fovea etmoidalis yapar. Fovea ¢at1 degil, girinti anlamindadir. Bir
kubbe gibi kribriform bolgenin 2-3 mm iizerinde yer alir. Foveanin algakta yer almasi
cerrahi bakimdan 6nemlidir.

ES lateral duvarimi lamina papiresea yapar. Lamina etmoide dogru hafif bombedir.
Yine cerrahi bakimdan 6nemli bir yapidir.

On etmoid hiicreler orta meatusa, arka etmoid hiicreler {ist veya suprema meatusa
acilirlar.

Arka etmoid hiicreler, SS’de havalanmaya neden olabilirler. SS lateralinden ve
Ustiinden geliserek optik siniri hem alttan hem {istten kusatan bu hiicrelere Onodi hiicresi
denilir. Onodi hiicresi bazen SS ile karigtirilabilir. SS’den yatay bir kemik lamel ile ayrilir

(8.,9).

2.4.2.FRONTAL SINUS

Yetiskinde FS, ortalama olarak 28 mm yiiksekliginde, 27 mm genigliginde ve 17 mm
derinligindedir. Siniistin alt yarisinda 6n duvari arka duvarmdan iki kat daha fazla kalindr.
Sinlis ortasindan gegen bir septumla ikiye ayrlir. Bazen birkag septa ile birgok kaviteye
ayrilabilir.



FS etmoid infundibulum, frontal reses veya etmoid hiicrelerden geligebilir. FS
kalvaryumda frontal kemigin i¢ ve dig tabulasi arasinda bulunur. Inferiorda FS’nin lateral
pargasi orbital platonun tizerinde uzamir. Daha medialde FS, etmoid hava hiicrelerinin
lizerinde posteriorda, maksillanin frontal pargasinin anterioruna dogru uzamr. FS’nin
arkasinda bulunan anterior kranyal fossa (6n kafa ¢ukuru) ve 6niinde bulunan orbita
boslugu ile 6nemli komsuluklari vardwr. FS’yi orbita tavamndan ve anterior kranyal
fossadan ayiran kemik incedir. FS’nin tabaninda yer alan konveks yapiya frontal bulla ad:
verilir.

FS, burun bogluguna dar bir kanal veya dogrudan bir ostium aracilifz ile baglanir (8-
14).

2.4.3.MAKSILLER SiNUS (HIGHMORE’UN ANTRUMU)

Genellikle PNS’lerin en biiyiikk olamdir. Maksilla govdesinde bulunan, piramid
seklinde bir kavitedir. Yetigkinde MS; ortalama 25 mm genigliginde, 33 mm yiiksekliginde
ve 34 mm derinligindedir. Septalarla bSlmelere ayrilabilir.

MS 6nde maksilla yiizeyi, arkada infratemporal fossa, i¢ yanda nazal kavitenin dis
yan duvar, Gstte orbital kavite tabam, alt kisimda maksillanin alveoler ve palatin ¢ikintist
ile smurlanir. Erigkinlerde zemin, NK seviyesinden 3-5 mm asagida bulunur. Ancak
¢ocuklarda siniis zemini, NK zemini ile aymt diizeydedir veya yiiksekte bulunur.

MS disler ile de yakindan iligkilidir. Uglincti maksiller molarlar, MS ile en fazla iligki
halinde olan distir.

MS’nin dogal ostiumu, siniisiin i¢ yan duvarinin en yiiksek kismina yerlesmistir ve
NK’ye degil, dar etmoid mfundibuluma agilir. Bunun i¢in direnaji rahat degildir. Aksesuar
ostium %25 ile %40 oraninda gériiliir. En stk NK’nin posterior fontanelinde yer alir (8-14).

2.4.4.SFENOID SINUS

SS; nazal kavitenin list kisminin arkasinda olup, sfenoid kemik icinde bulunur.
Yetigkinde SS ortalama 20 mm yiiksekliginde, 23 mm derinliginde ve 17 mm
genigligindedir. Sag ve sol siniisler gekil olarak asimetriktir ve nadiren aym boyuttadirlar.

Viicutta bilateral bulunan kavite veya organlar iginde birbirlerinden en farkli olanlaridir.



Ustte 6n ve orta kranyal fossa ile komguluktadir. Dig yanda kavernoz siniis, internal
karotis arter, optik sinir ve 2, 3, 4, 5, 6’nc1 kafa ¢iftleri ile komsudur. Sella tursika ve
hipofiz bezi SS tavanindadir. SS tabani, farenks tavam ve koanalarin {ist kenar ile sinirlidir
ve 6nde orta konkanin arkasinda ve biraz yukarisindadir. SS tabaninda, pterigoid kanalda
seyreden vidian sinire ait bir kabariklik bulunur. Arka kisimda, posterior fossanin ponsu da
igeren bir kismina komsudur.

SS duvar kalmhigi degiskendir ve havalanmasina baghidir. Ortalama kalinligi 0.5
mm’dir. Inferior duvar en kalin olanidir. Posterior duvar, siniis ile posterior kranyal fossa
arasinda yer alir ve en fazla 1 cm kalinlifinda olabilir.

SS sfenoetmoid resese drene olur. Genelikle iist nazal konkann {istiinde ve ilerisinde
yerlesmigtir.

SS basin geometrik merkezidir ve %1-1.5 oraninda bulunmayabilir (14-16).

2.4.5.PNS BT VE MRG ANATOMISI

2.4.5.1. BT Teknigi

Teknik olarak aksiyel ve koronal incelemeler yapilir.

Aksiyel inceleme, hasta sirt {istii yatar pozisyonda yapilir. ilk kesit infraorbitomeatal
¢izgiden almr. Aksiyel incelemede bazen dis dolgu artefaktlarim Snlemek veya {ist
siniislerle nazal hava stitununu incelemek igin +5 ile +10 derece hiperaksiyel, alt siniisleri
incelemek igin -5 ile -10 derece hipoaksiyel planda inceleme yapilir. Aksiyel plan
genellikle yeterlidir. Ancak palatum, alveoler proges, kafa tabam ve orbitanin, aksiyel
plana dik seyretmeleri yiiziinden koronal planlara ihtiya¢ duyulur.

Koronal kesitler genelde orbitomeatal ¢izgiye dik sekilde alinir (Sekil 4). Hasta yiiz
listli pozisyona getirilerek gekilir. Ancak burada asil 6nemli olan gantrynin ag1 kapasitesi
ile hastanin bagininin hiperfleksibilitesidir.

PNS ve NK yaklagik olarak 8 x 8 x 8 cm boyutlarindadir. Bu nedenle iyi bir PNS ve
NK incelemesi igin aksiyel ve koronal kesitler 3-5 mm kalinliginda olmalidir (17-20).
2.4.5.2.MRG Teknigi

PNS’lerin MRG ile incelemesinde, 1.0-1.5 tesla manyetik glice sahip cihazlarm
kullanilmas: gerekmektedir. Béylece diisik SNR (sinyal/gliriiltii orani) Snlenir ve kisa
zamanda daha kaliteli goriintiiler elde edilmis olur. Sirkiiler tarzda bag koilleri ve yiizeyel



koiller kullanilmalidir. Viicut koilleri tercih edilmemelidir. Matriks en az 256x256 piksel,
kesit kalinlig1 ise en fazla 5-6 mm olmalidir (21,22).
Tercih edilmesi gereken MRG sekanslar: gsunlar olmalidir:
e T2A koronal,
o Fs-T2A-TSE aksiyel (Fs: fat-sat, TSE: turbo spin eko),
e T1A-TSE aksiyel,
e Fs-T1A-TSE + Gd aksiyel (Gd: gadolinyum, kontrast madde),
o TI1A-SE koronal (gerekirse, SE: spin eko),
e Fs-T1A-TSE + Gd (gerekirse),
o T1A-SE sagital (gerekirse),
e Fs-T1A-TSE + Gd (gerekirse).
2.4.5.3.Aksiyel kesitler (Sekil 5)

MS seviyesinden gecen kesitlerde; orta hatta sert damak ve onde premaksiller
bolgede her iki insiziv kanal goriilebilir. MS’lerin goriilmeye bagladigi bu kesit medial
pterigoid plagin en alt kismindan gegmektedir. Bu kesitlerde nazal septum, koana, inferior
tiirbinat ve nazofarenks goriilebilir.

Inferior konkalar diizeyinden gecen kesitlerde; inferior konka ile MS’lerin medial
duvarlarmin iligkisi, MS duvarlari, lateral ve medial pterigoid plateler goriiliir.
Pterigopalatin fossada, agagida agiz tavam ve pterigopalatin kanallar segilir. Kanalin arka
boliimiinde juguler fossa goriiliir.

Pterigopalatin fossadan gegen kesitlerde; medialde MS konturu, lateralde orbita
tabaninin konturu goriiltir. PNS tiimorlerinde, ameliyat olabilme kriteri olan pterigopalatin
fossa invazyonu ve komsu kavitelerle olan iligkiside detayh'bir sekilde degerlendirilebilir.
Pterigopalatin fossa; lateralde sfenomaksiller fisstir ve infratemporal fossa ile, medialde
sfenopalatin foramen ve nazal kavite ile; asagida pterigopalatin kanal ve afiz ile
iligkidedir.

ES’den gegen kesitlerde; inferior etmoid hiicreler, SS, inferior orbital fissiir, foramen
rotundum ve pterigopalatin fossanin en iist kismu goriiliir. Orbita medial duvarinin sekli,
incelenen seviyeye gore farklilik gosterir. Ust kesitlerde lamina papiresea oldukca diiz
iken, agagi1 kesitlerde orbita apeksine yaklastikca arkada belirgin olmak {izere
konvekslesme gosterir (6,14,17,18).



2.4.5.4.Koronal kesitler (Sekil 6)

FS’den gegen kesitlerde; FS, infraorbital kanal, orbitanin medial duvari, nazolakrimal
kanal ve anterior etmoid hiicreler gortiliir.

FS’nin arka kismindan gegen kesitlerde; MS ostiumu, krista galli, nazofrontal kanal,
ES ve MS’ler izlenebilir.

Infraorbital sulkustan gegen kesitlerde; infraorbital fissiir, orbita medial duvari,
kribriform plak, konkalar ve meatuslar goriiliir.

Pterigoid plaktan gegen kesitlerde; siiperior orbital fissiir, SS, pterigopalatin fossamn
6n kismi goriiliir (19,20).
2.4.5.5.Sagital kesitler (Sekil 7)

Sagital Kkesitler genelde MRG ve ¢ok kesitli (multi dedektdr) BT cihazlar ile elde
edilebilir.

Orta hattan gecen kesitlerde; klivus, SS, hipofiz, FS, ES, sert damak, krista galli
goriliir.

Paramedian kesitlerde; SS, FS, ES, MS, inferior ve orta tiirbinatlar, yumugak damak
goriiliir (12).

2.5.PNS’LERIN RADYOLOJIK iNCELEME YONTEMLERI

PNS’lerin radyolojik arastirilmasimin getirdigi degerli bilgiler klinik muayenenin
vazgecilmez bir tamamlayicisidir.

Radyolojik incelemenin baglangi¢ asamasi, klasik grafilerdir. Eger grafideki gortiniim
inflamatuvar veya allerjik hastalik ile uyumlu ise ve klinik bulgularla iyi bir uyum var ise,
bagka bir aragtirmaya gerek yoktur. Eger diiz grafide siniis duvarinda ekspanse edici veya
tiimor kitlesi varsa ve klinik bulgular malign bir lezyonu diistindiiriiyor ise, BT ve MRG
gerekir.

Ortaya ¢ikacak bilgilerin degeri; dogru bir teknik uygulama ve PNS’lerin radyolojik

anatomisinin bilinmesi ile dogru orantilidir.



2.5.1. KLASIK RADYOLOJIK GORUNTULEME

PNS’lerin diiz grafilerle uygun bir gekilde degerlendirilmesi incelenen bdlgenin en
uygun pozisyonda ve dozda alinan grafileriyle saglanabilir. Bu nedenle bazi standart
projeksiyonlar belirlenmigtir.
2.5.1.1.0ksipito-mental projeksiyon (Water’s)

Hasta yiizii filme doniik ve orbito-meatal ¢izgi, film ile 45° ag1 yapacak sekilde
yatirilir. Genellikle burun ve ¢ene masa ile temas eder. Isin horizontal ve protuberansiya
oksipitalis eksterna’nin 3 cm iizerine gelecek sekilde santralize edilir. Boylece MS’ler ve
FS’ler iyice serbestlegirler. G6z ¢ukurunun i¢ duvari ve tabani iyi bir degerlendirmeye
acilmiglardir. Eger a1z agik tutulursa, agik afizdan SS ve nazofarenks goriilebilir. Bu
pozisyon hasta oturarak ¢ekilirse parsiyel opasiteler ve sivi seviyesi goriiliir.
2.5.1.2.0ksipito-frontal projeksiyon (Caldwell) ,

Hastanin yiizii filme doniik ve orbitomeatal ¢izgi masaya dik gelecek gekilde basa
pozisyon verilir. Genellikle burun ve alin masa ile temas eder. Isin protuberansiya
oksipitalis eksterna’mn 4 cm altma 10°-15° ag1 ile kauda-kranyal olarak verilir. Bu
pozisyonda NK, FS, ve maksiller antrumun lateral duvarlar: degerlendirilir.
2.5.1.3.Lateral projeksiyon

Kafatasinin tamaminin yandan teleradyografisidir. FS’ler ve maksiller antrumun
stiperpozisyonu bu grafinin degerini azaltmaktadir. SS ve nazofarengeal hava kolonu iyi
degerlendirilir.
2.5.1.4.Submento-vertikal projeksiyon

Hasta sirt iistii yatar. Orbitomeatal ¢izgi filme paralel oluncaya kadar bas ylikseltilir.
Isin maksilla ve mandibula kégelerinin ortasina santralize edilir. ES, SS, MS ve orbitanin
kemik cevreleri iyi bir gekilde gosterilir (17-20).

2.5.2. KONVANSIYONEL TOMOGRAFI

Diiz grafilerdeki opasitelerin incelenmesinde Onceden kullanilan bir y&ntemdi.

Yiiksek rezoliisyonlu BT’lerin kullanima girmesiyle giintimiizde terkedilmistir.
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2.5.3.BILGISAYARLI TOMOGRAFI

Bilgisayarli Tomografi (BT) kesitsel bir goriintiileme yontemidir. BT ile elde edilen
kesitlerde gevre yapilarin siiperpoze olmasi s6z konusu degildir. Kontrast rezoliisyonu
yliksektir, ayrica BT ile kemik mineral igeriginin kantitatif dlgtimleri yapilabilmektedir.
Ossedz detayl, 6zellikle kortikal kemik, ossifikasyon ve kalsifikasyonu degerlendirmede,
MRG'den {iistlindiir. Bu teknigin en yararli oldugu alan kemik gibi yiiksek dansiteli
dokularin degerlendirilmesidir (23).

X-gm tiipti ve dedektdr yapisinin igerik ve hareketleri, degisik jenerasyonlu BT
cihazlarinda farkliliklar gostermektedir. X-151n1 sogurulma 6zellikleri doku igerigi yamsira,
farkhi pek gok faktore bagli kompleks formiillerle ifade edilmektedir. Basitge ifade edilirse,
BT'de hastaya bir X-151m1 demeti gonderilir ve incelenen diizlemdeki dokularda doku
igeriklerine gére degigik oranlarda sogrulduktan sonra, kalan artik radyasyon bir dizi
dedektér yardimiyla olgtliir. Dedektorlerin algiladifi analog bilgiler analog/dijital
geviricide bir dizi islemden gegirildikten sonra, bilgisayarda analiz edilerek bir televizyon
monitdriinde izlenebilen bir goriintii haline getirilir. Kalict bir kopya olusturmak i¢in bu
goriintii filmlere alinir (23).

PNS neoplazmlarinin degerlendirilmesinde BT, ¢ok etkili bir yéntemdir. Tiimorlerde
yumusak doku uzanimim ve kemik destriiksiyonlarim ¢ok iyi demonstre eder. Radyoterapi
ve cerrahi Oncesi timdr evrelemesinde ve ameliyat sonrasi rekiirrens arastirilmasinda
kullamm kolaylig1 vardir. Aksiyel ve koronal kesitler almabilir ve sagital rekonstriiksiyon
yapilabilir. Ozellikle koronal kesitler sayesinde tek kesitte PNS’lerin birkag: birlikte
degerlendirilebilmekte ve lezyonun smmirlari kolayca belirlenebilmektedir. Koronal
inceleme, FS’den SS’nin arka duvarina kadar araliksiz olarak yapilmalidir. Spiral BT
aletleriyle bilgi kaybi olmadan 3D ( ii¢ boyutlu ) inceleme ve rekonstriiksiyon miimkiin
olmaktadir. Kemigi ilgilendiren destriiktif veya ekspansil patolojilerde yiiksek rezoliisyon
ve kemik pencerede inceleme yapilmalidir. Dinamik ¢aligmalarda kontrast sonrasi dokunun
kontrast tutmasi kantitatif olarak degerlendirilebilmektedir.

IV kontrast madde anjiofibrom gibi vaskiiler tiimdrlerin tanisinda, anterior ve orta
kranyal fossaya olan tlimér yayilimunin belirlenmesinde yada siniis enfeksiyonunun
sonucunda anterior fossada veya orbitada bir komplikasyon olarak gelisebilen absenin

saptanmasinda oldukga etkilidir (17).
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2.5.4.MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

MRG aygitlar1 baglica 4 pargadan olusurlar.

1-Ana magnet: Giiglii uniform sabit bir manyetik alan olugtururlar. Permanent,
rezistif, stiperkondiiktif tiplerde olabilir.

2-Gradient sargilar: Sinyal lokalizasyonu yapabilmek i¢in manyetik alam her {ig
dtizlemde de degistirebilen sargilardir.

3-Radyofrekans (RF) sargilari: incelenen dokulardaki H+ ¢ekirdeklerini uyarmak icin
RF pulsu génderen ve dokulardan gelen sinyalleri saptayan koil denen pargalardir.

4-Bilgisayar: RF sargilar1 tarafindan dokulardan algilanan sinyalleri osiloskopta
olgen, gliclendiren, filtrasyondan gegirerek dijitalize eden ve gri skala degerleri ile
gortintltye ¢eviren kisimlardir (24,25).

Manyetik rezonans goriintiileme; dokudaki atomlarin yiikklii elemanlarinin
hareketinden olusan miknatis alam ve radyofrekans (RF) kullanarak g6riintiiye
¢evrilmesine dayanan bir gériintiileme ydntemidir. Atomlarin farkli sayida elemanlar ve
elemanlarin hareket frekans farkhiliklari oldugu i¢in belirli tip frekansta ve yogunluktaki
frekanslarin dl¢tilmesi gtindeme gelmektedir. Basitligi ve viicutta ¢ok sayida olmasi nedeni
ile H+ atomunun miknatis degisimleri temel olarak kullamlmaktadir (26).

Normalde daginik sekilde bulunan ve spin hareketi yapan protonlar, gii¢lii bir
manyetik alan i¢ine konulursa, bu manyetik alanin yoniine paralel yada antiparalel bir
dizilim gosterir. Manyetik alan yoniinde dizilim gosteren protonlarin sayisi antiparalel
dizilenlerden ¢ok az bir farklilik gosterir. Bu fark o dokudaki net manyetizasyon
olusumuna neden olur. Gliglii manyetik alan vektdriine bagli olarak ortaya ¢ikan dokunun
net manyetik vektoriine ‘longitudinal manyetizasyon® denir. Protonlarin spin hareketinden
bagka dig manyetik alanin ¢evresinde de hareketleri vardir, buna da precession (salinim
hareketleri) denir. Salmim hareketinin frekansi dogrudan dogruya ortamdaki manyetik
alanin giicliyle baglantiidir. Protonlarin salinim frekansi, larmor formiilii ile ifade edilir
(26,27).

Larmor formiilii; Wo=& X Bo seklindedir (Wo: salimm frekansi, &: gyromanyetik
sabit, Bo: dig manyetik alan giicii)

Hastada olusan manyetik alandan alinacak sinyal, MRG goriintiisiinii olusturacak
bilgileri igermektedir. Ancak hastada olusan manyetik longitudinal manyetizasyon ile dis
manyetik alanin sinyalleri ayirt edilemez. Bu ylizden, dig manyetik alan yo6nii ile paralel
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durumda olan longitudinal manyetizasyonun yoniinii degistirmek gerekir. Bu da radyo
dalgalar1 (Radio Frequency Pulse: RF) kullanilarak yapilmaktadir. Longitudinal
manyetizasyonun yoniinti degistirmek i¢in kullanilan RF’nin frekansi, ortamda bulunan
RF’nin frekansi ile ayn1 degerde olmalidir (25).

RF uygulaninca; protonlarin bir kisminin enerji seviyeleri yiikselecek, paralel
konumdaki vektor yonleri antiparalel hale gelecektir. Bu olay sonunda longitudinal
manyetizasyon azalarak kaybolmakta fakat ilk eksene dik yeni bir manyetik alan
olugsmaktadir. Yeni olugan bu manyetik alana “transvers manyetizasyon” denmektedir.
Disanidan bakildiginda bu manyetik vektor bize dogru gelmekte, tekrar geri dénerek
uzaklagmakta; yeniden gelmekte, geri d6nmektedir. Sinyal bize dogru gelirken antene en
yakin oldugu durumda en kuvvetli, en uzak gectigi anda ise zayif sinyal verecektir. Bu
durumda kaydedilen MRG sinyali stirekli degisen karakterdedir. Yani sinyalin siddeti
zaman i¢inde azalmaktadir. Bu sinyale “Free Induction Decay ” (FID) sinyali denmektedir
(25).

Ritmik olarak bu degisimin gergeklegmesi bir elektrik akimi iiretir. Olugturulan bu
elektriksel akim, hastadan alinan MRG sinyalini ifade etmektedir. MRG goriintiileri bu
sinyaller ile olugmaktadir (25).

Uyguladigimiz RF pulsunu kestifimiz anda protonlar tekrar eski konumlarina
donerler. RF verildikten sonra, dig manyetik alan ySniindeki longitudinal manyetizasyonun
%63’inlin yeniden kazamlmasi igin gereken siireye “T1 relaksasyon zamam”
(longitudinal relaksasyon zamam) denir. RF pulsu verildikten sonra, maksimuma ulagan
transvers manyetizasyonun RF pulsu kesilince %37 seviyesine inmesi i¢in gegen siireye de
“T2 relaksasyon zaman” (transvers relaksasyon zamani) denir (25).

Dokularin T1 ve T2 relaksasyon zamanlan onlarin karakteristik 6zelliklerini verir. Su
ve su igerifi fazla olan dokularda su molekiilleri kiigiik ve hizli hareket ettiklerinden
uyarildiklarinda enerjilerini g¢evreye kolayca transfer edememekte, bu yiizden T1 ve T2
relaksasyon siireleri uzun olmaktadir. Yag dokusu i¢in T1 ve T2 relaksasyon zamani
kisadir (25).

MRG’de goriintii olusturmak i¢in dokularin 3 farkli 6zelliginden faydalanabiliriz
25).

1-Dokudaki proton miktarimin farkli olmasina dayanarak elde edilen goriintiilere
“proton dansite” gériintiiler,

2-Dokularin T1 stirelerinin farkli olmasina bagli olarak elde edilen goriintiilere “T1
agirlikli” goriintiiler,
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3-Dokularin T2 stirelerinin farkli olmasina bagli olarak elde edilen goriintiilere “T2
agirlikly” goriintiiler denmektedir (25).

MRG’de kullanilan RF pulsunun uygulama sekline bagli olarak degisik 6zelliklerde
goriintii elde etmek miimkiindiir. Génderdigimiz RF pulsu longitudinal manyetizasyonu,
inceleme teknigine gore 0-180° degistirebilir. Bu agtya “flip angle (sapma agis1)” denir.
Flip angle (FA), RF pulsunun uygulama siiresine ve frekansina bagli olarak degistirilir
(25).

PNS’lerin MRG ile incelemesinde, yiiksek manyetik giice sahip (1.0-1.5 tesla)
cihazlarin kullanilmas1 gerekmektedir. Béylece yiiksek sinyal/giiriiltii oram1 (SNR) saglanir
ve kisa zamanda daha kaliteli goriintiiler elde edilmig olur. Sirkiiler tarzda bag koilleri ve
yiizeyel koiller kullamilmalidir. Viicut koilleri tercih edilmemelidir. Ozellikle diisiik
manyetik glice sahip (1.0 tesladan kiigiik) cihazlar kullamlmig ise yiizeyel koillerin
kullanilmasi zorunludur. Matriks; en az 256x256 piksel, kesit kalinlig1 ise en fazla 5-6 mm
olmalidir (11,21).

PNS’leri MRG ile degerlendirirken, gesitli parametrelerde spin-eko (SE), inversiyon
recovery (IR), gradient-eko (GE), fast turbo-spin-eko (TSE) ve fat-sat (Fs: yag baskilayici
teknik) TSE sekanslar elde edilmelidir.

Dokularda kontrast elde edebilmek igin T1 agulikli (T1A), T2 agirlikli (T2A) ve
proton dansite agirlikli (PDA) parametreler gereklidir.

Gilintimtizde T1A-SE, T2A-SE ve PDA-SE sekanslar PNS’leri incelemede standart
olarak alimmaktadir.

T1A-SE goriinttiler kisa TR (repetition time)’ye sahiptir. Yag kisa relaksasyon
zamanma sahip oldugu i¢in hiperintens, tiimdr uzun relaksasyon zamanima sahip oldugu
i§in hipointens goriiniir. Boylece yag ve tiimér ayrimi kolaylikla yapilirken, tiimor-kas
ayrum aym kolaylikla yapilamaz (11,13).

T2A-SE goriintiiler uzun TR ve TE (time to eco)’ye sahiptir. Boylece sivi, 6dem ve
ttimorler uzun T1 ve T2 relaksasyon zamanina sahip olduklarindan gevre dokulardan daha
hiperintens goriiltirfler. T2A-SE goriintiiler, tiim SE sekanslar arasinda tiimorii en iyi
gosteren sekanstir. Tiimorii aramada T2A-SE sekanslara oncelikle bakilmalidir. Uzun
¢ekim zamanina sahip olmasina bagli hareket artefaktlarimin bulunmasi, diisik SNR ve
gorlintd kalitesinin daha kotli olmasi gibi dezavantajlan vardir. Peritiiméral 6dem ve
tiimdr, her ikisi de hiperintens goriildiigiinden tiimérii oldugundan daha bilyilk gosterir
(11,13,21,22).
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Paramanyetik MRG kontrast maddesi olan gadopentetik asid dimeglumin (Gd-
DTPA), dzellikle ttimdoral lezyonlarda kullamilir. BT kontrast maddelerinde oldugu gibi,
tiimoérde birikir. 0.2 mmol/kg olarak verilir. T1A goriintiilerde, T1 relaksasyon zamanim
kisalttig1 i¢in sinyal artigina neden olur. Kontrastli T1A-SE sekanslar, kontrastsiz T2A-SE
sekanslara gére tiimori degerlendirmede daha kesin sonuglar verir. Nekroz ve &dem
hatlarim daha iyi gsterir, anatomik ¢oziintirltigti daha iyidir, yiiksek SNR ve kisa ¢ekim
zamanina sahiptir. Ancak lezyon ve lenf nodlarinin, yag ile olan sinirini net gésteremez.

T1A-GE sekanslarda flip angle (FA: sapma agist) 90°°nin altindadir ve daha kisa TR
ve ¢ekim zamanina sahiptir. T1A-GE seckanslar, 6zellikle Gd-DTPA ile birlikte
kullamldiginda faydalidir. Timdr ve metastatik lenf nodlari, hem kas ve yagmn
satiirasyonuna bagli hipointens goriinmesiyle, hem de kontrast tutmasiyla yiiksek sinyal
intensitesinde goriiliirler. Béylece ¢evre dokulardan ayirt edilebilitler. Damarlar ise yavag
akim etkisine bagli olarak hiperintens goriiliirler. GE’nin hava-kemik-dokunun birarada
bulundugu yerlerde ve dis dolgusu oldugu durumlarda artefaktlara neden olmasi
dezavantajidir. Buna kargin yagl kan elemanlarina ve para/ferromanyetik pigmentlere karsi
duyarlih@ yiksektir (21,22).

T2A-TSE sekanslar standart T2A sekanslara gore daha kisa ¢ekim zamani ve daha az
hareket artefaktina sahiptir. Ancak yag hiperintens goriildiigiinden, yag ile lezyon
arasindaki sinir net olarak secilemez.

Fs-T2A-TSE sekanslar tiim MRG sekanslar1 iginde T2A kontrastin1 en iyi saglayan
sekanstir ve patoloji igin yiiksek duyarlilia sahiptir. Kontrasth Fs-T1A-TSE ve GE
sekanslar lezyon ile yag arasinda iyi bir ayirima sebep olur. Yine tiimér ve lenf nodlari,
ozellikle Gd-DTPA sonrasi, yagin baskilanmasi ve kasin kismen hipointens kalmasina
bagli olarak parlak bir gekilde goriiltirler. Fs-T2A-TSE ve Fs-T1A-TSE sekanslarin yiiksek
SNR’ye sahip olmasi, goriintiilerin daha kaliteli olmasina ve béylece lezyonlar saptamada
daha yiiksek bir dogruluk oranina sebep olur.

Diger bir yag baskilayici sekans short tau inversion recovery (STIR)’dir. T1A ve
T2A STIR goriintillerde yag baskilanir ve dokulardan degisik intensitelerde goriiniimler
ortaya ¢ikar (21,22).
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2.5.5.ANJIYOGRAFi

Ozellikle anjiofibrom gibi vaskiiler timorleri goriintiilemekte kullamlir. Preoperatif
devrede embolizasyonlar1 saglanarak operasyonda kanama azaltilmis olur. Ayrica tiiméral

kitlenin vaskiilarizasyonu ve komgu damarlara bas: etkisi degerlendirilebilir (15).

2.5.6.RADYONUKLID GORUNTULEME (SINTIGRAFI)

PNS ve NK hastaliklarinda radyoniiklid goriintileme ¢ok seyrek olarak
kullanilmaktadir. Sensitifitesi yiiksek, ancak spesifitesi diigiik bir goriintiileme yontemidir.
Ozellikle vaskiiler tiimorlerin cerrahi sonrasi takibi, rekiirrensin tesbiti ve kemoterapinin
degerlendirilmesinde kullamlabilir (15).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada, Ocak 2001 — Subat 2004 tarihleri arasinda Kulak Burun Bogaz, Beyin
Cerrahisi ve Plastik Cerrahi kliniklerinden laboratuar ve klinik bulgularna gére NK, PNS
veya komsu yapilara ait tiimor oldugu distiniilen 50 olgu incelendi. Olgularin 24’4 erkek,
26’s1 kadmdi. Olgularin cinsiyet ve yerlesim yerlerine gére dagilimlari Tablo 1 ve 2’de
gosterilmigtir. Olgularin yaslar1 5 ile 80 arasinda olup, yas ortalamalar1 benign kitlelerde
37.8, malign kitlelerde 56.8, ortalama 45.4 idi. Radyolojik inceleme sonras1 histopatolojik
degerlendirme sonuglarma goére hastalik dagilimi Tablo 3 ve Tablo 4°de gosterilmistir. Bu
olgularin 9 tanesine sadece BT, 2 tanesine sadece MRG, 39 tanesine hem BT hem MRG
incelemeleri yapildi. BT ve MRG’nin PNS ttimérlerinin tamsindaki etkinlikleri ve
birbirlerine olan tistiinliikleri aragtirildi.

BT incelemesinde, PQS 2000 (Picker, USA) spiral BT cihaz kullanildi. BT imajlar
130 Kv, 175 mA ile elde edildi. Tomografi kesitleri 3-5 mm’lik araliksiz kesitler seklinde
alindi. 11k olarak aksiyel inceleme yapildi. Aksiyel incelemede ilk kesit infraorbitomeatal
¢izgiden alindi. PNS’ler 3-5 mm kontrastsiz olarak kranyale dogru alinan kesitlerle
degerlendirildi. Daha sonra iyotlu kontrast madde intravendz olarak (0.2-0.4 gr iyot/kg
viicut afirlifl) uygulandi. Koronal kesitler genellikle orbitomeatal ¢izgiye dik sekilde
alind1. Gerektiginde aksiyel inceleme dis dolgu artefaktlarinr 6nlemek veya {ist siniislerle
nazal hava sltununu goriintilemek i¢in +5 ile +10 derece hiperaksiyel, alt siniisleri
incelemek igin -5 ile —10 derece hipoaksiyel planda yapildi. Goriintiiler, kemik ve
yumusak doku pencerelerinde ayr1 ayr1 degerlendirildi.

MRG incelemesi, 1.5 T, (Picker Edge, Cleveland USA) MRG cihaz ile yapildi.
Tetkik dncesi hastalara 6zel bir hazirlik yaptirilmadi. Hastalar masaya supin pozisyonunda
yatirildi. Alicr 6zellikteki bag ve boyun koili igerisine bas yerlestirildi. Ozel bir pozisyon
verilmedi. Oncelikle T1A aksiyel ve sagital, daha sonra T2A aksiyel ve koronal kesitler
elde olundu. Rutin olarak T1A aksiyel kesitler, kontrastsiz ve kontrastll olarak alindi.
Kontrast madde olarak intravenéz yoldan 0.2 mmol/kg Gd-DTPA (gadopentetik asit
dimeglumin) kullanildi. Gerektiginde yag baskilayici sekanslar kullanildi. Kesit kalinlig1 3-
5 mm, gap 0.5-1 mm, FOV (field of view) 250 mm, matriks 256x256 olacak sekilde
goriintliler elde edildi.

BT ve MRG incelemelerinde her iki FS, MS, ES, SS, NK, anterior kranyal fossa,
infratemporal fossalar, zigomatik kemikler, mastoid hava hiicreleri, hipoglossal kanal,

17



orbital duvarlar, nazolakrimal kanallar, nazal septum, meatus ve tiirbinatlar, temporal
kemik, juguler foramen, karotis kanallar, kaverndz siniis, foramen ovale, foramen
spinozum, foramen rotundum, sfenoid kemigin biiyiik ve kiigiik kanatlari, sella ve
komguluklari, klivus, sert damak ve digler, maksiller kemigin alveoler progesleri, optik
kanallar, stiperior ve inferior orbital fissiirler, pterigopalatin fossalar, pterigoid plate ve
progesler, nazal konkalar incelendi. Saptanan lezyonun yeri, boyutlari, i¢ 6zellikleri,
kontrast tutup tutmadiklari, invazyon yerleri degerlendirmede géz oniine alman kriterlerdi.
Caligma kapsamina alinan 50 olgudan 47 tanesinde cerrahi ve patolojik kesin sonuglar
elde edildi. Diger 3 olguda ise klinik ve kontrol radyolojik incelemelerle taniya varildi.
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4.BULGULAR

Bu c¢alismaya, klinik ve laboratuar bulgulariyla PNS ve NK tiimorl diistiniilen
toplam 50 olgu dahil edildi. Bu olgulardan 9 tanesine sadece BT, 2 tanesine sadece MRG,
39 tanesine hem BT hem MRG tetkikleri yapildi. Olgularin BT ve MRG bulgular1 Tablo
5’de gosterilmigtir.

4.1.0LGULAR

Mukosel (olgu 1-8)

Mukosel 6n tanilartyla gelen 8 hastanin 3 tanesine BT, 1 tanesine MRG, 4 tanesine
hem BT hem MRG tetkikleri yapildi. Mukosel olgularin 3 tanesinde (olgu 3,6,8) MS’de, 2
tanesinde (olgu 5,7) SS’de, 2 tanesinde (olgu 1,4) ES’de, 1 tanesinde (olgu 2) FS’de
yerlesmisgti.

BT’de, olgularin 7 tanesi beyin parankimi ile izodens, 1 tanesi (olgu 5) hafif
hiperdens gériiniimde idi. Olgularin hepsinde yerlestikleri PNS’de ekspansiyon ve 4
olguda (olgu 1,2,4,7) destriiksiyon mevcut idi.

MRG’de, olgularin 2 tanesi (olgu 1,7) beyin parankimine gére T1A’da izointens,
T2A’da hiperintens, 2 tanesi (olgu 2,3) TIA ve T2A’da hiperintens, 1 tanesi (olgu 5)
T1A’da hiperintens, T2A’da hipointens goriintimdeydi. Olgularin hepsinde Gd-DTPA
sonrasi periferik kontrast tutulumu izleniyordu (Resim 1-3).

3 olguda (olgu 1,2,4) orbital bogluga uzamm vardi. Olgu 1 ve 4’de orbita medial
duvari, olgu 2’de orbita siiperior duvan ekspanse ve destriikte gériintimdeydi. Olgu 4’de
medial rektus kas1 ve orbita laterale dogru itilmigti.

1 olguda (olgu 4) lamina kribroza ekspanse goriiniimdeydi. Olgularin hi¢ birinde
kranyal fossaya uzanim yoktu.

Tiim olgular opere oldu. 6 olguda (1,2,4,5,6,7) histopatolojik tam1 mukosel olarak
geldi. 2 olgu (olgu 3,8) klinik ve radyolojik takip ile tan ald1.

Odontojenik kist (olgu 9-12)

Burunda sislik sikayeti ile bagvuran 4 olgudan 1 tanesine (olgu 12) BT, 3 tanesine
(olgu 9-11) hem BT hem MRG tetkikleri yapildi. Ttim olgular maksiller kemik alveoler
progesinden kaynaklamp, MS’ye dogru uzamim gostermekteydi. 2 olguda (olgu 9,11)
lezyon NK’ye de uzanmakta idi.
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BT de, tiim olgular diizglin konturlu, kas yapilara gore izo-hipodens goériiniimdeydi.
Lezyonlarda kemik yapilarda ekspansiyon izlenirken, belirgin destriiksiyon saptanmadi. 1
olguda (olgu 10) lezyonun stiperior duvarinda dige ait gériiniimler vards.

MRG’de, 3 olgu (olgu 9,11,12) T1A’da kasa gore izo-hipointens, T2A’da
hiperintens, 1 olgu (olgu 10) T1A ve T2A’da hiperintens idi. Gd-DTPA sonrast 2 olgu
(9,11) periferik kontrast tutuyordu (Resim 4,5).

Tiim olgular opere oldu ve patolojik olarak tamlar dogrulandi. 1 olguda (olgu 10)
operasyonda kist i¢i hemoraji goriildii.

Osteom (olgu 13)

Bas agnis1 gikayeti ile bagvuran bu olguya yapilan BT incelemesinde, ES
stiperiorunda lokalize yaklastk 1 cm ¢apinda, diizgiin konturlu, kemik dansitesinde
yuvarlak lezyon izlendi. Lezyona BT ile osteom tanist konuldu (Resim 6).

MRG’de, kemik ile osteom tiim sekanslarda hipointens oldugundan ayrim yapilamadi
ve osteom net olarak gériilemedi.

Tam klinik ve radyolojik takip ile konuldu.

Inverted papilloma (olgu 14,15)

Burun tikamkhify ve akintis1 gikayeti ile bagvuran 2 olguya sadece BT inceleme
yapildi. Lezyonlar sagda (olgu 14) ve solda (olgu 15) olmak iizere MS ve NK
lokalizasyonunda idi. Tek tarafli MS ve NK’yi dolduran heterojen kontrast tutan kismen
diizensiz konturlu solid kitle gériiniimiinde lezyonlardi. Her iki olguda da kemik yapilarda
yer yer destriiksiyon izleniyordu. NF’ye uzamim vardi, ancak orta hattan kars: tarafa gegis
yoktu (Resim 7,8).

Her iki olguda opere oldu ve inverted papillom tanisi aldi.

Fibroz displazi (olgu 16-18)

Kronik sintizit 6n tamlartyla PN'S BT si istenen olgularda lezyonlar rastlantisal olarak
bulundu.

1 olguda (olgu 16) lezyon tiim PNS’leri ve NK’yi tutarken, 2 olguda (olgu 17,18)
sadece MS tutulumu vardi (Resim 9).

BT incelemesinde tiim olgularda tutulan kemiklerde ekspansiyon vardi. Kemik dig
konturlarinda destriiksiyon yoktu. 1 olguda (olgu 16) buzlu cam goriiniimii, 2 olguda (olgu
17,18) sklerotik ve litik goriiniim vardi.

MRG incelemesinde lezyonlar, tlim olgularda beyin parankimine gére T1A ve
T2A’da heterojen yapida izointens ve hafif hipointens goriiniimde idi. Lezyonlar heterojen
kontrast tutmakta idi ve 1 olguda (olgu 16) T2A’da yer yer hiperintens alanlar izlendi.
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Radyolojik olarak fibréz displazi diiglindiigimiiz olgularda tammiz patoloji ile
dogrulandi.

Paget hastahg (olgu 19)

Olgunun BT incelemesinde kemik kalvaryumu ve SS’yi bilateral ve simetrik tutan
ekspansil lezyon vardi.

MRG’de lezyon kemige gore T1A ve T2A’da izointens goriiniimde idi (Resim 10).

Lezyonun Paget hastali1 oldugu diigliniildi ve patoloji ile tanimiz dogruland.

Kondroma (olgu 20,21)

Epileptik nébet (olgu 20) ve bag agrist (olgu 21) sikayetleri ile gelen hastalara BT ve
MRG incelemeleri yapildi. Her iki olguda da lezyonlar SS yerlesimliydi.

BT’de olgu 20°de, SS sag lateral duvar1 boyunca uzanan, kemigi ekspanse eden
kemik veya kikirdak kaynakli tiimér oldugu diigiiniilen dens lezyon vardi. MRG’de tiimér,
T1A’da heterojen hipointens, T2A ve Fs-T2A’da heterojen hiperintens goriinimdeydi ve
sfenoid kemik ala mindriine uzaniyordu.

BT de olgu 21°de, SS’yi dolduran, kalsifikasyon iceren diizgiin lobule konturlu kitle
vardi. Lezyon MRG’de, beyin parankimine gére gdre T1A’da heterojen hipointens,
T2A’da heterojen hiperintens goriinlimdeydi. Kitle homojen yogun kontrast tutmaktaydi.
Sag internal karotis artere (ICA) kitle tarafindan bas1 vardi ancak belirgin invazyon yoktu
(Resim 11).

Her iki olguda da hipofiz bezi ve sella intaktti.

Giiriintimleri itibariyle kikirdak kaynakl: benign ttimér diigiiniilen olgularda patolojik
tan1 kondroma olarak geldi.

Osteokondroma (olgu 22)

Yanakta ve damakta gislik sikayeti ile bagvuran hastanin BT’sinde sert damakta
lokalize, MS medial duvartm ve NK’yi deplase eden, diizgiin lobule konturlu, kalsifik
alanlar igeren kitle vard.

Olgunun MRG incelemesinde, kasa goére T1A, T2A ve Fs-T2A’da izointens,
heterojen kontrast tutan, diizgtin konturlu benign tiimoral kitle vardi. Sagital goriintiilerde
inferior konka lezyon tarafindan itili goriintimdeydi ancak belirgin invazyon yoktu (Resim
12).

Radyolojik olarak osteokondrom tanis1 konuldu ve histopatolojik olarak dogrulandi.

Hemanjioma (olgu 23,24)

Sol gozde digar1 dogru kayma (olgu 23) ve bir aydir burun kanamasi (olgu 24)
sikayetleri ile bagvuran hastalara BT ve MRG incelemeleri yapildu.
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BT°de, 1 olguda (olgu 23) solda NK posteriorunda lokalize, ES’ye ve orbital bosluga
uzanan, homojen yogun kontrast tutan diizgiin konturlu solid yumugsak doku kitlesi varda.
Lamina papiresea solda yer yer destriikte idi (Resim 13). Diger olguda (olgu 24) ise sag
NK anteriorunda, izodens, homojen yogun kontrast tutan solid kitle vardi. Kemik yapilar
tabiydi (Resim 14).

MRG’de Kkitleler, kasa goére T1A’da izointens, T2A ve Fs-T2A’da hiperintens,
homojen yogun kontrast tutmaktaydi. Lezyon (olgu 23) orbital bosluga uzaniyordu ve
medial rektus kasini ve orbitay: laterale itiyordu. Ancak belirgin invazyon bulgusu yoktu.
Diger olguda (olgu 24) ise ¢evre yumusak dokular tabiydi.

Radyolojik olarak muhtemelen vaskiiler kékenli benign kitle diigiiniilen hastalar
opere oldu ve histopatolojik tanilari hemanjiom olarak geldi.

Menenjiom (olgu 25,26)

Gorme bozuklugu ve bas agrisi sikayetleri ile bagvuran hastalardan bir tanesine (olgu
25) BT ve MRG, bir tanesine (olgu 26) MRG tetkikleri yapildi.

BT’de (olgu 25) orta kranyal fossadan SS ve sellaya uzanan, siniisii tama yakin
dolduran, homojen kontrast tutan solid kitle vardi. Sella ekspanse goriiniimde idi. Kemik
yapilarda belirgin destriiksiyon yoktu (Resim 15).

Her iki olguda da MRG’de lezyonlar, beyin parankimine gore T1A’da izointens,
T2A’da hiperintens idi ve homojen kontrast tutuyordu. Kitleler SS’yi dolduruyordu.

1 olguda (olgu 25) kiazma kitle ayrim1 net yapilamiyordu. Her iki olguda da ICA’lar
kitle tarafindan sarilmigti, ancak akim sinyalleri tabiydi.

Radyolojik olarak her iki olguya da menenjiom tanis1 konuldu.Hastalar opere oldu ve
patolojik olarak tanimiz dogrulandi.

Schwannoma (olgu 27)

Bir yildir yiizde sislik sikayeti olan hastamin BT’sinde, sag infratemporal fossada
lokalize, MS lateral duvarin1 ekspanse eden diizgiin konturlu solid kitle vardi. Kitle yogun
heterojen kontrast tutuyordu. Belirgin kemik destriiksiyonu yoktu.

MRG’de kitle, T1A’da beyin parankimi ile izointens, T2A’da heterojen hiperintens
idi. Gd-DTPA sonras1 lezyon heterojen kontrast tutuyordu. Cevre dokulardan ayrimi net
olarak yapiliyordu. Intrakranyal bosluga uzanim gériilmedi.

Radyolojik olarak kitlenin nérojenik kékenli benign tiimér oldugu diigiiniildii. Hasta
opere oldu ve patolojik tanis1 schwannoma olarak geldi (Resim 16).
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Ameloblastoma (olgu 28)

Yiizde ve dig etlerinde biiylime, viicutta kahverengi lekeler sikayeti olan 14 yagindaki
hastaya BT ve MRG tetkikleri yapildi.

Olgunun BT incelemesinde, sagda MS, NK ve maksiller kemigi tutan, multikistik
karakterde, yer yer solid komponentleri olan, seviyelenmeler iceren diizgiin konturlu kitle
vardi. Kistlerin periferik kisimlari ve solid komponentler kontrast tutuyordu. Kemik
yapilarda ekspansiyon ve yer yer destriiksiyon izleniyordu.

MRG’de kitle kasa gére T1A’da izointens, T2A ve Fs-T2A’da kistik kisimlar
hiperintens solid kisimlar1 daha az hiperintens gériiniimdeydi. Gd-DTPA sonras: solid
komponentler ve kistlerin periferik kistmlar1 yogun homojen kontrast tutmaktaydi. Cevre
yumusak dokulara belirgin invazyon yoktu (Resim 17).

Radyolojik olarak dig kokii kokenli benign kitle tanis1 alan hasta opere oldu ve
patolojik tanis1 ameloblastoma olarak geldi.

Santral dev hiicreli graniilom (olgu 29)

Sol burunda sislik sikayeti ile bagvuran hastaya BT ve MRG incelemeleri yapildi.

BT’de, solda NK’yi dolduran diizgiin konturlu yogun homojen kontrast tutan solid
kitle vardi. Kitle maksiller kemik alveoler progesine, sert damaga ve dis koklerine
uzaniyordu. MS medial duvari deplase goriintimde idi. Kemik yapilarda belirgin
destriiksiyon yoktu (Resim 18).

MRG’de lezyon, T1A’da izointens, T2A’da heterojen hiperintens gériiniimdeydi. Gd-
DTPA sonrasi kitle yogun homojen kontrast tutuyordu. Cevre yagh planlar temizdi.

Radyolojik olarak benign kemik kokenli tiimor diistiniilen hasta opere oldu ve
patolojik tams: santral dev hiicreli graniilom olarak geldi.

Deyv hiicreli tiimdr (olgu 30)

Olgumuz 15 yaginda bayan hastaydi ve burunda ve damakta sislik sikayeti vardu.

BT’de kitle, sert damakta lokalizeydi ve diizgiin lobule konturluydu. Kitle inferiordan
sag MS’ye ve NK’ye uzaniyordu ve homojene yakin kontrast tutuyordu. MS ve NK
inferior duvarlari ekspanse ve yer yer destriikte gériintimdeydi.

MRG’de kitle, T1A’da kasa gore hipointens, T2A’da hafif izointens goriintimdeydi.
Gd-DTPA sonrasi heterojen kontrast tutuyordu. Kitlenin inferior konkalar1 invaze etmeden
stiperiora dogru ittigi gériiliiyordu (Resim 19).

Radyolojik olarak ttimoriin 6ncelikle benign oldugu diigtiniildii. Ameliyat sonrasi
patolojik tanis1 dev hiicreli timor olarak geldi.
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Yass epitel hiicreli karsinom (olgu 31-35)

Klinik olarak malign tiimér diigtiniilen 5 olguya BT ve MRG incelemeleri yapild:. 3
olgu (olgu 31,33,34) MS, 1 olgu (olgu 32) ES, 1 olgu da (olgu 35) NK yerlesimliydi.

~ MS yerlegimli olgularda sag kulakta igitme kaybi ve genizde dolgunluk (olgu 30),
burun kanamasi (olgu 33) ve burunda sislik (olgu 34) sikayetleri vardi. BT’de, 2 olguda
(olgu 31,33) MS posterior, medial ve inferior duvarlarini; 1 olguda (olgu 34) ise MS
anterior duvarim destriikkte eden izodens, diizensiz konturlu kitle vardi. 2 olguda (olgu
31,33) infratemporal fossaya, pterigopalatin fossaya ve nazofarenkse (NF) uzamm
goriiliiyordu. MRG’de 1 olguda (olgu 31) Fs-T2A’da sagda masseter kas 6demli olarak
izleniyordu. Aym olguda 6staki borusu tikamklifina bagli gelisen orta kulak boglugunda
havalanma kayb1 ve T2A’da hiperintens inflamasyon ile uyumlu goriinlim vardi. Aym
olguda sag MS’de T2A’da hiperintens sekresyon goriilityordu (Resim 20). 1 olguda (olgu
34) kitle anteriorunda cilt alt1 yaglh planlar Fs-T2A’da kirli goriintimdeydi.

ES yerlesimli olguda (olgu 32) 6 aydir sag kulakta isitme kaybi, sag burun akintis: ve
tikanikligs sikayetleri vardi. BT’de, sagda ES’yi dolduran medialden MS’ye, siiperiordan
NK ve NF’ye uzanan kitle vardi. Lamina papiresea, MS medial duvar1 ve sag tiirbinatlar
destriikte goriiniimde idi. MRG’de medial rektus kast ve pterigopalatin fossa invaze
goriiniimdeydi. Sagital ve koronal T1A kontrasth goriintiilerde anterior kranyal fossaya
uzanim vardi. SS’de T2A’da hiperintens sekresyon ile uyumlu goriintim vardi. Kitle sag
ICA’ya komsuydu ancak ICA’nin akim sinyali tabiydi. Ayrica sagda mastoid hiicrelerde ve
orta kulak boslugunda T2A’da hiperintens inflamasyon vardi. Bunun kitlenin NF’ye
uzanimi sonucu dstaki borusunu obstriikte etmesine bagli oldugu distiniildii (Resim 21).

NK yerlegimli olguda (olgu 35) sol kulakta agri sikayeti vardi. BT de, solda NK
yerlesimli ve nazofarenkse uzamm goésteren solid kitle vardi.

Tiim olgularda timdrler BT de, kas ile izodens goriiniimdeydi ve heterojen kontrast
tutuyorlardi.

Tiim olgularda kitleler MRG incelemesinde, kasa gére T1A’da izointens, T2A’da
heterojen hiperintens idi. Gd-DTPA sonrasi kitleler heterojen kontrast tutuyordu (Resim
21).

Radyolojik olarak PNS ve NK kaynakli malign tlimér diigtiniilen olgular opere oldu
ve histopatolojik tanilar1 yass1 epitel hiicreli karsinom olarak geldi.

Adenokarsinom (olgu 36,37)

1 olguda (olgu 36) burun tikaniklig1 ve sol gbéze vuran agrt sikayeti vardi, 1 olguda
(olgu 37) ise hastanin gikayeti yoktu. Her iki olguda ES yerlesimliydi.
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BT’de, her iki olguda da ES’yi dolduran kas ile izodens diizensiz konturlu kitle varda.
1 olguda (olgu 36) lezyon SS’ye, 1 olguda (olgu 37) FS sag yarisina uzaniyordu. 1 olguda
(olgu 36) sagda lamina papiresea ve etmoid ¢at1 destriikte gériintimde idi.

MRG’de (olgu 36) kitle, T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens kistik bir yapidaydi.
Kistin anteriorunda kiigiik solid komponent vardi. Gd-DTPA sonrasi kistin periferi ve solid
kisim kontrast tutuyordu. Kitle medial rektus kasina ve ICA’ya yakin komguluktayd: ancak
belirgin invazyon yoktu (Resim 23). Diger olguda (olgu 37) kitle T1A’da kasa gore
izointens, T2A’da heterojen hiperintens solid karakterdeydi ve heterojen kontrast
tutuyordu. Sagital T1A kontrasth incelemede kitlenin optik sinire ve intrakranyal alanda
temporal loba invaze oldugu goriiliiyordu. Her iki olguda da anterior kranyal fossaya
uzanim yoktu.

Radyolojik olarak malign tiimér diigtinlilen olgularin histopatolojik tanilari
adenokarsinom olarak geldi.

Miisindz adenokarsinom (olgu 38)

Sag burunda sislik sikayeti olan hastaya BT inceleme yapildi.

BT’de, sag MS ve NK’yi dolduran diizensiz konturlu kitle vardi. Maksiller kemik ve
inferior orbital duvar destrikkte goriiniimdeydi. Anterior kranyal fossaya uzamm
stipheliydi.

Hasta opere oldu ve patolojik tanis1 miisindz adenokarsinom geldi.

Adenokistik karsinom (olgu 39)

Yiizde agri, gbz yagarmast ve bulanik gérme gikayetleri olan hastanin BT’sinde,
sagda MS iist yarisinda lokalize kitle vardi. Kitle orbita inferior duvarim destriikkte etmisti
ve SS’ye uzamimu vardi. Periorbital yagh alana uzamim mevcut olup, inferior rektus kasina
invazyon giipheliydi. Infratemporal fossaya ve pterigopalatin fossaya invazyon
goriiliiyordu. Kitle optik sinire ve temporal loba yakin komguluktaydi.

MRG’de kitle, T1A’da izointens, T2A ve Fs-T2A’da hafif hiperintens idi. Gd-DTPA
sonrast homojen kontrast tutulumu goriiltiyordu. Kontrastlt T1A imajlarda optik sinire,
inferior rektus kasina, infratemporal fossadaki kaslara ve intrakranyal alanda temporal loba
invazyon izleniyordu. Kitle kaverndz siniise ve ICA’ya yakin komsuluktayd:, ancak bu
yapilara invazyon yoktu. Sagital T1A goriintiilerde klivusa anteriordan invazyon vardi.
Sella normal goriintimdeydi (Resim 24).

Olgunun PNS’lerin malign ozellikte tiimorii oldugu diistintildii. Hasta opere oldu ve
histopatolojik tanis1 adenokistik karsinom olarak geldi.
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Mukoepidermoid karsinom (olgu 40)

Damakta siglik sikayeti olan hastamn BT’sinde, sol MS’de yumugak doku
dansitesinde lezyon vardi. Kemik yapilarda destriiksiyon yoktu.

MRG’de lezyon, kasa gbére T1A’da izointens, T2A’da hiperintensdi. Gd-DTPA
sonrast kitlede homojen kontrast tutulumu vardi. Cevre dokulara belirgin invazyon
goriilmedi.

Kitlenin benign karakterli oldugu diistiniildi. Histopatolojik tam1 mukoepidermoid
karsinom olarak geldi.

Mikst tiimér (olgu 41,42)

Damakta ve burunda sislik sikayetleri olan hastalarin bir tanesine (olgu 41) BT,
digerine (olgu 42) BT ve MRG tetkikleri yapildi. Her iki olguda MS yerlesimliydi.

BT’de, her iki olguda da MS’de lokalize diizensiz konturlu kitle vardi. NK her iki
olguda da invaze idi. 1 olguda (olgu 41) sert damak destriikte goriintimdeydi. Diger olguda
(olgu 42) ise sagda kribriform plate ve orbita inferior duvar: destriikte idi. Kitle ile inferior
rektus kasi aras1 sinir net ayirtedilemiyordu.

MRG’de (olgu 42) kitle, kasa gbre T1A’da hipointens, T2A’da heterojen hiperintens
idi ve heterojen kontrast tutuyordu. Anterior kranyal fossaya uzamim goriilmiiyordu ve
inferior rektus kasina invazyon yoktu (Resim 25).

Her iki olguda opere oldu ve patolojik tanilart mikst ttimér olarak geldi.

Malign melanom (olgu 43,44)

Yiizde ve sag yanakta sislik sikayetleri ile bagvuran hastalara BT ve MRG tetkikleri
yapildi. 1 olgu (olgu 43) MS diger olgu (olgu 44) NK yerlegimliydi.

BT’de NK ve MS yerlesimli diizensiz konturlu solid kitle vardi. 1 olguda (olgu 43)
lamina papiresea, inferior orbital duvar, pterigopalatin fossa ve alveoler arkus destriikte
goriiniimdeydi. Inferior rektus kasma invazyon siipheliydi. Orbitada eniikleasyon vard.
Diger olguda (olgu 44) ise sol MS medial duvar: destriikte idi.

MRG’de kitleler, her iki olguda da kasa gére T1A’da izointens, T2A’da hiperintens
gortinlimdeydi. Kontrastl1 incelemede kitleler yogun heterojen kontrast tutuyordu. 1 olguda
(olgu 43) inferior rektus kas1 ve bulbus okuli invaze olarak izleniyordu (Resim 26). Ayrica
diger olguda (olgu 44) MS’de T2A’da hiperintens sekresyon ile uyumlu goriiniim vardi.

PNS’lerin malign tiimorii diistiniilen her iki olguda opere oldu ve patolojik tanilar:
malign melanom olarak geldi.
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Néroblastom (olgu 45)

Sag yanakta sislik sikayeti olan hastaya BT inceleme yapildi.

BT’de sagda NK ve MS’yi tutan solid kitle vardi. Kitle infratemporal fossaya
uzantyordu. Inferior orbital duvar destriikte goriiniimdeydi. Ancak orbitaya belirgin
invazyon yoktu (Resim 27).

PNS’lerin malign tiimérii diigliniilen olgunun patolojik tanisi néroblastom olarak
geldi.

Hodgkin dis1 lenfoma (olgu 46,47)

Klinikte HDL (Hodgkin digi1 lenfoma) tamsiyla takip edilen hastamin (olgu 46)
damakta siglik sikayeti vardi. Diger olgunun sikayeti ise sag yanakta ve burunda siglikti ve
ilk kez tam alryordu.

BT’de (olgu 46) NF iist 6n kisminda lokalize, bilateral MS inferomedial duvarlarim
invaze eden kitle vardi (Resim 28). Diger olguda (olgu 47) sagda MS, NK ve
infratemporal fossayr dolduran heterojen dansitede kitle vardi. Kitle yer yer nekrotik
alanlar iceriyordu. MS, sag ES, lamina kribroza, inferior orbital duvar, sert damak ve
zigomatik kemik destriikte gériintimde idi (Resim 29).

MRG’de (olgu 46) kitle, T1A’da izointens, T2A’da hiperintens goriiniimdeydi ve
homojen kontrast tutuyordu. MS’de T2A’da hiperintens mukozal kalinlagmalar vards.
Diger olgu ise, T1A’da hipointens, T2A’da hafif hiperintens idi ve kitlede yer yer daha
hiperintens nekrotik alanlar goriiliiyordu. SS’de sekresyon izleniyordu. Sagital T2A
imajlarda orbital bogluga uzamim vardi ancak inferior rektus kasmna ve orbitaya belirgin
invazyon yoktu. Cilt alt1 yagli planlar Fs-T2A imajlarda kirli goriintimdeydi. Kitle ICA’ya
yakin seyrediyordu ancak invazyon izlenmedi. Anterior kranyal fossaya uzanim yoktu.

Radyolojik olarak 1 olguda (olgu 46) HDL’min NF tutulumu, dier olguda ise
PNS’lerin malign ttimérii diigtintildii. Her iki olgunun patolojik tanmis1 HDL olarak geldi.

Osteosarkoma (olgu 48)

66 yasindaki erkek hastanin sag yanakta siglik sikayeti varda.

BT’de, sag MS lateral duvarimi destriikte eden kitle vardi. Kitlede amorf tarzda
kalsifikasyonlar izleniyordu. Orbita lateral duvart ve zigomatik kemik destriikte
goriintimde idi.

MRG’de kitle, T1A’da izointens, T2A’da hiperintens, heterojen kontrast tutan solid
karakterdeydi. TIA ve T2A’da hipointens kalsifikasyon olmasi muhtemel goriiniimler
vardi. Belirgin orbital invazyon saptanmadi (Resim 30).
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Radyolojik olarak kitlenin BT karakteristigi ile osteosarkom &ncelikle diistiniildii ve
tanimiz patoloji ile dogrulandi.

Akut myelositik lisemi (olgu 49)

5 yaginda AML (akut myelositik 16semi) tanisiyla takip edilen hastanin sol gézde agrn
sikayeti vardi. Hastaya BT ve MRG incelemeleri yapildi.

BT’de, solda orbita tabaminda yer yer destriiksiyona neden olan diizglin konturlu
yumugak doku kitlesi vardi. Orbita korunmugtu.

MRG’de kitle, T1A’da izointens, T2A’da heterojen hiperintens idi. Gd-DTPA
sonras1 homojen kontrast tutuyordu. Cilt alt1 yagh planlar kirli goriiniimdeydi (Resim 31).

Kondrosarkom (olgu 50)

Sag yanakta sislik sikayeti olan olguya BT ve MRG incelemeleri yapildi.

Olgunun BT incelemesinde, sag NK ve MS’yi dolduran kemik yapilart destriikte
eden, diizensiz konturlu kitle vardi. Inferior orbital duvar ve lamina papiresea destriikte
goriinimdeydi. Sag infratemporal fossaya uzanim siipheliydi. Kitlede kalsifikasyon yoktu.

MRG’de kitle, T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens idi. Gd-DTPA sonras: timor
periferik tarzda heterojen kontrast tutuyordu. Orbitaya ve infratemporal fossaya invazyon
yoktu (Resim 32).

Kitlenin kontrast tutulum &zelliginden dolayr 6ncelikle kondroid kokenli malign
tlimdr diistintildi. Olgu opere oldu ve histopatolojik tami1 kondrosarkom olarak geldi.
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4.2.TABLOLAR

TABLO 1: KITLELERIN BENIGN-MALIGN ve CINSIYETE GORE
DAGILIMLARI
BENIGN MALIGN
E K E K
SAYI 14 16 10 10
YUZDE %46 %54 %50 %50
TOPLAM 30 (%60) 20 (%40)
50 (%100)

TABLO 2: BENIGN ve MALIGN KITLELERIN YERLESIM YERLERI

YERLESIM YERI
LEZYON
MS ES SS FS NK

Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde |Say1 | Yiizde |Say:1 | Yiizde | Say: | Yiizde
BEMGN 13 | %44 | 5 | %16 | 7 | %23 1 %3 4 | %14
KITLELER
KiTLETI(,}]?R 11 | %55 | 3 | %15 | 0O %0 0 %0 6 | %30
TOPLAM 24 | %48 | 8 | %l6 | 7 | %14 | 1 %2 10 | %20
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TABLO 3: BENIGN KITLELERIN SAYI ve YUZDE ORANLARI

LEZYON SAYI YOZDE,

Mukosel * 8 %26

Odontojenik kist 4 %13

Fibroz displazi 3 %10

Inverted papilloma 2 %6.6
Kondroma 2 %6.6
Hemanjiom 2 %6.6
Menenjiom 2 %6.6
Osteoma ** 1 %3.3
Osteokondrom 1 %3.3
Paget hastalif 1 %3.3
Shwannom 1 %3.3
Ameloblastom 1 %3.3
Santral dev hiicreli graniilom 1 %3.3
Dev hiicreli tlimor 1 %3.3

30 %100

*2 olgu ** 1 olgu klinik ve radyolojik takip ile tam aldi.



TABLO 4: MALIGN KITLELERIN SAYI VE YUZDE ORANLARI

LEZYON SAYI YUZDE
Yassi epitel hiicreli karsinom 5 %25
Adenokarsinom 2 %10
Mikst tiimér 2 %10
Malign melanom 2 %10
Hodgkin dist lenfoma 2 %10
Miisindz adenokarsinom 1 %5
Adenokistik karsinom 1 %5
Mukoepidermoid karsinom 1 %5
Noroblastoma 1 %5
Akut myelositik 16semi 1 %5
Osteosarkoma 1 %5
Kondrosarkoma 1 %5

20 %100
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TABLO-6 SINONAZAL TOMORLERIN HISTOLOJIK

Epitelyal

Epidermoid-skuamoz
(yasst epitel hiicreli CA)

Nonepidermoid
(glandiiler tiimérler)

Noroektodermal

Odontojenik tiimérler

Mezensimal

Vaskiiler

Mauskiiler

SINIFLANDIRILMASI

Benign

Papillom

Adenom
Monomorfik
Pleomorfik

Onkositoma

Menenjiom

Noérofibrom
Gliyom

Ameloblastoma

Kalsifiye epitelyal
odontojenik timor

Odontojenik kistler

Hemanjiom
Kapiller
Kavernéz

Anjyofibrom

Anjiyomyolipom

Paraganglion

Glomus tlimérleri

Leiomyom
Rhabdomyom

Karsinom (spindl hiicreli,
verriikdz, transisyonel)

Adenoid kistik karsinom
Adenokarsinom
Mukoepidormoid karsinom
Asinik hiicreli karsinom

Malign melanom

Olfaktdr nSroblastom

Nérofibrom

No&roendokrin karsinom

Infantil cag melanotik
noéroektodermal tiimorler

Anjiyosarkom
Kaposi sarkomu
Hemanjiyoperisitom

Leiomyosarkom
Rabdomyosarkom
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Kartilajinoz

Ossedz

Lenforetikiiler

Kordoma
Eozinofilik graniilom

Kondrom
Kondroblastom

Fibro-ossedz lezyonlar
Fibr6z displazi
Ossfying fibrom

Dev hiicreli timor
Dev hiicreli graniilom
Brown tiim&r

Paget hastalig
Osteom
Osteoblastom
Osteoid osteoma
Osteokondrom

Fibrom
Lipom
Miksoma
Mukosel

Kondrosarkom

Osteosarkom

Burkitt lenfoma

Hodgkin dig1 lenfoma

Ekstramediiller
plazmositom

Orta hat destriiktif
Lezyonlari

Fibrosarkom

Liposarkom

Malign fibr6z histiyositom
Ewing sarkomu
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4.3.SEKILLER ve RESIMLER

Sekil 1. PNS’lerin geligimi

Sekil 2. PNS’lerin mukozasinin histolojik g6riintimii

Sekil 1 ve 2 Onerci M. Endoskopik siniis cerrahisi kitabmdan alimmigstir.
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naselacrimal fessa

Zygema
greater spheneid wing
lesser sphenoid wing

intersinus septae

seplal cartilage

nasglacrimal canal

apax of maxillary sinus
superior turbinate
ustium of spheneid sinus

infraorbitat canal

tus semilunaris of middle meatus
middle turbinate
plerygopalating fossa

pterygoid process

nasal bone
perpendicular plate of ethmoid

superior orbital fissurs

squamous portion of temporal bone
sphenoid sinus

nasal bone

frontal process of maxilla

middle turbinate

zygemalic arch
inferior orbital fissure

sphensethmoidal recess of nasal cavily

clivus

alar cartilage

inferior meatus

maxitiary sinus
zygematic arch

nasapharynx
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cribriform plate

fovea ethmoidalis
Zygoma lamina papyracea
middle ethmoid air colis
middie turbinate
inferior turbinate
alveolar process of maxilla
el 1 sphenold sinus
superior meatus maxillary sinus
middle meatus zygomatic arch
inferior meatus palatine process of maxifia
aivacler prosess of maxilia
body of mandible
optic canal
superior orbital fissure

foramen rotundum

sphensid rostrum
coronoid process of mandible
plerygopalatine ganal
hard palate
molar tooth
body of mandible

Sekil 6. Anteriordan posteriora dogru alinan koronal BT kesitleri
ekil 5 ve 6 Anton N. Hasso. Modern Neuroradiology Volume 3 Computed Tomography of the Head and Neck kitabindan

linmugtir
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Fig 1532 M in the axizl a, coronal b, and sagitial ¢ and o planes. The mantiiary sinus (7)is oloady seun in 8 and b, ethmeid sinuses (7)
in b and d, sphencid sinuses {3)in a, ¢, snd d, the kontal sinugss (4 inc and d. Nota in a the naselasdmal duct ¢5), infrasrbilod nerve canal
{6). nasat seplum (7}, and the sygomatic arch (8). The sphenuid sinus {3) with the lnteral recoss 8 in the plerygeid is partinlly imaged a.
High signal in the marow of the alivus (10} 8, peteous apioss {11, and right plarygold {123 is avident, The hard palate { 35 with 1s underly-
g aolt 4 ts gvident in the corenal glane b, whers the floor of the maxillary sinus darew) con be soen exdonding inte the alvestar
procass. The inforior urbinate ¢4, middle urbinate ¢ 155, andethunid alr eolls are alse evidont. The othit containing the glebe (16), tha sec.
fus muscles, and orbital lat is alse evident. € is a midiing sagittel projection, d an ofl midline projestion, hoth shawing the spheneid sinus (3,
and tha froniat sinuses (4}, The infesior § 144}, middie ¢45)webindes, and e ethmoid siouses £2) mo soan in d The hard palale {13) and sell
palate {17) are aise avidant. The clivus ¢18)is located abova the nasepharynx. Fatis the cristn galli behind the rontal sinus ¢ 1Shenllsina
Wigh signel.

Sekil 7. Aksiyel, koronal, sagital ve parasagital T1A MRG kesitleri

Sekil 7 Valvassori E. Imaging of the Head and Neck kitabindan alinmistir.
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Resim 12-Olgu 22. Osteokondroma.
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A B C

Resim 13-Olgu 23. Hemanjioma. A. Kontrastl: aksiyel BT kesitinde lamina papireseay1
destriikte edip orbital bosluga uzanan, kontrast tutan kitle goriiliiyor. B,C. T1A aksiyel
kontrastsiz, kontrastli goriintiilerde lezyon yogun kontrast tutuyor. Orbital bogluga
uzamyor, ancak invazyon gériilmiiyor.

D E F

Resim 14-Olgu 24. Hemanjioma. A,B. Aksiyel ve koronal BT’de NK anteriorunda diizglin
konturlu yumusak doku kitlesi goriiliiyor. C,D. Aksiyel T1A kontrastsiz, kontrash kesitlerde
yogun homojen kontrast tutulumu izleniyor. E ve F. T2A sagital ve Fs-T2A aksiyel
goriintiilerde hemanjiom hiperintens olarak goriiliiyor.
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A

Resim 15.-Olgu 25. Menenjioma. A. Koronal BT kesitinde kitlenin orta kranyal fossadan
sellay1 destriikkte ederek SS’ye uzandigim goriiyoruz. B,C. T1A sagital kontrassiz, kontrasth
goriintlilerde homojen kontrast tutulumu var. D. T2A aksiyel kesitte kitle beyin parankimine
gbre hiperintens goriiliiyor. Her iki ICA’nin menenjiom tarafindan sanldi1 izleniyor, ancak
akim sinyalleri tabi (ok).

D E

Resim 16-Olgu 27. Schwannoma.A. Aksiyel BT kesitinde MS lateral duvari incelmig
olarak goriiltiyor. B,C. T1A aksiyel kontrastsiz, kontrastll goriintiilerde kitle kasa gore
izointens izleniyor ve heterojen kontrast tutulumu var. Orta kisimda nekrotik alan
izleniyor. D ve E. T2A koronal ve Fs-T2A kesitlerde kitle kasa gére hiperintens olarak
goriilliyor.
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Resim 17-Olgu 28. Ameloblastoma. A,B ve C. Konfrassiz, kontrasli aksiyel ve
koronal BT"de, MS ve sert damakta destriiksiyon ve ekspansiyon izleniyor. D,E. T1A
sagital ve koronal kesitlerde kasa gore izointens goriinlim var. Yer yer hiperintens
hemorajik kistik olugumlar dikkati ¢ekiyor (ok). F. Kontrasli T1A koronal goriintiide,
solid kisimlarin ve kist periferinin yogun kontrast tuttugu goriilityor. G,H. Aksiyel
T2A ve Fs-T2A Kkesitlerde ameloblastomanin kasa gore kistik kisimlarinn
hiperintens, solid kisimlarinin daha az hiperintens oldugu gortiliiyor.
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Resim 21-Olgu32. Yass: epitel hiicreli karsinom. A. Aksiyel BT de lamina papireseanin
destriikte oldugu goriiliiyor. Kitle SS’ye uzamyor. B,C. Koronal BT kesitlerinde sag
fovea etmoidalis destriikte goriintimde (ok). Kitle ICA’lara yakin seyrediyor. D,E. T1A
aksiyel kontrastsiz kontrastli goriintiilerde kasa gore izointens izleniyor ve heterojen
kontrast tutuyor. ICA’lar tabi goriintimde. Orbital bosluga minimal uzamm var. F. T2A
aksiyelde BT’de SS’ye kitle uzaniminin aslinda sekresyon oldugu oldugu gériiltiyor (¢ift
ok). ICA’lar normal olarak izleniyor. G. T2A koronal kesitte tiimdriin anterior kranyal
fossaya minimal uzanim gériiltiyor. H,I. T2A sagital goriintiilerde SS’de ki hiperintens
sekresyon daha iyi goriilityor (¢ift ok).
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A B C

Resim 22-Olgu 33. Yassi epitel hiicreli karsinom. A. Aksiyel BT°de MS posterior
duvann ve pterigoid plate destrikkte goriiniimde. B,C. T1A aksiyel kontrassiz,
kontrasth kesitlerde, kitle kasa gore izointens izleniyor ve yogun kontrast tutuyor.
Pterigoid kaslar ve NF invaze goriintimde.

D E F

Reaim 23-Olgu 36. Adenokarsinom. A,B. Koronal ve aksiyel BT”de etmoid gat1 ve
lamina papiresea destriikte olarak izleniyor. C,D. T1A aksiyel kontrastsiz, kontrastl
kesitlerde kitle hipointens ve periferik kontrast tutuyor. Orbital bosluga uzamyor,
ancak orbita intakt goriintimde. E. T1A koronal kontrasth kesitte kistin solid kisminin
kontrast tuttugu goriilityor. Tiimdr anterior kranyal fossaya invaze olarak izleniyor F.
T2A aksiyel goriinttide tiimor hiperintens goriintimde.
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Resim 24-Olgu 39. Adenokistik karsinom. A. Koronal BT de inferior orbital duvar
destriikte goriintimde. B,C. T1A aksiyel kontrastsiz, kontrasth kesitlerde tiimor kasa
gbre izointens goriiliiyor ve heterojen kontrast tutuyor. D. T1A koronal kontrastl
kesitte tiimdriin temporal loba invazyonu goriiliiyor (ok). E. T2A aksiyelde timor
hafif hiperintens izleniyor.

A B C D

Resim 25-Olgu 42. Mikst tiimér. A. Koronal BT kesitinde MS’de ve inferior orbital duvarda
destriiksiyon var. Inferior rektus kasi invaze goriniiyor. B,C. T1A koronal kontrastsiz,
kontrastl1 gorintiilerde inferior rektus kasina invazyon olmadidi net bir.gekilde izleniyor (ok).
Tiimor kasa gore hipointens olarak goriiliiyor ve heterojen kontrast tutuyor. D. T2A koronal
kesitte tlimor kasa gore hiperintens olarak goriiliiyor.
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A B C D

Resim 28-Olgu 46. Nazofarengeal hodgkin dis1 lenfoma. A,B. Koronal, aksiyel BT”de NF’den
sagda belirgin bilateral MS’ye, MS inferior duvarim destriikte ederek giriyor. C,D. T1A
aksiyel kontrastsiz, kontrastli kesitlerde kitle kasa gére izointens ve homojen kontrast tutulumu
var.

Resim 29-Olgu 47. Hodgkin dig1 lenfoma. A,B. Kontrastli aksiyel ve kemik pencere
koronal BT kesitlerinde, MS, orbita inferior ve medial duvar, zigoma ve sert damak
destriikte goriintimde. C,D. T1A aksiyel kontrastsiz,kontrasth goriintiilerde kitle kasa
gore izointens izleniyor ve heterojen kontrast tutuyor. Yer yer hipointens nekrotik
alanlar goriiltiyor. E,F. T2A koronal ve sagital kesitlerde tiimér hafif hiperintens
izleniyor ve yer yer daha hiperintens nekrotik alanlar dikkati ¢ekiyor. Orbital bosluga
uzamm var ancak inferior rektus kasina ve orbitaya invazyon goriilmiiyor (ok).
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Resim 30-Olgu 48. Osteosarkoma. A. Koronal BT’de MS lateral duvar1 ve zigoma
destriikte goriiniimde. Yer yer amorf kalsifikasyonlar izleniyor. B,C. T1A aksiyel
kontrastsiz, kontrastli ve D. Kontrasth koronal kesitlerde kitle kasa gore izointens
izleniyor ve heterojen kontrast tutuyor. Tiimér orbital bogluga uzaniyor ancak orbitaya
invazyon goriilmiiyor. E,F. T2A koronal, Fs-T2A aksiyel goriintiilerde kitle heterojen
hiperintens izleniyor. MS’de sekresyonla uyumlu hiperintensite dikkati ¢ekiyor.

A B C D

Resim 31-Olgu 49. Akut myelositik 16semi. A. Koronal BT’de solda inferior orbital
duvarda destriikksiyona yol agan yumugak doku kitlesi goriiliiyor. B,C. T1A aksiyel
kontrastsiz, kontrastli kesitlerde tlimor kasa gore izointens olup heterojen kontrast
tutmaktadir. D. T2A koronal goriintiide kitle heterojen hiperintens olarak izleniyor.
Periorbital yagli planlar infiltre goriiniimde ancak orbita saglam olarak gériiliiyor.
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5.TARTISMA

5.1.PNS TUMORLERINDE BT VE MRG’NiN ETKINLIiGi

PNS ve NK timoérlerini degerlendirmede gériintiileme y6ntemleri, anamnez ve fizik
muayenenin vazgecilmez bir tamamlayicisidir. Giiniimiizde klasik radyografinin ve
konvansiyonel tomografinin yerini BT ve MRG almugtir.

PNS’ler hava ve kemiklerden olusan, yumusak dokusu az olan bir anatomik bolgedir.
Bu yiizden kemikleri degerlendirmek 6nemlidir. BT, ince kemik detaylar1 gdstermede
MRG’den daha {istin bir yontemdir (Resim 22-25). Malign tiimorlerde kemik
destriiksiyonlari, benign tlimérlerde kemik ekspansiyonlan iyi bir sekilde demonstre edilir.
Kemik yapilar MRG’de, kemikteki hidrojen protonlarimn siviya gére daha az hareketli
olmasindan dolay: tiim sekanslarda sinyalsiz olarak izlenir. Bu ylizden MRG ile kemik
destriiksiyonlart ve ekspansiyonlari net olarak degerlendirilemez. PNS’lerdeki siniis
duvarlari, lamina papiresea, lamina kribroza, orbital duvarlar gibi klinik ve anatomik
agidan dnemli kemik yapilar BT ile giivenilir bir sekilde degerlendirilebilir (11,13,28-30).

BT, tiimor ici Kkalsifikasyonlan MRG’den daha iyi gosterir (Resim 30).
Kalsifikasyonlar tiimoriin karakteristidi hakkinda bize fikir verir. Kemik ve kikirdak
kokenli tiimdrler olan osteosarkoma ve kondrosarkoma, noduler veya plak tarzinda
kalsifikasyonlar igerirler. MRG’de tiimor igi kalsifikasyonlar tiim sekanslarda sinyalsiz
alanlar olarak goriiliir (28,29,30).

MRG, inflamatuvar hadiseleri ttimorlerden ayirtetmede BT’den daha istlin bir
goriintiileme yontemidir (Resim 20-23). Mukozal kalinlagmalar, retansiyon kistleri,
mukoseller ve polipler gibi inflamatuvar olaylar, su igeriginin fazla olmasindan dolayr T2
relaksasyon zamanini uzatirlar. Béylece T2A goriintiilerde yiiksek bir sinyal intensitesine
sahip olurlar. Mukosel; T1A imajlarda protein igerigine bagli olarak degisik intensitelerde
goriiliirken, T2A’da kiigiik bir oran diginda hiperintens goriiliir. T2A’da izointens veya
hipointens gorillen bazi mukoseller, kontrastlh T1A kesitlerde ince periferik kontrast
tutmasiyla tiimorlerden ayirtedilebilirler. PNS tiimorlerinin ¢ogunlugu hiperseliilerdir ve
%95 kadan kasa gore T2A’da izointensdir. Kistik ve miisindz materyal igerenler veya
hiposeliiler olan %5 kadari ise, hiperintens bir goriiniime sahiptir. Bu kiigiik grubu
glandiiler ttimérlerin bir kismu ve néromalar olusturmaktadir. Bunlarda, kontrastli T1A
goriintiilerde heterojen yogun kontrast tutmasiyla inflamasyondan ayirtedilebilir. Sonugta,
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T2A gorintiiler ile timor ve inflamasyon ayrim yaklasik %95 oraninda dogru olarak
saptanmaktadir (13,31-34).

PNS tiimérlerinin 6n ve orta kranyal fossaya invazyonlarini MRG iyi bir sekilde
gosterir (Resim 21-24). On ve orta kranyal fossaya uzanim cerrahi bakimdan Snem tastr,
¢linkii kranyofasiyal rezeksiyon yapilmasim gerektirir. Lund ve ark.’lar1 (31) 6n kranyal
fossaya invazyonda MRG’nin dogruluk oranim %94 oraninda bulmuslardir. Téimériin 6n
kranyal fossaya gegisine izin vermeyen kemik-periost kompleksi, dura ve serebrospinal
sivi, TI1A goriintilerde {i¢ tabakali (hipo-hiper-hipo) bir goriiniime sahiptir. Tiimor
hipointens kemigi yani lamina kribrozay:r invaze edebilir, kemigi gecip duray1 invaze
ederek durada kalinlagma ve kontrast tutulumuna sebep olabilir veya hipointens
serebrospinal siviya ve beyin parankimine uzanabilir (13). Bulgular sagital imajlarda
goriilebilir. Ttmor beyin dokusunda 8deme yol agabilir. T1A kontrastli incelemede tiimor,
T2A’da ise 6dem iyi bir sekilde gosterilerek ttimor-6dem ayirimi yapilmig olur. Sonugta;
BT ile lamina kribrozada erken evre erozyon saptansa bile, dura ve beyin parankimi
invazyonunu degerlendirmede MRG daha giivenilir bir yontemdir (31,35-39).

Kaverndz siniis ve internal karotis arter (ICA) tiim MRG sekanslarinda sinyalsiz
olarak izlenir (Resim 23). ICA’da trombiis varsa T1A sekanslarda hiperintens bir gériiniim
ortaya ¢ikar. Eger ICA’ya veya kavernoz sintise timdr invazyonu varsa, kontrasth T1A
goriintilerde ICA’da ve kaverndz siniiste kontrastlanmig tiimér dokusu izlenebilir (39).
Kaverndz siniiste genigleme , laterale itilme ve hiperintens vendz sinyalin izointens tiim&r
dokusu ile yer degistirmesi T2A ve kontrastli T1A koronal ve aksiyel kesitlerde gériilebilir
(13).

Orbital invazyon, cerrahi girisimi belirlemede 6nemli bir kriterdir. Orbita duvarlan
ve lamina papiresea BT ile degerlendirilebilir. Ancak periorbital yag dokusuna, orbitaya,
periorbital kaslara ve optik sinire invazyon MRG ile daha iyi degerlendirilir (Resim 23-
27). T1A gortintiilerde izointens tiimor ile hiperintens periorbital yag doku iyi bir smmr
gizer. T1A kontrastl: incelemede yag ve kontrast tutan tiimoriin her ikisi de hiperintens
goriildtigtinden karigiklik olabilir. Bu durumda Fs-T1A kontrastli sekans kullamilarak yag
baskilamr, tiimér ise kontrast tutarak perioarbital yagli alana dogru uzanim iyi bir sekilde
gosterilmis olur. Yag baskilayici sekanslar ile optik sinir ve periorbital kaslar etrafindaki
yag baskilanir, bdylece tiimdr invazyonu degerlendirilmis olur (13,31,34,35,39).

Kas, damar ve mandibuler siniri igeren pterigopalatin ve infratemporal fossaya
invazyonunu MRG, BT’den daha iyi gosterir (Resim 20,22,29). Invazyonu

degerlendirmede kasin kendine 6zgii intensitesinin ve sinirin etrafindaki yag dokunun
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degismesi Onemli goriintimlerdir. T2A Kkesitlerde tiimér hiperintens izlenir, kas ise
izointens izlendiginden kas invazyonu iyi bir gekilde gésterilmis olur. Lateral pterigoid kas
invazyonunda trismus denilen klinik bulgu ortaya ¢ikar (38).

Perindral yayilim lokal kontrolde %30 azalmaya, tedavi protokolunun degismesine
neden olan kotli prognozu gosteren bir durumdur ve MRG ile degerlendirilir. Tiimé&ral
yayilim trigeminal sinir boyunca kavernéz siniise dogru olur. T1A kontrasth incelemelerde
sinirde segmental kontrast tutulumlan ve kalinlagmalar, perindral yayilmn tipik
bulgularidir (13,31,38). Ayrica sinir etrafindaki yag dokunun kaybolmas: da timér
infiltrasyonunun bir diger bulgusudur. Perinéral yayilim en sik adenoid kistik karsinomada
goriiliir (31).

MRG Kkistin i¢ yapis: hakkinda BT’den daha fazla bilgi verir (Resim 2,3,13). Su
oram fazla kistler T1A’da hipointens, protein icerigi yiiksek kistler ise hiperintens
goriiliirler. T2A’da ise her ikisi de hiperintens izlenir. Ayrica kist veya tiimér ici kanama
T1A’da hiperintens goriiliir (Resim 17) (32,39,40).

BT ve MRG’nin kendi &zelliklerine &zgii avantajlari ve dezavantajlan vardir.
MRG’nin iyonizan 151n kullanmamasi ve multiplanar dzellikte olmas: avantaji iken uzun
¢ekim zamanina sahip olmasi dezavantajidir. BT nin ¢ekim zamamn kisa olmasi en 6nemli
avantaji iken, iyonizan 1gin kullanmasi en nemli dezavantajidir (13,31-34).

Bu ¢alismada BT’nin kemik dokular1 ve kalsifikasyonlarnn gdstermede, MRG’nin
yumusak doku ve invazyonunu gostermedeki iistiinliiklerinden dolayr PNS tiimdrlerini
degerlendirirken BT ve MRG’nin birlikte kullanilmas: gerektigi kanaatine vardik.

PNS tiimérlerinin histopatolojik siiflandirilmasi Tablo 6°da verilmistir.
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5.2. BENIGN TUMORLER

MUKOSEL

Mukosel epitel ile ¢evrili, kapsiillii, ekspansil ve lokal destriiktif seyreden, ltimeni
mukus ile dolu kistik olusumlardir. Kaynaklarda mukosellerin siniis - ostiumunun
tikanmasina bagli olarak gelistigi belirtilmektedir (13,14,41,42). Enfeksiyon, travma,
gecirilmis cerrahi girigimler, fraktiirler, polipler veya tlimdrler sonucu siniis ostiumu
tikanmakta ve siniis havasiz kalmaktadir, enfeksiyon olugmaktadir. Sonugta sekresyonlar
birikmekte ve muk6z membran ile kapli mukosel meydana gelmektedir (13,41,43). Diger
bir kisim yazar ise embriyonik epitel kalintilarimin kistik dilatasyonlarim etyolojide
sorumlu tutmaktadirlar (42).

Lloyd va ark.’min (41) 121 olguluk aragtirmalarinda mukoseller fronto-etmoid
siniiste %89, ES’de %8, SS’de %2, MS’de %1 oraninda goriiliirler. Genellikle tek taraflidir
ve bilateral goriilmeleri nadirdir (14). Bizim olgularimizin 3 tanesi (olgu 1,2,4) fronto-
etmoid siniiste, 3 tanesi (olgu 3,6,8) MS’de, 2 tanesi (5,7) SS’de lokalize idi.

Mukosel yerlesim yerine gore klinik bulgular vermektedir. FS, ES ve SS’de
yerlesenlerde en sik semptom, bag agrisidir (42). Orbital bogluga uzamm varsa orbitada
itilme, propitozis, gérme bozukluklar: olabilir. Orbital bosluga uzanim genellikle FS ve ES
mukosellerinden olmaktadir (44). FS yerlesimli 1 olgumuzda, (olgu 2) mukosel orbital
bosluga siiperiordan uzaniyordu, ancak belirgin viziial semptom olusturmamisti. SS
yerlesimli 1 olgumuzda (olgu 7), sag orbital bosluga uzamim ve orbitada laterale itilme
vardl. MS’de ki mukoseller siniizit veya ylizde sislik gibi semptomlar vermektedirler.

Mukoseller BT de, tipik olarak siniis i¢inde biiyiiyerek yaptig1 basinca bagli olarak
gelisen, kemik seklinde degisikliklere sebep olan, homojen mukoid goértinimde (10-18
HU) yuvarlak kistik kitle seklinde goriiliirler. Ge¢ evre mukoseller protein igeriginin
artmasina bagli daha yiiksek dansitede (20-40 HU) goriilebirler. Mukoselin tanisinda
kontrast madde genellikle gerekli olmamakla birlikte, periferik tarzda kontrast tuttuklari
goriiliir (41,45). Olgularimizin 1 tanesinde (olgu 5) mukosel hiperdens, digerlerinde
hipodens idi. Hiperdansitenin nedeni olarak histopatolojide lezyonun protein igeriginin
yiiksek ve mantar enfeksiyonu ile enfekte oldugu gozlendi.

MRG’de mukoselin goriintimii kan {irlinlerine, su ve protein igerigine gére degisir.
Lezyon, erken evrede ve su igerigi yiiksek ise T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens
goriiltir ki bu, en sik kargilagilan formdur. Lezyon, ge¢ evrede ve protein igerigi yiiksek ise
T1A ve T2A’da hiperintens, mantar enfeksiyonu ile enfekte olmug ise T1A’da hipointens
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veya hafif hiperintens, T2A’da hipointens olur (41,45,46). Bizim olgularimzin 3 tanesinde
(olgu 1,3,7) mukosel T1A’da izo-hipointens, T2A’da hiperintens, 1 tanesinde (olgu 2) TIA
ve T2A’da hiperintens, 1 tanesinde (olgu 5) T1A’da hafif hiperintens, T2A’da hipointens
idi. T2A’da hipointens olgunun mantar enfeksiyonu (aspergilloma) ile enfekte oldugu
goriildii.

Ayiric1 tamda; fungal enfeksiyon, graniilomatoz inflamasyon, anevrizma, tiimér
distiniilmelidir. Mukoseller bazen tiimérlerin siniis ostiumunu tikamasina bagh geligebilir.
Tumorler genellikle kasa gére T1A ve T2A’da izointens goriiliitken, mukosel T2A’da
belirgin hiperintens goriiliir. Kontrastli incelemede mukosel periferik kontrast tutarken,
tiimo6r solid ve homojen tarzda kontrast tutar (34). BT de kemik destriiksiyonu varsa,
oncelikle malignite distintilmelidir. MS yerlesimli mukosellerin odontojenik kist ile
ayirtedilmesi gerekir. Lezyonun antral-ekstra-antral olup olmadig ortaya konulmalidir. MS
inferior duvarmn stiperiora deplase olmasi, lezyonun ekstra-antral oldugunu gdsterir
(47,48).

ODONTOIJENIK KIST

Odontojenik kistler, odontogenezis esnasinda veya sonrasinda gelisen epitel ile
gevrili kistik yapilardir. Histolojik olarak epitel tabaka dis ve internal kalsifikasyonlar
icerebilir (47,49).

Odontojenik kistler radikiiler kist, dendrijen6z kist, keratokist ve rezidiial kist olmak
lizere 4 gruba ayrilabilir. En sik goriilen radikiiler kisttir ve daha sonra dendrijendz kist
gelir. Bu kistlerin %75-80 kadari mandibulada, %20-25 kadarn maksillada yerlesirler
(49,50). Odontojenik kistler 20-50 yas arasinda goriiliitler ve en sik semptom yiizde
sisliktir. Ttim olgularimizda yiizde siglik semptomu vardi.

Nontiimé&ral odontojenik kistler birbirine benzer radyolojik goriiniime sahiptirler.
Hepsi iyi smurh, ekspansil kistik kitle seklindedirler (47). Dendrijensz kist daima
unilokulerdir ve kist duvarinda dige ait yapilar bulunur (47,49-51). BT’de mandibula
veya maksiller yerlesimli, NK veya MS’ye uzanan, iyi smurli, kemigi ekspanse edip
incelten, ancak destriikte etmeyen hipodens kistik kitle seklindedirler (47-51). Dendrijendz
kist duvarinda dise ait goriinim ile digerlerinden ayirt edilir. Tiim olgularimiz BT’de
hipodens goriintiyordu ve belirgin kemik destriiksiyonu yoktu. Dendrijen6z kist tanis1 alan
1 olgumuzda (olgu 10) kistin siiperior duvarinda dige ait goriiniim vardz.

MRG’de kistler, kasa gére T1A’da hipointens, T2A’da hiperintenstirler. Hemoraji
veya enfeksiyon olursa T1A’da hiperintens bir gorliniim ortaya ¢ikabilir (49-54). Patolojik
tanisi hemorajik dendrijendz kist gelen 1 olgumuz (olgu 10) T1A ve T2A’da hiperintens
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idi ve stiperior duvarinda T1A ve T2A’da hipointens dige ait olmasi muhtemel goriintim
vardi. Diger olgularnmiz (olgu 9,11,12) T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens idi ve
patolojik tanilar1 radikiiler kist olarak geldi.

Odontojenik kist ayirici tamisinda mukosel ve ameloblastom akla gelebilir. Antral
yerlesimli odontojenik kistlerde MS inferior duvar: stiperiora deplasedir ve boylece MS
stiperior ve inferior duvarlari birbirine yakin seyreder. Bu bulgu lezyonun ekstra-antral
veya siniis dig1 oldugunu gosterir (47). Boylece odontojenik kist, mukosel ayrimi yapilmig
olur. Ameloblastomalar daha ¢ok multilokule karakterdedir ve solid kisimlar igerir. Solid
kisimlar ve septalar1 yogun kontrast tutar (47,49,52,55).

OSTEOM

Osteomlar endosteal veya periosteal yerlesen kompakt veya trabekiiler kemik
yapisinda benign kitlelerdir (12). En sik frontoetmoid siitlir bélgesinde membrandz ve
enkondral kemik arasinda periostun birlegim yerinden kaynaklanir. Bu sebeple osteomlarin
%80°ni FS ve ES’de yerlesir (108-110). Genellikle 20 yas sonras: erkeklerde sik goriiliir.
Bazilar1 NK veya orbitaya dogru uzanabilir. Osteom, siniis ostiumunu tikarsa sekonder
mukosellere yolagabilir. Gardner sendromlu hastalarda yiiz kemiklerinde ve kalvaryumda
bir ¢ok sayida osteomlar olabilir (12).

Osteom tamst radyografi ile kolaylikla konulabilir. BT’de diizgiin, yuvarlak veya
oval, kontrast tutmayan kemik dansitesinde kitlelerdir. Olgumuzda (olgu 13) lezyon ES
yerlesimliydi ve kemik dansitesindeydi. MRG’de lezyon T1A ve T2A’da kemik ile
izointens oldugundan net se¢ilemiyordu.

INVERTED PAPILLOMA

Inverted papilloma NK ve PNS’lerin sik goriilen benign tiimériidiir. Histolojik olarak
epitel hiicrelerinden kaynaklanir ve alttaki stromaya dogru invaze olur. Bu durum klinik
olarak 6nemlidir. Ciinkii, tiimdr stromaya invaze oldugundan yeterince eksize edilemez ise
nilks oram1 oldukca siktir (56-58). Niiks oran1 %10-20 arasindadir ve %90°1 ilk 5 yil
icerisinde gergeklesir (57). Inverted papillomanin %5-15 oraninda yassi epitel hiicreli
karsinomaya d6niigme riski vardir (56). Tiim6r NK’nin lateral duvar1 ve orta meatustan
kaynaklanir ve genellikle tek tarafli olarak goriiliir. Maksiller antruma, NK’ye ve NF’ye
dogru protriide olur (58). Lokal agresif seyirli tiimér, ¢evre kemik yapilari, orbitay: ve kafa
tabanim invaze edebilir (56).

Inverted papillom, BT°de karakteristik olarak orta meatustan maksiller antruma
dogru uzanan yumusak doku kitlesi seklindedir. Lloyd ve ark.’lart inverted papillomu
Afrika kitasina benzetmiglerdir (58). MS en sik tutulan siniistiir. Sirasiyla ES, FS ve SS

72



tutulur. Sukenik ve ark.’lar1 (56) BT nin papillom igin %87 oraninda sensitiviteye sahip
oldugunu gostermiglerdir. Tiimor, atipik lokalizasyonda yerlegirse tam1 zorlagir ancak
timor igindeki hiperdansiteler ve ¢evre siniis duvarinda irregiiler skleroz papillomu
diistindtirmelidir (58). Olgularimiz (olgu 14,15) BT de sagda ve solda olmak tizere MS ve
NK’yi tutan, NF’ye uzanan yumusak doku kitlesi seklinde idi. Orbitaya ve kranyuma
uzanmm yoktu. Kitle hafif heterojen kontrast tutuyordu.

MRG’de kitle, T1A ve T2A’da kasa gore hafif hiperintens izlenir. T2A’da belirgin
hiperintens goriilen mukozal kalinlagmalardan ve enflamasyondan béylelikle ayirtedilir
(56-58). Yousem va ark.’lart (57) papillomun homojene yakin kontrast tuttugunu
soylemislerdir. Intrakranyal uzanim son derece nadirdir.

Nazal kavitede lokalize kitle, unilateral MS’yi doldurup ekspanse ediyorsa inverted
papillom ve antro-nazal polip dncelikle diigtiniilmelidir. Inverted papillom 40 yas sonrasi
gortliirken, antro-nazal polip daha geng yaglarda gériiliir. Sinonazal ttimérler daha agresif
seyirli olup belirgin kemik destriiksiyonu yaparlar. Allerjik fungal siniizit daha diffiizdtir
ve papillomdaki lineer ve plak tarz1 kalsifikasyonlar goriilmez (58). Siniis duvarindaki
deformite ve skleroz yavag biliyliyen bir tlimorii yani inverted papillomayr oncelikle
distindiirmelidir.

FIBROZ DISPLAZI

Fibroz displazi (FD) etyolojisi tam olarak bilinmeyen, kemigin gelisimsel bir
hastaligidir. Etyolojide Lichtenstein (59) kongenital gelisimsel bir anomaliyi,
Schlumberger (60) konnektif dokunun anormal proliferasyonunu sorumlu tutmaktadir.
Tutulan kemikte kemigin mediiller kavitesini normal spongiyoz doku yerine fibréz doku
doldurur. Monostatik ve polyostatik olmak {lizere iki formu vardir ve genellikle asimetrik
ve tek taraflidir (60,61). Kosta, femur, tibia ve maksilla sik tutulan kemiklerdir.
Kranyofasiyal fibréz displazi giddetli polyostatik formun tlimiinde goriilticken, monostatik
formun %30’unda goriiliir. Albright sendromunda tek tarafli FD ile birlikte ciltte siitlii
kahverengi lekeler ve puberte prekoks vardir (59-61).

Kranyofasiyal tutulum genellikle tek taraflidir ve agrisiz sislikler seklinde klinik
verebilecegi gibi semptomsuz da olabilir. Viziial ve kozmetik bozukluklarda cerrahi
uygulanabilir (62). Bazen PNS ostiumunu tikayarak mukosele neden olabilir (60).

FD’de temel tam radyolojik bulgulara dayanir. Kranyofasiyal tutulumda buzlu cam
goriintimii (%56), sklerotik tip (%23), litik tip (%21) olmak iizere 3 tip radyolojik patern
gortilmektedir (61). Buzlu cam goriiniimii daha ¢ok 30 yas tizerinde sklerotik ve litik tip ise
20 yas altinda goriiltir (60). BT’de buzlu cam goriiniimiiniin tipik oldugu ve atteniiasyon

73



degerinin 34-513 HU arasinda degigebildigi belirtilmektedir (61). Olgularimizin bir
tanesinde (olgu 16) buzlu cam goriiniimi, digerlerinde (olgu 17,18) ise sklerotik ve litik
gOriintim vardi.

MRG’de FD, T1A ve T2A’da hipointens izlenir. T1A ve T2A’da yer yer hiperintens
odaklarin gériilmesinin normal kemik iligi yerine fibroseliiler dokunun gegmesine baglh
oldugu belirtilmektedir (63). Gd-DTPA sonras1 incelemede kontrast tulumunun klinik veya
patolojik aktivite ile arasinda korelasyon saptanamamugtir (61). Bizim olgularimizin hepsi
T1A ve T2A’da hipointens izleniyordu. 1 olgumuzda (olgu 16) T1A ve T2A’da yer yer
hiperintens odaklar vardi. Ayn1 olguda kontrast tutulumlari izleniyordu.

Ayinici tamida Paget hastalif1, nérofibromatozis, ossifiye fibroma, hiperparatiroidi,
menengioma diigtiniilmelidir (60,61). Paget hastalig1 genellikle bilateraldir ve yashlarda
goriiliir (64). Buzlu cam goriintimii FD igin tipik bir goriiniimdiir. Hiperparatiroidide
laboratuar bulgulari bize yardimci olur. FD’de serum kalsiyum ve fosfat diizeyleri
normaldir (60).

PAGET HASTALIGI

Paget hastalifi kronik progresif seyreden, etyolojisi bilinmeyen kemikte yikima
sebep olan bir hastaliktir. 40 yag listiinde ve erkeklerde daha sik goriiliir. Genellikle
polyostatiktir ve viicuttaki tlim kemikleri tutabilir. Kranyum tutulumu tek bagina veya
diger kemikler ile birlikte olabilir. Kranyum tutulumu %70 oraminda goriilmektedir (64).
Genellikle bilateral ve simetrik bir tutulum vardir.

Paget hastaligi radyolojik olarak 3 evreye ayrilabilir. Vaskiiler evrede, kranyumda
bliylime vardir. Ilerleyici skleroz evresinde, vaskiiler defektler ve kalvaryumun dis
tabakasinda kalinlagma vardir. Son evre olan komplet diffiiz sklerozda, diploe ile kalvaryal
kemikler arasinda ayrim ortadan kalkmigstir (110). Osteolitik degisiklikler (osteoporozis
sirkumkripta) frontal ve oksipital alandan baglar. Kranyumun i¢ tabakasi dig tabakadan
daha fazla kalinlagir ve diploe mesafesi giderek genigler. Stitiirler Paget hastaligindaki
degisikler i¢in bir bariyer degildir. Skleroz da yine i¢ tabakadan baslar. Biiyiik skleroz
alanlar1 ve gevresindeki demineralize kemik atilmig pamuk manzarasi goriiniimii verir.
PNS tutulumu Paget hastalifinda nadir goriiliir (64,). Bizim olgumuzda (olgu 19) BT’de
tim kranyal kemikleri ve SS’yi, bilateral ve simetrik olarak tutan, diploe mesafesinde
genislemeye neden olan, sklerotik ve litik alanlar vardi. MRG’de lezyon kemiZe gore
T1A ve T2A’da izointens goriiniimdeydi.

Ayirici tamida 6ncelikle FD (Fibroz displazi) diigiiniilmelidir. FD’de tutuum unilateral
ve asimetrik iken Paget hastalifinda tutulum bilateral ve simetriktir. FD daha geng yaslarda
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goriiliir ve PNS tutulumu siktir. Kranyumdaki degisiklikler i¢ ve dig tabakada birlikte
baglar.

KONDROMA

Kondroma kafa tabanmnin sik gériilen benign kikirdak kékenli tiimériidiir. Daha ¢ok
sfeno-oksipital bilegkede veya sfeno-petrozal fissiire yakin yerlerden kéken alir (12). Kitle
stiperiora uzanirsa kiazmaya, inferiora uzanirsa beyin sapina basi yapabilir. Bundan bagka
NK, ES, MS, SS ve NF’de de yerlegebilir. Kadin ve erkeklerde esit oranda goriiliir ve 50
yas altinda daha siktir (14). Yavag biiyiiyen bir tiimérdiir ve klinik bulgulan yerlestigi yere
gore degigir. Bizim 2 olgumuzda (olgu 20,21) SS’de lokalizeydi. 42 yasindaki olguda (olgu
21) bag agnis1 vardi, 12 yagindaki olguda (olgu 20) ise semptom yoktu.

BT’de kondroma, diizgiin konturlu kalsifikasyonlar i¢eren dens kitle gseklindedir (14).
Minimal vaskiiler veya avaskiiler olup ge¢ kontrastli grafilerde kontrast tutulumu
goriilebilir. 1 olgumuz (olgu 20) SS lateral duvar1 boyunca devam edip sfenoid kemik ala
mindriine uzaniyordu ve kemigi ekspanse etmisti. Diger olgumuz (olgu 21) ise sfenoid
kemikten kaynaklanip SS igine prolobe goriinlimdeydi. Her ikisinde de kalsifikasyonlar
vardi.

MRG’de kondroma, genellikle T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens izlenir ve
homojen kontrast tutar (14). Iki olguda beyin parankimine gére T1A’da hipointens,
T2A’da hiperintens goriinlimdeydi ve bir tanesinde (olgu 21) homojen hafif kontrast
tutulumu vardi.

OSTEOKONDROMA (EKZOSTOZ)

Osteokondroma popiilasyonda %3, tiim kemik tiimdrleri i¢cinde %10-15 oraminda
goriilen osteokartilajinz kdkenli benign timordiir. 30 yas altinda sik goriiliir, soliter veya
multiplee olabilir. Multiple olanlar daha ¢ok otozomal dominant gegisli herediter multiple
ekzostozda goriiliir. Soliter osteokondromlar daha ¢ok femur, humerus ve tibia gibi uzun
kemiklerin metafizlerine yerlesir, ancak kafa kemikleri gibi viicudun tiim kemiklerini
tutabilir (66-70). Maksiller yerlesimli ckzostoza “ Torus palatinus > adi verilir. Sert
damagm orta kismindan koken alir ve diiz, nodiiler veya lobuler tarzda olabilir (12). Agn
ve siglik hastalarin en sik gikayetidir (66). Olgularda lokalize olduklar: yere gore vaskiiler
ve norolojik komplikasyonlar, fraktiir, malign decjenerasyon, deformite olugabilir
(67,69,70). Olgumuz (olgu 22) sert damak kékenli olup NK ve MS’ye uzanan soliter bir
osteokondromdu ve hastada siglik semptomu vardi. Olguda herhangi bir komplikasyon
yoktu.
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Radyolojik olarak maksiller kemik lokalizasyonlu osteokondroma artmis kemik
dansitesi geklinde goriiliir. Direk grafilerle kemik siiperpozisyonundan dolay1
secilemeyebilir. Kemik iliginin yerini trabekiile kemik dokusu almaktadir (12,14).
MRG’de kitle, kortikal ve trabekiile kemik yapisinda oldugundan tiim sekanslarda
izointens olarak goriiltir (70). Hafif periferik veya heterojen kontrast tutulumu olabilir.
Olgumuz BT’de, sert damakta lokalize, MS medial duvarim ve NK’yi inferiordan deplase
eden heterojen yapida kemik dansitesinde izleniyordu. MRG’de tiim sekanslarda izointens
goriintimdeydi ve hafif heterojen kontrast tutuyordu.

HEMANJIOMA

Hemanjioma neoplastik, hamartomatéz ve geligsimsel bir tiimordiir. Enzinger ve
ark.’lar1 (71) hemanjiomu grantilasyon dokusuna benzer karakterde benign, nonreaktif bir
proges olarak tamimladilar. Bag ve boyun tiimérleri iginde sik goriilen hemanjiom,
sinonazal kavitede nadir olarak lokalize olur. Kapiller ve kavernsz olmak iizere 2 histolojik
tipi vardir. Kapiller tip daha sik goriilmesine kargin, sinonazal kavite yerlesimli olanlar
daha ¢ok kavernoz tiptir. 5-6 yas civarinda ve 5. dekatta sik goriiltir. Hamilelerde goriilen
hemanjioma “Graniiloma gravidarum” adi verilir (71). Osborn ve ark.’lar1 (6) genis bir
seride nazal hemanjiomlarin “Kiesselbach triangle” veya “Little area” denilen anterior
nazal septum bolgesine lokalize olduklarim ve vakalarin %77’sinde kitlelerin nazal
septumda veya vestibulde erozyon olugturdugunu gostermislerdir. Hemanjiomun PNS
yerlesimi ¢ok nadirdir (14,71). Klinik olarak genellikle epistaksis ve burunda siglik vardir.
Olgularimizdan her ikisinde de epistaksis sikayeti vardi. 1 olgumuz (olgu 23) NK
posteriorunda, diger olgumuz (olgu 24) NK anteriorunda lokalize idi. Hemanjiom BT de
hipodens, kemigi ekspanse eden ve kemik geklinde degisikliklere sebep olan yumusak
doku kitlesi seklinde goriiltir. MRG’de ise T1A’da izointens, T2A’da hiperintens g6riintim
vardir. Her ikisinde de %72 oraninda homojen kontrast tutulumu vardir (72). Bazen lezyon
flebolit igerebilir ancak karakteristik olarak diger vaskiiler malformasyonlar gibi sinyal
void (sinyalsiz) alanlar igermez (71).

BT’de 1 olguda (olgu 23) kitle, NK posteriorundan ES anterioruna ve orbital bosluga
uzantyordu. Lamina papiresea ekspanse ve yer yer destriikteydi. Medial rektus kasi ve
orbita hafif deplase goriiniimdeydi. MRG’de orbitaya ve rektus kasina invazyon yoktu. NK
anterioruna yerlesen olguda (olgu 24) anterior nazal septumda hafif erozyon vard.
MRG’de her iki olgu da T1A’da kasa gbre izointens, T2A’da hiperintens idi. Hem BT de
hem de MRG’de kitleler yogun homojen kontrast tutuyordu. Lezyonlar flebolit ve sinyal

void alanlar icermiyordu.
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Hemanjiomun ayirici tanisinda; lenfoma, melanoma ve inverted papillom akla
gelebilir. Hemanjiomda belirgin kemik destriikksiyonu yoktur. Bunun yerine benign
degisiklikler olan ekspansiyon ve kemik seklinde degisiklikler vardir. Hikayede
tekrarlayic1 burun kanamalar1 ve kitlede homojen kontrast tutulumu vardir (14 ,71,72).

MENENJIOMA

Ektopik menenjiom veya  “ekstrakranyal-ekstraspinal” menenjiom tim
menenjiomlarin %2’den daha azim olugturmaktadir. Genellikle bag ve boyun bélgesinde
orta hattin proksimalinde, kalvaryum, orbita, NK, PNS ve parafarengeal alanda lokalize
olurlar (73-78). Hoye ve ark.’lan1 (79) ektopik menenjiomlar: primer ve sekonder olarak
ikiye ayirirlar. Primer ektopik menenjiom, piir ekstrakranyaldir ve ndronal yapilarla iligkili
degildir. Sekonder ektopik menenjiomda ise, tlimdr intrakranyaldir ve direk yayilim veya
metastaz ile ekstrakranyal yapilara uzanir. Direk yayillim metastaza gore daha siktir.
Sekonder olan 45 yag civarinda ve kadinlarda daha fazla goriiliir (14). NK, PNS ve NF’ nin
intrakranyal menenjiom tarafindan sekonder tutulumu %19 oraninda bildirilmistir (78-79).
Bizim 2 olgumuzda sekonder ektopik menenjiom olup antero-medial kranyal fossada
lokalize idi ve SS ve ES’ye uzantyordu.

BT’de menenjiom, iyi smnirli, yer yer hiperostozis, kalsikasyon ve kemik
destriiksiyonu gésteren, kontrast tutan kitle seklinde goriiliir (79). 1 olgumuzda (olgu 25)
kitle SS’yi dolduruyordu ve sellayir ekspanse ve destrilkte etmisti. Hiperostozis ve
kalsifikasyon yoktu.

Menenjiom MRG’de, T1A’da gri cevhere gore izointens, T2A’da izo veya hafif
hiperintens goriinlimdedir ve yogun kontast tutarlar (14,80). Her iki olgumuzda (olgu
25,26) T1A’da izointens, T2A’da hafif hiperintens idi ve Gd-DTPA sonrasi yogun
homojen kontrast tutulumu vardz. 1 olguda (olgu 25) kitle her iki ICA’y1 sartyordu, ancak
sinyal intensiteleri tabiydi. Kiazma-kitle aymrimi yapilamiyordu. Hastanin gorme
bozuklugunun buna baglh oldugu diistiniildii.

SCHWANNOMA (NORINOMA, NORILEMMOMA)

Schwannoma periferik sinir sistemindeki schwan hiicrelerinden kéken alan benign bir
timdrdiir. Kapsiillii ve diizgiin sinirlidir. Vaskiiler bir timér olup, hemoraji, nekroz ve
kistik alanlar igerebilir. Tipik schwannomalar Antoni-A ve Antoni-B alanlar1 i¢eren bifazik
histolojik patern goOsterirr Bag ve boyun béldesindeki schwannomalar tiim
schwannomalarin %38-45’ini olusturur. Intrakranyal schwannoma siklikla vestibiiler, daha
sonra trigeminal sinirden kaynaklanir. Trigeminal sinir boyunca intrakanyal ve

ekstrakranyal yerlegim gosterebilir (81,82). Olgumuz (olgu 27) trigeminal sinirin
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ckstrakranyal kismindan kaynaklaniyordu ve infratemporal yerlesimli idi. Malign
dejenerasyon nadirdir ve daha ¢gok norofibromatoziste goriiliir.

Schwannoma beyin parankimine gére BT de izodens, MRG’de T1A’da izointens,
T2A’da hiperintens goriiniimdedir. Kontrastli incelemelerde yogun heterojen kontrast
paterni izlenir. Ttimér oldukga diizgiin konturludur, kemikte ekspansiyon yapabili,r ancak
destritksiyon yapmaz (83-86). Olgumuz BT’de, beyin parankimine gére izodensdi ve
heterojen kontrast tutuyordu. MS medial duvarim ekspanse ediyordu. Kemikte belirgin
destriiksiyon yoktu. Kitle MRG’de, beyin parankimine gére T1A’da izointens, T2A’da
heterojen hiperintens idi ve Gd-DTPA sonrasi heterojen kontrast tutulumu vardi. Kitle
cevre dokulardan net bir gekilde ayirt ediliyordu ve invazyon bulgusu yoktu.

Ayirict tanida Sncelikle menenjioma diigiiniilmelidir. Menenjiomalar yaglilarda daha
sik gorlillitken schwannomalar daha ¢ok genglerde goriiliir. Menenjiomalarin kistik
komponenti daha siktr. MRG’de T2A’da menenjiomalar izointens kalirken,
schwannomalar hiperintens goriiliirler. Estezindroblastomalar invaziv ve destriiktif
seyrettiginden schwannomalardan kolaylikla ayirt edilebilir (84,87).

AMELOBLASTOMA

Ameloblastoma ameloblast hiicrelerinden kéken alan benign epitelyal bir tiimordiir.
20-50 yas arasinda, kadmlarda ve erkeklerde egit oranda goriiliir. Ameloblastoma
odontojenik ttimérler iginde %11 oraminda sik olarak goriiliir (49). %80 oraninda
mandibuladan ve %20 oraninda maksilladan kaynaklamr (47,49,88). Lokal invaziv bir
tlimordir ve niiks oram siktir. Timdr yavas biiyiidiigiinden agrisiz bir sislik seklinde klinik
verir. Olgumuz (olgu 28) 14 yaginda bir bayand: ve yiizde ve dis etlerinde sislik sikayeti
vard:. Tiimiir maksiller kemikten kaynaklaniyordu.

Radyolojik olarak ameloblastoma unilokuler veya multilokuler radyoliisen kistik kitle
goriintimiindedir (47,49,50,52,88). Papiller projeksiyon %64 oraninda goriilir (47).
Unilokiiler form yuvarlak veya oval sekilli, marjinal skleroz gésteren ancak yeni periosteal
kemik olusumu yapmayan kist seklindedir. Multilokuler form bal petegi veya tuz biber
goriintimiine sahiptir. Iginde degisik biytikliklerde kistler igerir ve lokalize oldugu
kemikte ekspansiyon ve destriiksiyon yapar (49,88). BT’de hipodens kistik ve izodens
solid alanlar goriiltir. Maksilla ve mandibulada ekspansiyon ve destriiksiyon goriilebilir.
Olgumuz multilokuler karakterde idi ve solid komponentleri vardi. MS ve NK kemik
yapilari ekspanse ve yer yer destriikte goriiniimdeydi. MRG’de kitle, kasa gore T1A’da
hipointens, T2A’da hiperintens kistik karakterde goriiniime sahiptir. Solid kisimlar T1A’da
izointens, T2A’da hafif hiperintens goriiliir. Kontrasth incelemede solid kistmlar ve kist
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periferi belirgin kontrast tutar (49,52,88). Olgumuz kasa gore T1A’da kistik kisimlan
hipointens ve solid kisimlar: izointens goriiliiyordu. T2A’da ise hiperintens karakterde idi.
Gd-DTPA sonras: solid kisimlar ve Kistin periferi yogun kontrast tutuyordu. Cevre
yumugsak dokulara invazyon bulgusu yoktu.

Ameloblastomanin kalin irregiiler duvari ve solid kisimlarinin olmasiyla benign
odontojenik kistlerden ayrimu kolaydir. Minami ve ark’lar1 (52) MRG’nin ameloblastoma
ve odontojenik kist ayriminda %95 oraninda 6zgiilliige sahip oldugunu gdstermislerdir.
Anevrizmal kemik kisti bir ¢ok sayida sivi seviyeleri igerir ve T1A’da genellikle
hiperintens bir gériinlime sahiptir. Diger odontojenik tiimérler genellikle solid
karakterdedir ve ameloblastomadan kolaylikla ayirt edilirler (34,47,49,52,88). Harold ve
ark’lan irregiiler yumusak dokunun ve kemik destriiksiyonunun malignite lehine Snemli
bulgular oldugunu gostermiglerdir (34,54).

SANTRAL DEV HUCRELI GRANULOMA

Ik kez Jaffe (89) tarafindan 1953 yilinda tanimlanan, santral dev hiicreli graniiloma
(SDHG) gergek bir tiimdrden ¢ok intraosseoz hemorajiyi takiben inflamatuvar cevaba bagl
geligen reaktif bir timdr olarak kabul edilmektedir (89-93). Histolojik ve radyolojik olarak
diger dev hiicreli lezyonlardan ayrimu giigtiir. SDHG yavag biiyiiyen bir tiimérdiir ve daha
¢ok 2. ve 3. dekadlarda ve kadinlarda sik g6riiliir. Mandibula ve maksilla en sik yerlestigi
yerlerdir. Tkinci siklikta el ve ayagm kiigtik kemiklerini tutar. Nonspesifik agr ve sislik en
sik klinik bulgudur. Nazal obstriiksiyon, kanama, bas agrisi, propitozis diger klinik
bulgulardir (90,93). Olgumuz (olgu 29) 19 yasinda bayan bir hasta olup, kitle maksiller
kemik yerlesimliydi ve klinik olarak burunda siglik sikayeti vardi.

Radyolojik olarak kemik seklinde degisiklere sebep olan, ekspansil, litik goriintim
SDHG igin en sik tarif edilen goriintimdiir. Kitle etrafindaki kemigi destriiksiyon olsun
veya olmasin ekspanse eder ve inceltir. Lezyonun dansitesi kas dansitesine benzer ve
kalsifikasyonlar igerebilir (89-91). Olgumuz BT de, maksiller kemik alveoler progesini ve
sert damagi tutan diizglin konturlu homojen yumusak doku dansitesideydi. Kitle MS
medial duvarim stiperiora dogru deplase etmisti ve inceltmigti. Kemik yapilarda belirgin
destriiksiyon yoktu.

MRG’de kitle, beyin parankimine gére T1A’da  hipo-izointens, T2A’da izo-
hiperintens goriinlimdedir ve homojen kontrast tutulumu vardir (89,91). Olgumuz T1A’da
izointens, T2A’da hiperintens olup, homojen kontrast tutmaktaydi. Cevre yumusak
dokulara belirgin invazyon yoktu.
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Dev hiicreli tlimor, brown tliimorii, anevrizmal kemik kisti ve odontojenik kistler
SDHG ile en ¢ok ayirici tam gerektiren lezyonlardir. Dev hiicreli tiimor 40-50 yaglar
arasinda daba sik goriiliir ve uzun kemiklerin epifizlerine yerlesir, PNS lokalizasyonu
nadirdir. Kistik yapilar ve sekonder anevrizmal kemik kisti SDHG’de nadir goriiltirken,
dev hiicreli timorde daha siktir. Brown ttimér, hiperparatiroidizm ile birliktedir ve kendine
0zgli laboratuar bulgular1 vardir. Anevrizmal kemik kisti ve odontojenik kistler periferik
kontrast tutarlarken, SDHG solid karakterde homojen kontrast tutar (89-91,94).

DEV HUCRELI TUMOR (OSTEOKLASTOMA)

Dev hiicreli tim6r (DHT) ilk kez Sir Astley Cooper (90) tarafindan 1818 yilinda
tammlanmigtir. Ttim kemik ttimorleri iginde %4-9.5, benign kemik ttimérleri iginde ise
%18-23 oraninda sik goriilen bir tlimordiir. 30-50 yaglar arasinda ve kadinlarda daha sik
goriilen bu tiimo6r, %85-95 oraninda uzun kemiklerin subartikiiler kisimlarim tutar (90).
Sfenoid, maksiller ve mandibuler yerlesimleri rapor edilmesine ragmen ¢ok gok nadirdir
(12). Histolojik olarak benign olan bu tiimdr, agresif seyrinden dolayr semimalign olarak
kabul edilir. Genellikle soliterdir, ancak %] oraninda Paget hastaliinda bir ¢ok sayida
olabilir. Mirra ve arklari DHT’de %5 oraminda radyoterapiye sekonder malign
dejenerasyon tanimlamiglardir (90). Klinik olarak agn ve sislik en sik karsilagilan
durumdur. Niiks oram1 %40-60 oraninda olup oldukga yiiksektir. Olgumuz (olgu 30) 15
yaginda bayan hastayd: ve damakta siglik sikayeti vardi. Kitle sert damakta lokalizeydi.

DHT BT’de, ekspansiyon veya penetrasyona, trabekiilasyona ve patolojik fraktiire
neden olabilen litik kitle seklinde goriintim verir. Arseni ve ark.lan (14) osteolizisin,
osteoklastik aktiviteye bagli oldugunu belirtmiglerdir. MRG’de %63-96 oraminda T1A ve
T2A’da hipointens veya izointens goriiliir (14,95). Tiimor kontrastli incelemelerde yogun
heterojen kontrast tutar (91,92,96). Kistik dejenerasyon olugmus ise, lezyon iginde
anevrizmal kemik kistinin olustufunun bir gostergesi olabilir. Kistik alanlar TIA ve
T2A’da  hiperintens odaklar geklinde goriilit  (90). Olgumuz sert damak
lokalizasyonundaydi, MS ve NK’ye dogru uzaniyordu. BT’de maksiller kemik alveoler
progesi, MS inferior duvart ve NK inferioru destriikkte goriintimde idi. MRG’de kitle,
T1A’da hipointens, T2A’da izointens idi ve heterojen yogun kontrast tutuyordu. Kistik
dejenerasyon yoktu. Histolojik olarak malign dejenerasyon goriilmedi.

Ayiric: tamda; SDHG, brown tiimérii ve anevrizmal kemik kisti diigiintilmelidir.
SDHG daha geng yaslarda gériiliir ve maksilla ve mandibula yerlesimi daha siktir. Brown
tlimor hiperparatiroidizm ile birliktedir ve kendine 6zgii laboratuar bulgulart vardir
(90,94,95,97).
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5.3.MALIGN TUMORLER

5.3.1.EPITELYAL KOKENLI MALIGN TUMORLER

YASSI EPITEL HUCRELI KARSINOM

Yass: epitel hiicreli karsinom NK ve PNS’lerin en sik goriilen malign tiimériidiir (98-
100). Sakai ve ark.’lar1 (101) 908 olguyu igeren genis bir seride 568 (%63) yass1 epitel
hiicreli karsinom saptamiglardir. En sik MS ve siklik sirasina gére ES, FS ve SS
tutulmaktadir. Bir ¢aligmada yass1 epitel hiicreli karsinomlarin MS’de %62, NK’de %26,
ES’de %10, SS’de %2 oraninda lokalize olduklarimi gdstermiglerdir. Uzun siireli siniizitin
mukozay irrite ettigi ve karsinomamin buna bagh gelistigi ileri siirtilmektedir (29,98-100).

Yassi epitel hiicreli karsinom, erkeklerde kadinlara gére 2 kat daha fazla goriiliir ve 6.
ve 7. dekatlarda daha siktir. Tek tarafli agn ve plirtilan nazal sekresyon erken semptomlar
olabilir. 1297 olguluk genig bir seride en sik 3 semptom yanakta sislik %79, nazal
obstritksiyon %69, nazal akinti %69 olarak saptanmustir (101). Tam konuldugu anda
servikal lenf nodu metastazi %8 oraninda bulunmugtur. Orbital invazyon, pterigopalatin
fossa ve servikal lenf nodu tutulumu kétii prognozu gésterir (102). Olgularimiz 19, 51, 68,
71 ve 73 yaslarinda, 3 4 kadin 2 si erkekti. 2 tanesinde (olgu 33,34) burunda sislik, 2
tanesinde (olgu 31,32) sag kulakta igitme kayb1 ve genizde dolgunluk, 1 tanesinde (olgu
35) sol kulakta agn sikayeti vardi. Olgularin 3 tanesi (olgu 31,33,34) MS, 1 tanesi (olgu
32) ES, 1 tanesi (olgu 35) NK yerlesimliydi. 1 olguda (olgu 32) servikal lenf nodu
metastazi vardi. Olgularin 1 tanesinde orbitaya (olgu 31), 3 tanesinde (olgu 32-34)
pterigopalatin fossaya invazyon vardi. Operasyon ve radyasyon terapisine ragmen 5 yillik
stirvey %35 gibi diigtik bir orandadur.

Yass1 epitel hiicreli karsinom BT’de, diizensiz konturlu, kemik destriiksiyonlar
yapan yumusak doku kitlesi seklinde goriiltir. MRG’de ise genellikle T1A’da kasa gére
izointens veya hipointens, T2A’da hiperintens olarak izlenir. Ancak T2A’da hi¢bir zaman
s1v1 veya sekresyon kadar hiperintens degildir. Kontrastli incelemelerde tiimér heterojen
kontrast tutar (101). Olgularimizin tiimii BT de, diizensiz konturlu, tuttuklar1 kemiklerde
belirgin destriiksiyon, yapan yumusak doku kitlesi seklindeydiler. MRG’de ise kasa gore
T1A’da izointens, T2A’da heterojen hiperintens idiler. Kontrastli incelemelerde tiim

olgular heterojen kontrast tutuyorlardi.
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Ayirict tanida diger malign tliimorler diigiiniilmelidir. Ancak radyolojik olarak
histopatolojilerini tanimak miimkiin degildir (12). Onemli olan patolojik tamidan ziyade
kitlenin hangi 6nemli anatomik noktalar tuttugudur.

GLANDULER TUMORLER

Glandiiler timérler adenokarsinoma, adenoid kistik karsinoma, mukoepidermoid
karsinoma ve mikst timor olmak {izere 4 ana gruptur. Adenokarsinoma ayrica papiller,
tiibliler, miisin6z, kolonik ve solid olmak iizere alt gruplara ayrilabilir (31).

Glandiiler tiimorler tiim PNS malignitelerinin %4-8’ini olusturur.

Adenokarsinoma daha ¢ok nazo-etmoidal bolge ve NK siiperiorunda yerlesir. Bunun
i¢in anterior kranyal fossaya invazyonu siktir. Adenokarsinomlarin diisiik gradeli olanlar1
daha diizgiin konturlu iken, yiikksek gradeli olanlan diizensiz konturludur ve invaziv
ozelligi daha fazladir. Adenokarsinoma tamisi alan 2 olgumuzda (olgu 36,37) ES yerlesimli
idi. Miisin6z adenokarsinoma tamsi1 alan olgumuz (olgu 38) ise NK ve MS
lokalizasyonundaydi (14).

Adenoid kistik karsinoma NK ve PNS’lerin serd-miisin6z bezlerinden koken alir.
Ttim glandtiler ttimérlerin %35%ini olugturur. Daha gok NK’nin alt kistmlaninda, sert ve
yumusak damak lokalizasyonunda bulunur. %47 MS, %32 NK, %7 ES yerlesimlidir.
Olgular genellikle 30-60 yas arasindadir. Intrandral ve perindral yayilim adenokistik
karsinomada daha fazladir (13,14). Olgumuz (olgu 39) 44 yaginda bayan hastaydi ve MS
yerlegimliydi. MRG’de olgumuzda perintral invazyon yoktu.

Mukoepidermoid karsinoma, adenokarsinoma ve adenoid kistik karsinomadan sonra
3.cii siklikta goriliir. Genellikle NK ve maksiller antrumu tutar. Adenokarsinomaya benzer
sekilde diigtik ve ytiksek gradeli formlari vardir. Olgumuz (olgu 40) MS ve NK yerlesimli
idi (14).

Mikst tlimor, sinonazal kavitenin nadir goriilen bir tiimériidiic ve genellikle NK
yerlesimlidir. NK lokalizasyonlu 41 olguluk bir seride timér %90 septum %10 lateral
duvar kokenli olarak saptanmugtir (14). Mikst tiimér 2.ci siklikla MS’de yerlesir. Mikst
tlimor tanila 2 olgumuzda (olgu 41,42) MS ve NK lokalizasyonundayd:

Glandiiler ttimdrler BT de diizensiz konturlu kemik destriiksiyonlar1 yapan yumusak
doku kitlesi gseklinde goriiliirler. MRG’de ise genellikle T1A’da hipointens, T2A’da
hiperintensdirler. Ttimérler heterojen kontrast tutarlar. Mikst tiimor seliilaritesi fazla ise
T2A’da izointens, az ise hiperintens goriiliir (31).

Olgularmmizin timii BT’de dlizensiz konturlu idi ve kemik destriiksiyonlart
izleniyordu. 3 olguda (olgu 35,36,42) lamina kribroza, 4 olguda (olgu 36,40,42,38) orbita
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duvarlar1 destriikte goriintimde idi. MRG’de tiim olgular T1A’da izointens veya
hipointens, T2A’da heterojen hiperintensdi. Gd-DTPA sonrasi kitleler heterojen kontrast
tutuyorlardi. 1 olguda (olgu 37) optik sinir ve temporal lob invaze goriintimdeydi.

MALIGN MELANOMA

Malign melanom sinonazal kavitenin nadir goriilen bir timériidiir. Tiim malign
melanomlarin sadece % 2.5’ten az1 sinonazal kavitede yerlesir (14). Moore ve ark.lar1 1500
olguluk genig bir seride sinonazal kavitede lokalize primer malign melanom vakasim 26
(%1.7) olarak bildirmiglerdir (103). Sinonazal kavitenin malign tiimérlerinin %3.5’inden
azim1 melanomlar olugturur. NK’de PNS’lerden 2-3 kat daha fazla yerlesim gosterir. En sik
lokalize oldugu yer nazal septumdur. PNS’de ise %80 oraninda MS’de yerlesir. Genellikle
50-70 yas arasinda goriiliir. Her iki cinste de esit oranda goriiliir. Epistaksis, ylizde sislik,
nazal obstriiksiyon en sik klinik goriiniimleridir (104). Tam konuldugu anda servikal lenf
nodu %40 oraninda pozitiftir. Operasyon ve radyoterapi sonrasi lokal rekiirrens %65
oraninda bildirilmigtir. Ortalama yagam 2.3 yildir (103,104).

Malign melanom tanih 2 bayan olgumuzda da yanakta siglik sikayeti vardi. 59
yagindaki olgu (olgu 43) MS ve NK’yi birlikte tutarken, 65 yagindaki olgu (olgu 44) NK
yerlesimliydi. Her ikisinde de lenf nodu saptanmadi. Fizik muayenede 1 olguda sag
orbitada entikleasyon tesbit edildi.

Melanomlar BT’de diizensiz konturlu, kemik destriiksiyonlan ile seyreden malign
karakterde solid yumusak doku kitlesi seklinde goriiliir (14). 1 olguda (olgu 43) sagda
lamina papiresea ve inferior orbital duvar destriikte goriintimdeydi. Medial rektus kasina ve
orbitaya invazyon slipheliydi. 1 olguda (olgu 44) ise MS medial duvan destriikte idi.

MRG’de melanomlar 2 farkli goriiniime sahiptir. Amelanotik formda T1A’da
hipointens, T2A’da hiperintens, melanotik formda T1A ve T2A’da hiperintens gériiniim
vardir. Melanotik formdaki T1A hiperintensitesinin paramagnetik melanin pigmentinden
veya hemorajiden kaynaklanabilecegi 6ne siiriilmektedir. Hammersmith ve ark.’lan (14)
PNS melanomalarinin biiytik bir ¢ogunlugunun T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens
oldugunu gostermislerdir. Sonugta melanomalar T1A’da gesitli goriintimlere sahiptir.
Kontrastl1 incelemelerde kitle yogun heterojen kontrast tutar (14,103). Bizim olgularimizin
ikisi de T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens idi. Kontrastlt incelemede heterojen
kontrast tutulumu vardi. 1 olguda (olgu 44) BT de siipheli olan medial rektus kas: ve orbita
invazyonunun MRG ile dogrulandigim gordiik.
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NOROBLASTOMA ( ESTEZINOROBLASTOMA)

Noroblastoma (olfaktor néroblastoma) siiperior NK ve etmoid hiicrelerdeki olfaktdr
mukozadan Kkaynaklanan noral kokenli nadir bir tlimordiir. Noroblastoma; lenfoma,
melanoma, plazmositoma, rabdomyosarkoma gibi diger kiigiik hticreli ttimdrler histolojik
olarak benzerlik gosterir. 11-20 ve 50-60 yas arasi1 olmak iizere 2 kez pik yapar (105). En
stk semptomlar epistaksis ve nazal obstriiksiyondur. Tlimor ekspansil ve destriiktif bir
sekilde biiyiir. Kribriform plate invazyonu, dolayisiyla anterior kranyal fossaya uzanimi
siktir (31). Kadin cinsiyet, 50 yag {istii, tiim6r rekiirrensi ve metastaz kotli prognozu
gosterir. Operasyon ve radyoterapi sonrasi %90 oraminda kiir saglanir (14). Servikal lenf
nodu metastaza %20-62 oramndadir. Lokal rekiirens oran1 %57 olarak bildirilmigtir (12).
Olgumuz (olgu 45) 59 yasinda bayan hastayd: ve sag yanakta sislik sikayeti vardi. Kitle
NK ve MS’yi birlikte tutuyordu. Servikal lenf nodu saptanmadi.

BT’de ndroblastom, homojen, kemik seklinde degisiklige sebep olan, kontrast tutan,
diizensiz konturlu solid kitle seklinde goriiliirler. Zamanla kistik dejenerasyona ugrayip yer
yer hipodens alanlar icerebilirler. Cogunlukla ipsilateral ES ve MS’ye uzanirken, SS’ye
uzanimi nadirdir. Tiim&r biiyiidiigii zaman tim NK ve PNS’leri doldurabilir. Kalsifikasyon
kitle i¢inde bazen goriilebilir. MRG’de ise T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens malign
kitle gériintimtindedirler (12,14,105,106).

Olgumuz BT de, MS ve NK’yi birlikte tutan, diizensiz konturlu, solid malign kitle
olarak gériiliiyordu. Inferior orbital duvar, MS ve NK kemikleri destriikte goriiniimdeydi.
Kribriform plate ve anterior kranyal fossa salimdi. Infratemporal ve pterigopalatin fossaya
uzanim vardi. Kitlede kalsifikasyon ve kistik dejenerasyon izlenmedi.

Eger hasta yas1 geng ve malign kitle NK siiperioruna yerlegmis, unilateral olarak
erkenden orbita, fronto-etmoid kompleks ve kribriform plate invazyonu yapmig ise
Oncelikle néroblastoma diigtintilmelidir (104).

5.3.2.NONEPITELYAL KOKENLI MALIGN TUMORLER

HODGKIN DISI LENFOMA

Lenfomalar tiim malignitelerin %3-5’ini, Hodgkin dig1 lenfoma (HDL) ise
lenfomalarin %60’ olugturur. Bazi Hodgkin lenfomalarda Ebstein-Barr virlisti sorumlu
tutulmasina ragmen lenfomalarin etyolojisi bilinmemektedir (107,108).

Tiim bag ve boyun malignitelerinin %5’ini HDL olugturur. HDL’nin ekstranodal
tutulumu %25-40 olarak bildirilmigtir. Abdomen tutulumu ekstranodal HDL nin en stk
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goriillen formudur, bag ve boyun tutulumu ise en sik goriillen 2. formudur (109).
Nazofarengeal tutulum %5, PNS tutulumu ise %1.5 oraminda bildirilmigtir (108). Yas
ortalamas1 bir seride 56.7, bir seride ise 70 olarak belirtilmistir. Erkeklerde kadinlara
oranla 2-3 kat daha fazla gériiliir. HDL’lerin daha ¢ok biiyiik hiicreli tipleri nazofarenks ve
PNS’ii tutarlar.

Nazofarengeal (NF) bolge veya Waldeyer halkasi, bag ve boyunda tonsilden sonra
2.ci siklikla (%24) tutulan kisimdir. %71 oraninda diffuz bir tutulum vardir. Olgularda
%71 oraninda servikal lenf nodu vardir. En sik semptomlar nazal obstriiksiyon, epistaksis
ve nazal akintidir. Tiim6r parafarengeal duvar boyunca siiperfisiyal ilerleyerek NK ve
palatin tonsile uzamm gosterir. Klinik bulgularda genellikle bu yayilima baghdir.
Nazofarengeal hodgkin dig1 lenfoma (NFHDL) BT’de homojen, nekroz igermeyen, diizgiin
konturlu, solid yumusak doku kitlesi geklindedir. Kasa benzer sekilde homojen kontrast
tutar. MRG’de ise T1A’da kasa gére izointens, T2A’da hiperintens goriiniimdedir. Gd-
DTPA sonras1 homojen kontrast tutulumu izlenir (108-110).

Olgumuz (olgu 46) 67 yasinda erkek hastaydi. Kitle, NF antero-siiperior duvarim
sagda belirgin olmak tizere diffuz bir sekilde tutuyordu. Inferiordan bilateral MS ve NK’ye
dogru uzamyordu. Kitle homojendi ve diizgiin konturlu idi. BT’de homojen kontrastlanan
diizgtin konturlu solid kitle goriintimiindeydi. MS ve NK inferior duvarlarinda ekspansiyon
ve yer yer destriiksiyon izleniyordu. Kitle MRG’de T1A’da izointens, T2A’da hiperintens
idi ve homojen kontrast tutuyordu. Cevre dokulara belirgin invazyon yoktu.

HDI’li 1500 olguluk genis bir seride PNS tutulumu %1.63 olarak bildirilmigtir. Ttim
PNS kanserlerinin %5.8-8 ini olugturur. Nonepitelyal PNS kanserleri iginde sik goriilen bir
timordiir. MS en sik yerlesim yeridir ve sirasiyla ES, FS ve SS gelir. Nazal obstriiksiyon,
intranazal kitle, epistaksis en sik goriilen semptomlardir (108,111). Otitis media,
propitozis, ytizde ve damakta siglik de Snemli bulgulardar.

Olgumuz (olgu 47) 67 yaginda erkek hastaydi ve kitle tiim PNS’leri tutuyordu. Klinik
olarak ytizde sislik ve propitozis vardi.

BT’de HDL diizensiz konturlu kemik destriiksiyonlar1 ile seyreden heterojen
dansitede malign kitle gériiniimiindedir. Bizim olgumuz tiim PNS’leri tutan heterojen
dansitede, heterojen kontrast tutan diizensiz konturlu kitle seklindeydi. Kitlede yer yer
nekroz alanlann vardi. MS, ES, lamina kribroza, inferior orbital duvar, sert damak ve
zigoma destriikte goriinlimdeydi. MRG’de HDL, T1A’da izointens veya hipointens,
T2A’da hiperintens goriiliir. Kitle Gd-DTPA sonrasi heterojen kontrast tutar (108,111).
Olgumuz T1A’da hipointens, T2A’da hafif hiperintens idi. Yer yer daha hiperintens
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nekrotik alanlar vardi. Kitle heterojen kontrast tutuyordu. Infratemporal fossaya, anterior
kranyal fossaya ve cilt alt1 dokulara invazyon vardi. Orbitaya invazyon izlenmedi.

NFHDL’yi nazofarenks karsinomundan ayirtetmek gerekir. NFHDL Waldeyer
halkasim diffuz ve homojen bir sekilde tutarken, NF kanseri daha lokal olarak tutar.
NFHDL derin invazyondan ziyade siiperfisiyal yayilirken NF kanseti derin invazyon yapar
(112). PNS HDL’sini diger malign tiimérlerden ayirmak ¢ok giictiir

OSTEOSARKOMA

Osteosarkoma kemigin indifferansiye konnektif dokusundan koken alan malign bir
tiimordiir. Kondroblastik, osteoblastik ve fibroblastik olmak iizere 3 histolojik tipi vardar.
Primer olarak distal femur ve proksimal tibia gibi uzun kemiklerin metafizlerine yerlesir.
Genellikle gocuklarda ve geng erigkinlerde goriiltir. %70°i 10-25 yas arasindadir. Dahlin ve
ark.’lant (113) 1274 olguluk genig bir seride %8.6 oraninda kranyofasiyal osteosarkom
olgusu saptamiglardir. Uzun kemikte yerlesenlerin aksine, kranyofasiyal osteosarkomada
yas ortalamasi 34 civarindadir. Her iki cinste de esit oranda goriiliir. PNS’lerden en sik MS
tutulur, daha sonra sirasiyla ES ve FS gelir. Mandibula, maksilladan daha sik tutulur.
Olgularda yanakta sislik, agri ve nazal obstriikksiyon gibi nonspesifik semptomlar vardir
(113-115). Olgumuz (olgu 48) 66 yasinda erkek hastaydi ve yanakta sislik sikayeti vardi.
Kitle MS yerlesimliydi.

Radyolojik olarak osteosarkomada tiimorde matriks kalsifikasyonu, agresif kemik
destriiksiyonu ve yumusak doku komponenti bulunur. Uzun kemik osteosarkomlarinda
gortilen periosteal reaksiyon, PNS osteosarkomlarinda gériilmez. Servikal lenf nodu
metastaz1 nadiren goriillir. MRG’de kitle, T1A ve T2A’da nonhomojen izointens veya
hipointens olarak izlenir. Ossifiye alanlar diigiik sinyalli, nonossifiye alanlar ise yliksek
sinyal intensitesinde goriiliir (113,114).

Olgumuz BT’de MS ve orbita lateral duvarimi, zigomay1 destriikte eden malign kitle
gOriintimiindeydi. Ttimdrde yogun kalsifikasyonlar izleniyordu. Periosteal reaksiyon ve
servikal lenf nodu yoktu. MRG’de kasa gore T1A’da izointens, T2A’da hiperintens olup
heterojen kontrast tutuyordu. Her iki sekansta da hipointens kalsifikasyonlar izleniyordu.
Periorbital alan invaze goriintimdeydi, ancak orbitaya invazyon yoktu.

Osteosarkoma ve kondrosarkoma radyolojik, hatta histolojik olarak bile
ayirtedilemeyebilir. Kondrosarkoma radyolojik olarak daha az agresiftir ve kemik
destriiksiyonundan ziyade kemik erozyonu yapar (113-115).
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AKUT MYELOSITIK LOSEMI (KLOROMA)

Grantilositik satkoma veya kloroma immatiic myeloid elemanlardan olusan nadir
goriilen bir timordiir. Akut ve kronik myelositik 16semilerin sadece %3’tinde goriiliir.
Ortalama yag 48’dir ve %85 oraninda soliterdir. Bag ve boyun bélgesinde orbitayi,
PNS’leri, NK’yi, nazofarenksi tutabilir. Graniilositik sarkoma tanisi konuldugunda %30
oraninda hematolojik bozukluk yoktur. Graniilositik sarkoma akut blastik krizin bir
habercisi oldugundan kotii prognoz igaretidir (12). Olgumuz (olgu 49) 5 yasinda idi ve kitle
orbita inferior duvarinda lokalizeydi.

Radyolojik olarak tiimér BT’de homojen, kontrast tutan bir kitle seklindedir.
MRG’de izointens veya hiperintens olarak izlenir (12,14). Olgumuz orbita tabaninda
lokalize orbita inferior duvarini destriikte eden yumusak doku kitlesi seklindeydi. MRG’de
ise T1A’da izointens, T2A’da heterojen hiperintens idi ve homojen kontrast tutuyordu. Cilt
alt1 yagl dokular invaze goriintimdeydi.

KONDROSARKOMA

Kondrosarkomalar tlim primer kemik ttimérlerinin %10-20 kadarmi olugtururlar.
Osteosarkomlarin yarisi kadar bir siklikta goriiliirler. Iskelet sisteminde gelisen tim
kondrosarkomlarin %9.4 kadar1 kranyum ve yiiz kemiklerinden kaynaklamr. Sinonazal
kavitede konnektif dokunun en sik malign timorii, kondrosarkomadir. Bas ve boyun
bolgesinin kondrojenik tiimorleri, genel olarak larinks gibi Kkartilajinéz dokudan veya
sfenoid kemik gibi kartilajinz dokunun ossifikasyonu ile olusan kemiklerden kéken alir.
Yiizde gelisen kondrosarkomalar yavag biiyiiyen, en sik maksilloetmoidal bélgeyi tutan ve
lokal olarak agresif davramg gosteren ekspansil lezyonlardir. Kondrosarkomalarm %60
kadann maksillanin anterior alveoler bolgesinden koken alir. Orbital tutulum siktir.
Olgularin 1/3 kadar1 20 yas altindadir. Bu tiimérde tedavi sonrasi uzun bir yasam stiresi
vardir, ancak tekrar tekrar kranyofasiyal rezeksiyon gerektiren yiiksek bir rekiirrens
oranina sahiptir (17,31).

Olgumuz (olgu 50) 42 yagindayd: ve sag yanakta sislik sikayeti vardi. Kitle sag MS
ve NK yerlesimliydi.

Kondrosarkoma BT’de tipik olarak nodiiler veya plak tarzinda kalsifikasyonlar
iceren, kemigi ekspanse ve destriikte eden lobule konturlu kitle gériintimiindedir (31).
Olgumuzda kitle, MS ve NK’yi dolduruyordu. inferior orbital duvar ve lamina papiresea
destriikte idi. Sagda infratemporal fossaya uzanim vardi. Kitlede belirgin kalsifikasyon
yoktu.
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Kondrosarkomanin baglica tam bulgulari1 MRG ile gérmek miimkiindiir. Kontrasth
T1A kesitlerde, tlimoriin periferi yogun kontrast tutarken, santraldeki kondromat6z alan
kontrast tutmaz. Bu 6zelligin ttimdriin vaskiilaritesi ile iligkili oldugu s6ylenmektedir. Kitle
kasa gbre T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens gériiliir. Kondrosarkomalar erken ve geg
dénem kontrast tutmasiyla kondrojenik kékenli benign tiimérlerden ayrilir (116). Olgumuz
MRG’de T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens idi. Gd-DTPA sonras: kitlede periferik
tarzda kontrast tutulumu izleniyordu. Periorbital yagh alanlar infiltre gériintimde iken,
orbitaya belirgin invazyon yoktu. Infratemporal fossa invaze goriiniimdeydi.

Ayric1 tamida diger malign ttimorler 6zellikle osteosarkom ve benign kondrojenik
tiimorler diigtintilmelidir. Osteosarkomlar daha geng yagslarda goriiliiler ve daha izl
biiylirler. Yine kondrosarkomalar MRG’de kendine 6zgii periferik kontrast tutmastyla
diger malign tiimoérlerden ve erken ve geg donem Kkontrast tutmasiyla da benign
kondrojenik ttimérlerden ayirtedilebilir (66,116).

88



5.4.SONUC

PNS’lerin gesitli patolojik durumlarinin gériintiilenmesinde ilk olarak konvansiyonel
radyolojik incelemeler kullanilmaktadir.

PNS tiimoérlerinin pek ¢ogu benzer klinik semptomlar verir. Bu semptomlar kronik
sintizit gibi inflamatuvar hadiselerde de goriilen nonspesifik semptomlardir. Medikal
tedaviye cevap vermeyen, tekrarlayici ve tek tarafli semptomlari olan hastalarda,
konvansiyonel radyolojik incelemede ve klinik olarak tiimér siiphesi olan vakalarda BT ve
MRG ile degerlendirme yapmak gerekir.

PNS’lerin benign tlimérleri genel olarak yavag biiyiiyen lezyonlardir. Zamanla
lokalize oldugu kemikte basing atrofisi, skleroz ve ekspansiyon geligtirirler. Malign
tiimorlerde goriilen kemik destriiksiyonu ender olgular diginda nadiren gériiliir.

Malign tiimérler benign lezyonlardan farkli olarak kemigi destriikte ederler ve gevre
yumusak dokulara invazyon gosterirler. Orbita, pterigopalatin ve infratemporal fossa,
anterior kranyal fossa, kaverntz siniis, vaskiiler ve sinirsel yapilar gibi komsu yumusak
dokulara invazyonu gdstermede MRG BT den daha iistiin bir yéntemdir. BT ise kemik
destrliksiyonlarini ve tiimdr kalsifikasyonlarim MRG’den daha iyi gésterir.

Kontrast kullanimi PNS tiimérlerinde timér histolojisi hakkinda ¢ok fazla bilgi
vermemekle birlikte, tiimdrlerin kistik solid kisimlarim, nekroz alanlarin1 ve en Snemlisi
invazyonlarin1 géstermede ¢ok Onemli bilgiler verir. MRG yumusak doku kontrastini
BT den daha iyi gosterir. Kontrastli MRG invazyonlar1 géstermede en 6nemli gériintiileme
yontemidir.

Bu ¢aligmada PNS tlimérii diigtiniilen 50 olgunun 9 tanesine sadece BT, 2 tanesine
sadece MRG, 39 tanesine hem BT hem MRG incelemeleri yapildi. Kitleler BT ve MRG
goriiniimlerine gore benign veya malign olarak ayrildi. Buna gore 30 olgu benign, 20 olgu
malign karakter gosteriyordu. 3 olgunun BT ve MRG goriintimii malign o6zellik
gostermesine karsin histopatolojik tanilar1 dev hiicreli tiimér ve inverted papillom gibi
benign lezyonlards.

Bu c¢alismada PNS tiimorlerinde BT’nin kemik destritksiyonlarmi ve timor
kalsifikasyonlarim gostermedeki iistiinltigii, MRG nin ¢evre yumusak dokulara invazyonu
gostermedeki basarisi nedeniyle, BT ve MRG’nin tek tek degil birlikte kullanilmasinin

daha yararl1 olacagi kararina vardik.
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6.0ZET

PNS tiimorleri, genellikle 6zel bir tiimér tipine spesifik olmayan benzer klinik
semptomlar verirler. Sik goriilen kilnik semptomlar, kronik siniizitte de goriilen nazal
tikaniklik, nazal akint1 ve/veya burun kanamasidir.

PNS tlimorii diigtiniilen hastalarda anamnez ve fizik muayene ile birlikte gériintiileme
yontemleri mutlaka gereklidir. Gegmiste paranazal siniis timdrlerinin  tanisinda
konvansiyonel grafiler ve konvansiyonel tomografi kullamlmaktaydi. Glintimiizde ise
bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) daha sik
kullamlmaktadr.

Bu ¢aligmada PNS tiimérii diigiiniilen 50 olgunun 9 tanesine sadece BT, 2 tanesine
sadece MRG incelemeleri yapildi. 39 tanesine ise hem BT hem MRG incelemeleri yapildi.
Radyolojik olarak 30 olgu benign, 20 olgu malign karakter gosteriyordu. Radyolojik olarak
malign 6zellik gosteren 3 olguda (1 dev hiicreli tiimor, 2 inverted papillom) dogru tam
histopatolojik olarak kondu.

BT, kemik destriikksiyonlarim ve tiimdral lezyonlardaki kalsifikasyonlari
degerlendirmede tercih edilen bir yontemdir. MRG, lezyonlari ve ¢evre dokular ile olan
iligkisini g6stermede BT’den daha yararli bir metoddur. Bu yiizden her iki radyolojik
teknik kargilagtirmali olarak kullanilmalidir.
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7.SUMMARY

In generaly, tumors of paranasal sinuses cause to similar clinical symptoms without
specificity for a particular tumor type. Freqently clinical symptoms are nasal obstruction,
nasal drainage and/or epistaxis which are also typical for chronic sinusitis.

Radiologic examination associated with history and clinical examination should be
made in patient with suspected having tumors of paranasal sinuses. In the past,
conventional radiography and tomography was used in the diagnosis on tumors of
paranasal sinuses. However, at the present, computed tomography (CT) and magnetic
resonance imaging (MRI) have been commonly used.

In this study, CT was only performed in 9 (9/50) and MRI was performed in 2 (2/50).
In 39 (39/50) was performed both CT and MRI. Thirty patient had benign lesions and 20
patients had malign lesions, according to the radiologic findings. Although 3 have lesions
with malign appearance according to the radiologic findings, the correct diagnosis was
confirmed histopathologically (1 giant cell tumor, 2 inverted papillomas).

CT is the modality of choice for the evaluation of the bone destruction and
calcification of the tumoral lesions. MRI is more useful method than CT to define the more
precisely of the lesions and their relationship to the surrounding tissues. However, both

radiologic technique should be used comparatively.
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Ihtisasim siresince birlikte calistijim dijer tim asistan arRadaglarima,
olgularin BT ve MRG ¢eRimlerinde RatKilars olan basteRnisyen Ahmet GUNER, ve
teknisyen OzRan GONER ‘e ve dijer tim teRnisyen arRadaglarima teseRRir ederim.
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