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I11. OZET

KOHLEAR IMPLANT ADAYLARININ iIMPLANT ONCESINDE
YAPILMIS OLAN BIiLGISAYARLI TOMOGRAFI ve MANYETIK REZONANS
GORUNTULEMELERININ DEGERLENDIRILMESI
Dr. Melih AKSAMOGLU
Uzmanlik Tezi, Radyodiagnostik Anabilim Dali
Tez Yoneticisi: Yrd.Dog.Dr. Selim KERVANCIOGLU
Haziran 2009, 117 Sayfa

Konvansiyonel isitme cihazlarindan yarar goremeyecek kadar ileri diizeyde
sensOrindral isitme kaybi olan hastalarda kohlear implant uygulamasi ile igitme
saglanabilmektedir. Kohlear implant adaylarinda kohlear sinir ve kohlea varliginin
gosterilmesi  gerektiginden operasyon Oncesinde bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kritik 6neme sahiptir. Ayrica radyolojik
degerlendirme ile isitme kaybinin etyolojisi ve anatomik varyasyonlar
saptanabileceginden olasi komplikasyonlar ve operasyon basaris1 da onceden tahmin
edilebilir. Bu retrospektif ¢alismadaki amacimiz, kohlear implant adaylarinin ameliyat
oncesi ¢ekilen BT ve MRG incelemelerinde dikkat edilmesi gereken noktalari,
karsilagilabilecek patoloji ve varyasyonlari, bizim olgularimizda tespit ettigimiz
bulgularla birlikte literatiir 15181nda tartigmaktir.

Calismamizda Radyodiagnostik Anabilim Dalimizda BT veya MRG tetkikleri
yapilan 100 kohlear implant adayi degerlendirildi. Olgularin 44’iiniin sadece BT,
56’sinin ise hem BT hem MRG incelemesi bulunmaktaydi. BT goriintiilerinin
degerlendirilmesinde 23 olguya ait 46 kulakta (%23) konjenital, 5 olguya ait 9 kulakta
(%4.5) i1se akkiz olmak tlizere toplamda 54 kulakta (%27.5) kohleovestibiiler patoloji
saptandi. Kohlear anomalilerin saptanmasinda ve siniflandirilmasinda iki modalite
arasinda fark saptanmadi. Temporal kemigin detayli anatomik yapisi, fasiyal sinirin
temporal kemikteki seyri ve juguler bulbun konumu ancak BT ile gosterilebildi.
Kohlear sinirin direk goriintiilenmesi ve santral patolojilerin degerlendirilmesi ise
sadece MRG ile miimkiin oldu. Ayrica kohlear obliterasyon MRG ile daha erken
donemde saptanabildi.

Sonug olarak, temporal kemigin ve i¢ kulagin goriintiilenmesinde her iki modalite
birbirinden farkli ancak birbirini tamamlayici bilgiler sunmaktadir. Bu nedenle kohlear
implant adaylarinin preoperatif radyolojik degerlendirilmesinin hem BT hem MRG’yi
kapsamasi gerektigi diisiincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: Kohlear implant, Temporal kemik, Bilgisayarli tomografi,
Manyetik rezonans gériintiileme, I¢ kulak anomalileri.



IV. ABSTRACT

ASSESSMENT OF PREOPERATIVE COMPUTED TOMOGRAPHY AND
MAGNETIC RESONANCE IMAGINGS IN COCHLEAR IMPLANT
CANDIDATES

Melih AKSAMOGLU, M.D.
Rhesidency Thesis, Department of Radiology
Supervisor: Assist.Prof.Dr. Selim Kervancioglu
June 2009, 117 Pages

Cochlear implantation is considered an acceptable treatment for severe to profound
sensorineural hearing loss in patients who are refractory to conventional hearing aids.
The assessment with preoperative computed tomography (CT) and magnetic resonance
imaging (MRI) is very important, because absence of the cochlea or cochlear nerve is a
contraindication for implantation. Moreover, the etiology of the hearing loss, and
variations can be determined by radiographic assessment, thus the probable
complications and success of implantation can be estimated. Our aim in this
retrospective study was to present our preoperative CT and MRI findings, and to discuss
possible inner ear pathologies, variations and our results under the light of the literature.

A hundred cochlear implant candidates who underwent CT or MRI in our
Radiology Department were evaluated. In our archive, we had only CT records of 44
patients, and both CT and MRI records of 56 patients. After the assessment of CT
examinations, we detected congenital cochleovestibular anomalies in 46 ears of 23
patients (23%), and acquired cochleovestibular pathologies in 9 ears of 5 patients
(4.5%). There was no difference between the modalities in classification and
determination of cochlear anomalies. Bony detail of the temporal bone, position of
facial nerve in the temporal bone, and the jugular bulb can only be demonstrated by CT.
Direct viewing of cochlear nerve, and detecting central brain lesions were possible only
by MRI, which also had advantages in detecting early obliteration of the cochlea.

As a result, both modalities offer different but complimentary information on inner
ear anatomy. Thus, we think both CT and MRI should be performed for preoperative
radiologic assessment of cochlear implant candidates.

Key words: Cochlear implant, Temporal bone, Computed tomography, Magnetic
resonance imaging, Inner ear anomalies.
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1. GIRIS VE AMAC

Konvansiyonel isitme cihazlarindan yarar goremeyecek kadar ileri diizeyde
sensdrindral isitme kaybi (SNIiK) olan hastalarda eger kohlear sinir ve kohlea mevcut
ise kohlear implant uygulanabilmektedir. Oldukc¢a pahali bir uygulama olan kohlear
implantasyon, uygun degerlendirme ve hasta se¢imi sonrasinda dogru teknik ve yogun
rehabilitasyon uygulandiginda, gerek dogustan isitme yetisi olmayan ve gerekse isitme
yetisini sonradan kaybetmis kisilerde isitmeyi saglayabilmektedir. Bu nedenle kohlear
implant uygulamalar1 son yillarda giderek artmakta ve implant adaylarinin operasyona
hazirlig1 asamasinda radyologlara da 6nemli gorevler diismektedir.

Kohlear implant uygulamasit oncesinde bu hastalarin 6zellikle temporal kemik
anatomisinin, i¢ kulak yapilarinin ve VIII. kranyal sinirinin, bilgisayarli tomografi (BT)
ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) yontemleri ile degerlendirilmesi
gerekmektedir. Bazi radyolojik bulgularin  kohlear implant uygulamasi igin
kontrendikasyon olusturmasinin yani sira, bazi bulgular da operasyon seklini ya da
zamanini degistirdiginden ve uygulanacaksa hangi tarafin tercih edilecegi konusunda
cerraha yardimci oldugundan, temporal kemigin radyolojik goriintiilenmesi ileri
derecede Onem tasimaktadir. Bu nedenle cerraha yardimci olacak radyologun, hem
implant kontrendikasyonlarini hem de operasyonun seyrini etkileyen durumlarin
goriintiileme bulgularin1 iyi biliyor olmast ve tistiine diisen sorumlulugun farkina
varmas1 gerekmektedir.

Bu calismadaki amacimiz, kohlear implant adaylarinin ameliyat 6ncesi ¢ekilen BT
ve MRG incelemelerinde dikkat edilmesi gereken noktalari, karsilasilabilecek patoloji
ve varyasyonlari, bizim olgularimizda tespit ettigimiz bulgularla birlikte literatiir

151g1nda tartigsmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kulagin embriyolojisi (1)
Eriskinde kulak hem dengeyi hem de isitmeyi saglayan tek bir anatomik iiniteyken,

embriyoda ig, orta ve dis kulak denilen 3 farkli par¢adan olusur.

2.1.1. i¢ kulagin embriyolojisi

Yaklagik 22 giinliik embriyoda rombensefalonun her iki yaninda yiizey ektodermi
kalinlagir ve ardindan hizla invajine olarak dordiincii haftanin sonunda otik vezikiilleri
meydana getirir. Daha sonra her vezikiil ventral ve dorsal komponente ayrilir. Ventral
komponentten sakkiil ve kohlear kanal; dorsal komponentten utrikiil, semisirkiiler
kanallar (SSK) ve endolenfatik kanal olusur (Sekil 1). Bu epitelyal yapilarin hepsine

birden membrandz labirent denir.

Sekil 1: Otik vezikiilden i¢ kulak yapilarinin gelisimini gdsteren sematik ¢izim (1). A) Otik
vezikiiliin gelisimi sirasinda ventral ve dorsal komponentlere ayrilir. B) Ventral komponentten
sakkiil; dorsal komponentten utrikiil ve endolenfatik kanal gelisir. C, D, E) Kohlear kanalin
sirastyla 6, 7 ve 8. haftadaki hali.



Sakkail, kohlea ve Corti organi

Gelisimin 6. haftasinda sakkiiliin alt kutbunda tiibiiler bir ¢ikint1 olusur. Kohlear
kanal adi verilen bu ¢ikint1 uzayarak cevresindeki mezenkimi spiral tarzda deler ve 8.
haftanin bitiminde 2.5 tur donmiis olur.

Kohlear kanalin epitelyal hiicreleri baslangicta birbirinin aynidir. Devam eden
gelisim siirecinde bu hiicreler iki kabariklik olustururlar. I¢teki kabariklik spiral limbusu
olustururken, dis kisimdaki kabarikliktan isitme sisteminin tiiyli duyu hiicreleri (hair
cells) olusur. Bu hiicrelerin iistii jelatindz bir madde olan ve igte spiral limbusa bagli,
dista tiiylii hiicrelerin iistiinde duran tektoryal membran ile oOrtiiliir. Tiiylii duyu hiicreleri
ve tizerlerindeki tektoryal membranin tiimiine birden Corti organi adi verilir. Bu organ
tarafindan alinan uyarilar spiral gangliyona ve buradan da VIII. kranyal sinirin isitme
lifleri ile sinir sistemine iletilir.

Kohlear kanali g¢evreleyen mezenkim, kisa siirede kikirdaga doniigiir. Onuncu
haftada bu kikirdak yap1 vakuolizasyona ugrar ve “skala vestibiili” ile “skala timpani”
adli iki perilenfatik bosluk meydana gelir. Daha sonra kohlear kanal, vestibiiler
membranla skala vestibiiliden ve baziler membranla skala timpaniden ayrilir (Sekil 2).
Kohlear kanalin dig duvart spiral ligament ile ¢evresindeki kikirdaga bagl kalirken i¢
acist ileride kemik kohleanin eksenini olusturacak olan kikirdak cikintisi halindeki

modiolusa tutunur.

__— Kikirdak kapsiil Vestibiler tncmbmn

Kohlear kanal

Spiral ligament ——{e

A _ Baziler Sinir lifleri
~ membran Spiral
K.ohlear kanal Skala ganglion
(skala media)_ veslibiili

Spiral ligament =
f¢ kabanklik
s kabankhk B Skala timpani

Sekil 2: Skala timpani ve skala vestibiilinin olusumu (1). A) Kohlear kanal kikirdak bir
kapsiil ile cevrilir. B) Yaklasik 10. haftada bu kikirdak yapi icerisinde vakuoller belirir.
C) Kohlear kanal (skala media) skala timpani ve skala vestibiiliden sirasiyla baziler ve
vestibiiler membran ile ayrilir.



Utrikal ve SSK

SSK’lar gelisimin 6. haftasinda otik vezikiiliin utrikiiler kismindan disar1 dogru
uzanan yassi ¢ikintilar seklinde belirirler. Bu ¢ikintilarin duvarlari zamanla birbirlerine
yaklasir ve daha sonra merkezi kisimlar1 kaybolarak ikiser bacakli 3 SSK olusur. Her
SSK’nin bir bacagimin ucunda ampul benzeri genisleme olur ve buna ampuller bacak
denir. I¢ kisimdaki 2 SSK’nin genisleme gdstermeyen bacaklar1 birlesir ve tek bir bacak

haline gelir. Sonugta 3 SSK’nin toplam 5 bacag: kalir (Sekil 3).

Sekil 3: SSK’larin gelisimi (1). A) Bes haftalik embriyoda utrikiil u¢ kisminda yass1 bir
¢ikinti olusur. B) Altinct haftada bu ¢ikintinin duvarlari birbirlerine yaklasir. C) Sekizinci
haftada duvarlarin merkezi kisimlar1 eriyip halka sekline gelirler.

Ampuller bacaklarda ve sakkiil ile utrikiiliin duvarlarinda dengenin idamesi igin
gerekli duyu hiicreleri bulunur. Viicudun pozisyon degisiklikleri sonucunda buradan
cikan uyarilar VIII. kranyal sinirin vestibiiler dali ile beyne tasinir.

Otik vezikiiliin olusumu sirasinda, kii¢iik bir hiicre grubu vezikiil duvarindan
uzaklasir ve statoakustik gangliyonu olusturur. Bu gangliyonun diger hiicreleri noral

krestten gelir. Gangliyon daha sonra kohlear ve vestibiiler pargalara ayrilir.

2.1.2. Orta kulagin embriyolojisi

Timpanik kavite (orta kulak boslugu) ve 6staki borusu

Endodermden koken alan timpanik kavite birinci faringeal keseden gelisir. Bu kese
laterale dogru hizla biiyiiyerek birinci faringeal yarigin tabaniyla temasa gecer. Kesenin
distal parcasi genisleyerek primitif timpanik kaviteyi meydana getirirken proksimal

pargasi dar olarak kalip bu kaviteyi nazofarinkse baglayan 6staki borusunu olusturur.



Fetal yasamin ge¢ donemlerinde timpanik kavite, cevre dokularin vakuolizasyonu
ile dorsale dogru genisler ve mastoid antrumu olusturur. Dogumdan sonra timpanik
kavitenin epiteli, gelismekte olan mastoid prosesin kemiginin i¢ini kaplayarak epitel ile
doseli hava kesecikleri olusturur ve bu olaya pndmatizasyon denir. Sonrasinda mastoid
hava keseciklerinin ¢ogu antrum ve timpanik kaviteyle iliski kurar.

Timpanik kavitenin pnomatizasyonu 4. haftada baslayip 30. haftaya kadar devam

eder. Ancak mastoid pndmatizasyon erigkin hayata kadar siirebilir.

Kemikgikler

Malleus ve inkus birinci, stapes ise ikinci faringeal arkin kikirdagindan gelisir.
Kemikgikler fetal yasamin ilk yarisinda belirse de 8. ayda g¢evrelerindeki mezenkim
dokusu kaybolana kadar bu doku icinde gomiilii kalirlar. Bundan sonra primitif
timpanik kavitenin endodermal epiteli giderek gelismekte olan kavite boyunca uzanir ve
sonunda kavite Onceki halinin en az iki kati biyiikliige ulasir. Kemikgikler
cevrelerindeki mezenkimal dokudan tiimiiyle serbestlestikten sonra endodermal epitel
tarafindan mezenter benzeri bir yap1 ile kavitenin duvarlarina baglanirlar. Kemikgiklerin
destekleyici ligamentleri daha sonra bu mezenter i¢inde olusur.

Malleus birinci faringeal arktan koken aldigi i¢in bunun kasi olan tensor timpani
trigeminal sinirin mandibular dali tarafindan innerve edilir. Benzer sekilde stapes
kemigine bagli olan stapes kasi da ikinci faringeal arkin siniri olan fasiyal sinir

tarafindan innerve edilir.

2.1.3. Dis kulagin embriyolojisi

Dis kulak yolu

Dis kulak yolu (DKY) birinci faringeal yarigin dorsal pargasindan gelisir. Ugiincii
ayin basinda DKY ’nin tabanindaki epitelyal hiicreler ¢ogalarak meatal tikag ad1 verilen
solid bir epitelyal tabaka olusturur. Yedinci ayda bu tikag eriyip kaybolur ve DKY
tabanin1 doseyen epitel kalict kulak zarinin olusumuna katilir. Bu meatal tikacin

doguma kadar devam etmesi konjenital sagirlikla sonuglanir.

Kulak zari
Kulak zari, DKY’nin tabanimi ddseyen ektodermal epitel, timpanik kaviteyi
doseyen endotelyal epitel ve aralarindaki bag doku tabakasi tarafindan olusturulur.

Kulak zar1 DKY ile timpanik kaviteyi birbirinden ayirir.



Kulak kepgesi

Kulak kepgesi birinci ve ikinci faringeal arklarin dorsal uglarinda olusan 6
mezenkimal proliferasyon noktasindan gelisir. DKY’nin her iki tarafinda iiger adet
olusan bu sislikler daha sonra birleserek kalici kulak kepgesini olustururlar. Kulak
kepgesi cikintilarinin  kaynasmasi oldukca komplike bir siire¢ oldugundan kulak
kepgesinin gelisimsel bozukluklarina oldukca sik rastlanir. Dis kulak baslangicta alt
boyun bolgesinde yer alirken mandibulanin gelismesi ile basin iki yaninda goz

seviyesine kadar yiikselir.

2.2. Kulagin anatomisi (2-6)

2.2.1. Temporal kemik anatomisi
Temporal kemik kafa tabaninin her iki yaninda yerlesmis olup skuamoz, mastoid,

petrdz, timpanik ve stiloid parca olarak bes kisimdan olusur (Resim 1).

e Skuamoz

‘\ Timpanik
Stiloid

Resim 1: Sag temporal kemigin lateralden goriiniisii (7). Skuamdoz, mastoid, timpanik ve
stiloid pargalar izlenmekte ancak petrdz parca medialde kaldigi igin resimde goriillmemektedir.

Skuamoz parca kemigin anterolateral kisminda bulunur ve temporal fossa duvarini
olusturur. D1s ylizeyi temporal kasin tutundugu linea temporalis ile sinirlidir ve 6nemli
bir cerrahi kilavuzdur. Temporal kemigin dis yliziinde bulunan suprameatal licgen ise

mastoid antrumu isaret eden bir baska kilavuz noktasidir. Skuamdéz parganin alt



kisminda bulunan zigomatik proses, skuamoz ve timpanik kemikle birlikte mandibular
fossay1 sinirlandirir. Glasserian fissiirii de denilen petrotimpanik fissiir, fossanin icinden
gecip orta kulaga dogru seyreder ve internal maksiller arterin timpanik dalini tasir.
Fissiirlin biraz lateralinden korda timpaniyi tasiyan Huguier kanali gecer. Skuamoz
parcanin i¢ ylizeyi meningeal damarlara ait oluklar i¢erir. DKY iist kisminda izlenen
keskin kemik ¢ikintisina ise skutum adi verilir.

Mastoid parca ylizeyi diizensiz olup inferior kismi mastoid proses olarak
adlandirilir. Temporal kemigin en biiyiik kismi1 olup biiylik oranda pnomatizedir. Taban
kisminda mastoid ¢entik denen ve digastrik kasin tutundugu bir oluk vardir. iginden
fasiyal sinirin gectigi stilomastoid foramen bu kabartinin 6n ucunda yer aldigindan
dolay1r mastoidektomide Onemli bir kilavuz noktasidir. Mastoid parganin iist yiizii
timpanik kavite ve mastoid antrumun {izerini Orten ince bir kemik tabakasi seklinde
olup tegmen timpani olarak bilinir. Arkada petréz parcanin arka yiizliyle birlikte
posterior kranyal fossanin 6n sinirii olusturur. Medial kisimda ise sigmoid siniisiin
olusturdugu oluk vardir.

Petrdz parga anteromedial yerlesimli olup i¢ kulak yapilarini igeren ii¢ yiizlii bir
piramide benzer. Lateral yiizii orta kulagin medial duvarini olusturur. Ust kesimdeki
superior SSK’nin {istiinii drten tiimsege arkuat eminens denir. I¢inden VII. ve VIIL
kranyal sinirlerin gectigi internal akustik kanal (IAK) petrdz pargada yer alir. Kohlear
akuadukt bu kanalin hemen inferiorunda, vestibiiler akuadukt ise kanalin posteriorunda
izlenir. IAK’nmin medial agiklig1 porus akustikus ya da meatus akustikus internus, lateral
ucu ise fundus olarak isimlendirilir. Fundus kesimi krista falsiformis tarafindan
horizontal olarak bdliinlir. Superior bolim onde fasiyal siniri, arkada da superior
vestibiiler siniri igerirken inferior boliim ©Onde kohlear siniri, arkada da inferior
vestibiiler siniri igerir. Superiorda “Bill bar” adli dikey bir kemik yap1 fasiyal sinir ile
superior vestibililer sinirin kanallarmi ayrilir (Sekil 4). Fundus kesiminde ayri ayri
izlenen kohlear sinir ile superior ve inferior vestibiiler sinirler porus akustikus civarinda
birleserek vestibiilokohlear siniri olustururlar.

Timpanik parga iistii acik bir kanal seklinde olup, listteki skuamoz parga ile birlikte
DKY’yi olusturur. Timpanik parcanin mastoid parca ile birlestigi yerde, icinden vagus
sinirinin aurikiiler dali gegen timpanomastoid fissiir bulunur.

Stiloid parg¢a timpanik par¢anin asagisinda dne ve inferora dogru uzanan ¢ikintidir.



Eill bar

Fasiyal sinir

Kohlear sinir

Sekil 4: IAK fundus kesiminin sematik gériiniimii (4).

2.2.2. Dis kulak anatomisi

Di1s kulak, kulak kepgesi ve DKY’den olusur. DKY yaklagik 2.5-3.5 cm
uzunlugunda ve 6-9 mm c¢apinda olup lateral kesimi kikirdak, medial 1.6 cm
uzunlugundaki kesim ise kemik yapidadir. Kulak zari ile orta kulaktan ayrilir. Kulak

zar1 konkavdir ve malleus sapinin kulak zarina yapistigi yere “umbo” adi verilir.

2.2.3. Orta kulak anatomisi

Orta kulak, temporal kemigin iginde, lateralde kulak zar1 ve medialde i¢ kulagin
kemik kismi arasinda yer alan diizensiz bir bosluktur. On tarafta 6staki borusu
aracilifiyla nazofarinksle, arkada ise “aditus ad antrum” araciliiyla mastoid antrum ve
mastoid hiicrelerle baglantilidir. Timpanik kavitenin tavani “tegmen timpani” adin1 alir.
Tabani ise juguler bulb ve juguler ven ile komsudur. Arka duvar mastoid parca ile
iligkilidir. Arka duvarda stapes kasimin yapistigi piramidal eminens yer alir ve oval
pencere hizasia denk gelir. Malleus boynunun hemen arkasinda tensor timpani kasinin
yapistig1 kohleiform proses bulunur. On duvarda internal karotik arterin (IKA) yapti
cikinti, Ostaki borusu ve tensor timpani kasit vardir. Medial duvari kohleanin bazal
kivriminin orta kulakta yaptigi bir kabart1 olan promontoryum tarafindan olusturulur.
Medialde promontoryumun arka {ist kisminda stapes tabaninin yerlestigi oval pencere,
promontoryumun arka alt kisminda ise yuvarlak pencere yer alir.

Orta kulakta kulak zar1 ile oval pencere arasinda malleus, inkus, stapes adli ii¢ adet
hareketli kemik¢ik vardir (Resim 2). Malleus basi, inkus govdesi ile eklem yapar.

Malleusun boyun kesimi ligamentlerin ve tensor timpani kasinin yapistigi yerdir.



Malleus, kulak zarina manubrium kesimi ile sikica yapisir. Stapesin kollar1 arasindaki

acgiklik obturator foramen adini alir ve obturator membran ile ortiiliidiir.

Resim 2: Kulak kemikgikleri (7). A) Sag malleus, dorsal bakis. B) Sag inkus, medial bakis.
C) Sag stapes, iistten bakis D) Sag kulak kemik zincirini olusturan kemikgiklerin bir arada
gorinimu.

Tensor timpani kasi malleusun boynuna yapisir ve mandibular sinir tarafindan
innerve edilir. Stapes kasi piramidal eminensten uzanip stapes boynuna yapisir ve
fasiyal sinir dali tarafindan innerve edilir.

Timpanik kavite, icerisindeki yapilarin ya da patolojik olusumlarin yerinin daha
kolay tariflenebilmesi i¢in sanal ¢izgilerle 5 bolgeye ayrilir. Aksiyel veya koronal
diizlemde kulak zari ile ayni1 hizada bulunan orta kulak bolgesine mezotimpanum,
bunun tstlinde kalan bolgeye epitimpanum (attik), altinda kalan bolgeye hipotimpanum,
oniindeki kisma protimpanum, arkasindaki kisma ise posterior timpanum adi verilir.
Malleus bast ve inkus govdesinin lateralinde, attik duvari medialinde, skutum ve
malleolar ligamentin yukarisinda kalan orta kulak bosluguna da Prussak boslugu adi

verilir.

2.2.4. i¢ kulak anatomisi

Kemik labirent ve ¢evreledigi membrandz labirentten olusan otik kapsiil, i¢ kulak
yapisini olusturur ve temporal kemik i¢inde yerlesmistir.

Kemik labirent temporal kemikteki bosluklardan olusur ve perilenf ile doludur.
Vestibiil, i¢inde utrikiil ve sakkiilii bulunduran tek bir merkezi bosluktur. Bu boslugun

lateral tabaninda stapes tabani ile ortiilii olan oval pencere yerlesir. Posteriorda kemik
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yapidaki SSK’lar membrandz yapidaki kanallar1 sararken anterolateral konumdaki
kohlea i¢inde de membrandz yapidaki kohlear kanallar bulunur.

Membranoz labirent ise endolenf ile dolu, kemik labirentin sekline benzeyen epitel
kapli bir borucuklar sistemidir. Membranoz labirenti, vestibiiler labirent, endolenfatik
kanal, endolenfatik kese ve kohlea olarak incelemek miimkiindiir.

Vestibiiler labirent, SSK, utrikiil ve sakkiilii kapsar. SSK’lar utrikiilden baslayip
yine utrikiilde sonlanan birbirine dik yerlesmis {ic dairesel kanaldir. Bu ii¢ kanal
superior, posterior ve lateral olarak adlandirilirlar.

Utrikiil ve sakkiilden ¢ikan utrikiiler ve sakkiiler kanallar birleserek endolenfatik
kanali olustururlar. Endolenfatik kanal da kemik yapidaki vestibiiler akuadukt icinden
gecip posteriora ilerleyerek petrdz piramidin dural Ortiisii altinda endolenfatik kese

adiyla sonlanir (Sekil 5).

Sekil 5: i¢ kulak yapilarinin sematik goriiniimii (7). Siyah renkli olan kisimlar endolenf
igeren membrandz labirent ve kanallarini, beyaz renkli kisimlar ise perilenf ile dolu kemik
labirent yap1 ve kanallarini, gri renkle tarali kisim da kemigi temsil etmektedir.

Endolenfatik kese duranin iki yapragi arasinda yerlesmis bir bosluktur. Beyin
omurilik sivist (BOS) ile siki temasta olup endolenfin emilmesinde gdrev aldigi gibi

endolenfle BOS arasindaki basing farkini da diizenler.
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Modiolus kohleanin eksenini olusturur ve i¢indeki kanalciklardan kohlear damarlar
ve sekizinci kranyal sinir lifleri gecer. Spiral sekilli membrandz kohlear, kanal modiolus
etrafinda yaklasik 2.5 tur doniis yapan, 35 mm uzunlugunda ucu kapali bir yapidir.
Biiyiikten kiigiige dogru iist iiste dizilmis halkalara benzeyen kohleanin spiral sekilli
sarmallarina alttan {iste dogru bazal sarmal, orta sarmal ve apikal sarmal adi verilir.
Kohleanin bazal sarmali, duktus reuniens araciligiyla sakkiil ile iliskilidir (Sekil 5).

Spiral sekilli kemik lamina, kohlear kanal i¢inde dolanir ve baziler membran bu
kemik lamina iizerine yerlesmistir. Baziler membran skala timpaniyi, vestibiiler
membran ise skala vestibiiliyi skala mediadan ayirir. Skala media, vestibiildeki kohlear
resesten baslayip kohleanin apeksinde kor olarak sonlanan i¢i endolenfle dolu bir
yapidir. Skala vestibiili ve skala timpani ise perilenf igerir ve oval pencereden baglayip
yuvarlak pencerede sonlanan, kohleanin tepesindeki helikotrema adi verilen bir agiklik

vasitastyla birbirleri ile iligkide bulunan uzun birer borudurlar.

2.2.5. Fasiyal sinir anatomisi

Fasiyal sinirin motor, parasempatik ve 6zel duyu lifleri bulunur. Motor lifler
pontomediiller bileske diizeyinde lateralden beyin sapim terk edip anterolaterale, IAK
icine dogru serebellopontin ag1 (SPA) sisterninde seyreder. Parasempatik ve 6zel duyu
lifleri ise intermedier sinir adli kii¢iik bir sinir olarak fasiyal sinirin posteriorunda ve
vestibiilokohlear sinirin anteriorunda uzanir. Fasiyal sinir, intermedier sinir, vestibiiler
sinir ve i¢ kulak yoluna giden damarlarin birlikte olusturduklar1 demete akustikofasiyal
pedikiil ad1 verilir. Fasiyal sinirin IAK’ya girdikten sonra temporal kemik icindeki seyri
4 segmentte incelenir.

1) IAK segmenti, fasiyal sinirin porus akustikustan fundusa kadar olan IAK
icerisindeki kismidir.

2) Labirentin segment, IAK fundusundan genikiilat gangliyona kadar olan 3-5 mm
uzunlugunda kisa bir segmenttir. Fasiyal sinir, IAK fundusundan petréz kemik eksenine
hemen hemen dik bir seyirle kemigin {ist yliziiniin hemen altina kadar sokulur. Burada
anterior genu denilen birinci dirsegini yaparak geri doner ve bu segment genikiilat
gangliyona ulasir. Kohleanin bazal sarmali ve superior SSK ile komsu oldugundan
dolayi fasiyal sinirin bu ikinci kismina labirentin segment ad1 verilir. Bu segment fasiyal

kanalin (fallopiyan kanal) en dar kismi olup sinirin travma veya inflamatuar
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hadiselerden en ¢ok etkilenen bolgesidir. Genikiilat gangliyondan fasiyal sinirin ilk dali
olan major superfisiyal petrdz sinir anteriora ayrilir.

3) Timpanik segment, genikiilat gangliyondan posteriora horizontal diizlemde
uzanan ve lateral SSK’nin inferiorundan gecen 10-12 mm uzunlugundaki segmenttir.
Orta kulakla komsulugu vardir. Piramidal eminensin hemen sonrasinda fasiyal kanal,
birincisine gore daha genis bir aciyla asagiya dogru dénen posterior genu adinda ikinci
bir dirsek yapar.

4) Mastoid segment ise ikinci dirsekten stilomastoid foramene kadar olan vertikal
seyirli kisimdir. Uzunlugu 13 mm civarindadir. Fasiyal sinirin bir dali olan korda
timpani bu segmentin distal 1/3 kismindan ayrilir.

Daha sonra fasiyal sinir, huni gibi giderek daralan ve 2 mm ¢apa kadar inen kemik

kanalindan stilomastoid foramen yoluyla ¢ikarak temporal kemigi terk eder.

2.2.6. Kohleovestibuler sinir anatomisi

Kohleanin modiolusundaki spiral gangliyondan c¢ikan sinirler kohlear siniri
olusturarak kohlear kanaldan IAK icine girer ve IAK’nin anteroinferiorunda mediale
dogru seyrederler. Superior vestibiiler ve inferior vestibiiler sinirler de sirasiyla
posterosuperior ve posteroinferiordalardir. Fundus kesiminde ayri ayri izlenen bu
sinirler porus akustikus civarinda birleserek vestibiilokohlear siniri olustururlar.
Vestibiilokohlear sinir SPA sisterni boyunca fasiyal sinirin posteriorunda seyredip beyin

sap1 lateraline yine fasiyal sinirin posteriorundan girer.

2.3. Kulagin kesitsel goriuntileme yontemleri

2.3.1. BT

Temporal kemik, orta ve i¢ kulak yapilarinin olduk¢a kompleks anatomik yapisini
anlamak, patolojisini degerlendirebilmek i¢in 6n sarttir. BT incelemelerinde temporal
kemik, DKY, orta kulak bosluklar1 ve kemik zincir ile i¢ kulagin kemik labirenti hem
aksiyel hem de koronal diizlemde degerlendirilebilmektedir. Bazi yapilar aksiyel
kesitlerde baz1 yapilar ise koronal kesitlerde daha iyi degerlendirilmekte ve hatta 20
derece koronal ya da sagital kesitlerin de kendine gore avantajlari bulunmaktadir (2).

Aksiyel kesitlerin yukardan asagiya dogru degerlendirilmesinde arkuat eminensin

hemen inferiorunda superior SSK’nin 6n ve arka bacaklar ile etrafindaki hiperdens otik
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kapsiil izlenir. Temporal kemigin posterior yiizii posterior kranyal fossanin 6n yiiziini
olusturur.

Asagi kesitlere dogru inildikc¢e superior SSK arka bacaginin, posterior SSK bacagi
ile birlesip ortak bacagi olusturduklar1 goriiliir (Resim 3).

Resim 3: Temporal kemigin posterior SSK iist sinirt seviyesinden gegen aksiyel BT kesiti.

Daha asagidaki kesitlerde SSK’larin hemen posterior komsulugunda bulunan
vestibiiler akuaduktun posteriora olan seyri izlenir. Sigmoid siniisiin temporal kemik
petrdz parcasinin posterolateral yiiziinde olusturdugu indentasyon da bu diizeylerde
degerlendirilebilir. Lateralde aditus ad antrum, mastoid antrum ve mastoid hiicreler

goriiliir (Resim 4).

Resim 4: Temporal kemigin vestibiiler akuadukt seviyesinden gegen aksiyel BT kesiti.
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Bu diizeyin hemen inferiorundan gecen kesitte vestibiil ve lateral SSK goriiliir.
Lateral SSK ampuller bacagi anteriordan vestibiile girer. Petr6z apeksin de izlendigi bu
kesitte petrdz kemik medialinde IAK izlenir. Endolenfatik kesenin varsa petrdz kemik

posteriorundaki indentasyonu da bu diizeyde fark edilebilir (Resim 5).

Resim 5: Temporal kemigin lateral SSK diizeyinden gecen aksiyel BT kesiti.

Bu seviyenin hemen altindaki kesitte {AK’dan ¢ikan fasiyal sinirin labirentin
segmenti ile beraber genikiilat gangliyon ve fasiyal sinirin posteriora dogru horizontal
seyir gdsteren timpanik segmenti izlenir. Epitimpanik reses ve inkudomalleal eklem de
artik inceleme alanina girer. Malleus ve inkusun bu seviyedeki aksiyel goriintiisii bir
kiilah dondurmaya benzetilirse kiilahi inkusun kisa kolu, dondurmay1 da malleusun basi

temsil eder (Resim 6).

Resim 6: Temporal kemigin inkudomalleal eklem diizeyindeki aksiyel BT kesiti.
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Bu seviyenin altinda kohlea ve modiolus inceleme alanina girer. Dikkatle
bakildiginda stapes ve stapes tabaninin oturdugu oval pencere goriilebilir. Stapes
kasimnin tutundugu piramidal eminens, bunun medialindeki timpanik siniis ve
lateralindeki fasiyal reses gozlenir (Resim 7).

Kohlea ve
modiolus

Fasiyal feses
Piramidal gfifinens |
Stapes Timpanik siPﬁE

ve oval PENcere

Resim 7: Temporal kemigin oval pencere ve stapes diizeyinden gegen aksiyel BT kesiti.

Bu diizeyin hemen altindaki kesitte ise yuvarlak pencerenin oyugu izlenir. Stapes
kasinin tutundugu piramidal eminens ve bunun medialindeki timpanik siniis goriiliir.
Fasiyal sinir artik horizontal seyrini tamamlayip mastoid segmentini olusturmak iizere

vertikal plandaki seyrine doner. DKY ve kulak zar1 da inceleme alanina girer (Resim 8).

Resim 8: Temporal kemigin yuvarlak pencere diizeyinden gegen aksiyel BT kesiti.
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Asag seviyelere inildiginde kohleanin her ii¢ sarmal yapisi birlikte izlenir. Ostaki
borusu ve bunun lateral komsulugunda tensor timpani kasi izlenir. Malleus sap1 kulak
zarina yapisik olarak goriiliir. Fasiyal sinirin artik vertikal seyrine baslayan mastoid

segmenti de goriilebilmektedir (Resim 9).

Resim 9: Temporal kemigin kohlea apeksi diizeyinden gegen aksiyel BT kesiti.

Daha alttaki kohlea bazal sarmali seviyesindeki kesitte ise Ostaki borusunun
medialinde karotik kanal ve IKA inceleme alanina girer. Kohlear akuadukt petrdz kemik
medialinde ucu kohlea tabanina bakan bir liggen seklinde goriiliir. Yiiksekligine baglh

olarak juguler fossa ve juguler bulb da bu diizeyde izlenebilir (Resim 10).

Resim 10: Temporal kemigin kohlea bazal sarmali seviyesinden gecen aksiyel BT kesiti.
Sagda juguler bulb izlenmekteyken yiikseklik farkindan dolay1 solda izlenememektedir.

Koronal kesitler anteriordan posteriora dogru incelenecek olursa temporal kemigin

anterior kesiminden gecen kesitlerde kohlea ve inferiorundaki karotik kanal rahatca
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izlenir. Kohleanin lateral komsulugunda fasiyal sinirin labirentin ve timpanik
segmentleri iki kii¢iik nokta olarak goriliir. Epitimpanumda malleus basi ve inkus
gbvdesi arasindaki inkudomalleal eklem de inceleme alanina girer. Lateralde mastoid
hiicreler degerlendirilebilir. Tegmen ise orta kulak boslugunu orta kranyal fossadan

ayirir (Resim 11).

Resim 11: Temporal kemigin inkudomalleal eklem seviyesinden gecen koronal BT kesiti.

Daha posteriora bakildiginda krista falsiformisin IAK fundus kesimini ortadan ikiye
ayirdigi izlenir. Kohleanin bazal kivrimi, vestibiil ve SSK’lar bu diizeyde inceleme
alanma girer. Lateral SSK’nin hemen inferiorunda fasiyal sinirin timpanik segmenti

goriiliir. Epitimpanumda inkus gévdesi ve uzun kolu degerlendirilir (Resim 12).

Resim 12: Temporal kemigin IAK ortasindan gegen koronal BT Kkesiti.
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Bu kesitin hemen posteriorunda inkus uzun kolu ile eklem yapan stapes kemigi ve
stapes tabaninin oturdugu oval pencere izlenir. Yine bu diizeyde DKY ve kulak zar ile
birlikte skutum da degerlendirilir. Fasiyal sinir timpanik segmenti de lateral SSK
inferiorundaki seyrine devam eder. Temporal kemigin stiloid prosesi de bu diizeyde

izlenebilen diger bir yapidir (Resim 13).

Resim 13: Temporal kemigin oval pencere seviyesinden gegen koronal BT kesiti.

Posteriora dogru ilerlendiginde vestibiiliin inferiorunda yuvarlak pencere izlenir.
Stiloid proses ile superior ve lateral SSK’lar yine bu diizeyde de goriiliirler. Fasiyal sinir

horizontal diizlemdeki seyrine devam etmektedir (Resim 14).

Resim 14: Temporal kemigin yuvarlak pencere seviyesinden gecen koronal BT kesiti.
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Daha posteriora gidildiginde artik DKY kesitten ¢ikarken fasiyal sinir horizontal
seyrini tamamlay1p vertikal diizlemdeki seyrine baslamak {izeredir. Posterior ve superior
SSK’larin ortak bacaklar1 ile lateral SSK arka bacagimin birbirlerine dik sekilde
vestibiile girigleri bu diizeyde izlenir. Superior SSK’nin {istlinli 6rten arkuat eminens
goriiliir. Ayrica kohlear akuadukt da bu diizeyde temporal kemik medialinde izlenebilir

(Resim 15).

Resim 15: Temporal kemigin SSK ortak bacagi seviyesinden gegen koronal BT kesiti.

Biraz daha posteriora ilerlendiginde posterior SSK’nin hilal tarzi goriiniimii dikkati
ceker. Vestibiiler akuadukt, posterior SSK’nin medialinde secilebilir. Fasiyal sinirin
mastoid segmenti vertikal seyirli oldugu i¢in koronal incelemelerde daha iyi goriiliir.
Eger juguler bulb yiiksekligi fazlaysa temporal kemikteki indentasyonu bu seviyede

izlenebilir (Resim 16).

Resim 16: Temporal kemigin posterior SSK seviyesinden gegen koronal BT kesiti. Juguler
bulb yiikseklik farkindan dolay1 sagda izlenmekte ancak solda izlenmemektedir.
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2.3.2. MRG
MRG incelemesinde kullanilan algoritmalar, sekans teknikleri ve koil segenekleri,
gorilintli kalitesini artirmak, inceleme siiresini kisaltmak ve patolojilerin tespitini

kolaylastirmak i¢in ¢ok sayida degisiklige ugramstir.

Koil secenekleri

Temporal kemigin MRG incelemelerinde standart kafa koili veya yiizey koili
kullanilabilir. Standart kafa koili beynin ve bagtaki diger yapilarin genel incelemesinde
kullanilan ¢ok amacl standart koildir ve kabul edilebilir bir sinyal/giiriiltii oranina
sahiptir. Temporomandibiiler eklem koili gibi bir yiizey koili ise ylizeyel yapilarda
standart kafa koilinden daha iyi sinyal/giiriiltii oran1 saglamakla birlikte derin yapilarda
kafa koili kadar basarili degildir. Son zamanlarda her iki koil tipinin avantajlarindan
ayni anda yararlanabilmek i¢in gelistirilen hibrid koil secenekleri de bulunmakla birlikte

heniiz yaygin olarak kullanilmamaktadir.

Sekans se¢imi

Kulagin MRG incelemesi temel olarak T1 agirlikli (T1A) ve T2 agirhikli (T2A)
sekanslar ile yapilabilir. Hem T1A hem de T2A incelemeler icin iki boyutlu ya da ii¢
boyutlu sekanslar kullamlabilir. iki boyutlu incelemelerde en ince kesit kalinlig
1-2 mm ile siirhidir ve kesitler arasinda bosluk birakmak gerekir. incelemenin ii¢
boyutlu sekanslar ile yapilmasi halinde kesitler arasinda bosluk birakmadan, 1 mm’den
daha ince kesit kalinliklarinda goriintiiler elde etmek ve daha sonra bu goriintiilerden
herhangi bir diizlemde reformat yapmak miimkiin olabilmektedir.

MRG’de hem T1A hem de T2A incelemelerde kompakt kemik ve hava sinyalsiz
oldugundan normal yapidaki mastoid, DKY ve orta kulak boslugu siyah olarak izlenir
ve sinirlart segilemez.

T1A incelemelerde hem arteryel hem de vendz vaskiiler yapilar hiperintens
goriiliirken, sinir dokular1 hipointens, BOS ise daha hipointens goriiliir. Ince kesit
kalinliklar1 ile alinmis yiiksek c¢oziiniirlikli ii¢c boyutlu incelemelerde fasiyal ve
vestibiilokohlear sinirin ponstan ¢iktiktan sonra SPA sisterni ic¢indeki seyri
degerlendirilebilir. Fasiyal sinir anteriorda ve vestibiilokohlear sinir ise posteriorda
izlenir. Vaskiiler yapilar bu sekansta belirgin hiperintens goriildiigiinden IKA, sigmoid

sinlis ve juguler bulb kolay degerlendirilir, ancak i¢ kulak yapilari ile ¢evresindeki
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normal petr6z kemik arasinda yeterli kontrast olusmadigindan bu sekansta i¢ kulak

yapilar1 degerlendirilemez (Resim 17).

Resim 17: Kulagin T1A 3D/FFE sekansi ile elde edilmis aksiyel MRG gériintiisti.

T2A incelemeler, cihazin iireticisine gore hizli spin eko veya hizli gradiyent eko
sekanslarla yapilabilmektedir ve her liretici, kendi cihazinda tercih ettigi sekanslar i¢in
farkli isimler kullanmaktadir. Her iki yontemle de kulagin ince kesit kalinliklariyla, {i¢
boyutlu, yiiksek ¢oziiniirliikli goriintiileri elde edilebilmektedir. T2A incelemelerinde
hem vaskiiler yapilar hem de sinir dokular1 hipointens goriiliirken, BOS hiperintens
goriiliir. BT den farkli olarak MRG incelemesinde i¢ kulak yapilarimin goriintiisiinii
olusturan membrandz labirent icerisindeki endolenf ya da perilenften kaynaklanan
sinyallerdir. Bu sekansta fasiyal ve vestibiilokohlear sinirlerin hem SPA sisternindeki
seyri hem de IAK igindeki kisimlari degerlendirilebilir. Aksiyel diizlemde
vestibiilokohlear sinir fasiyal sinirin posteriorunda (Resim 18), koronal diizlemde ise

inferiorunda seyreder (Resim 19).
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Resim 18: Kulagin T2A DRIVE sekansi ile elde edilmis aksiyel MRG gériintiisii.

Resim 19: Kulagin T2A DRIVE sekansi ile elde edilmis koronal MRG goriintiisii.

Kohlear sinirin daha iyi degerlendirilmesini saglamak icin elde edilen ii¢ boyutlu

T2A goriintiilerden her iki kulak igin ayri ayr1 IAK’nm aksma dik planda reformat
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goriintiiler olusturularak VII. ve VIII. kranyal sinirlerin varligt ve hem SPA

sisternindeki hem de IAK icerisindeki seyri degerlendirilebilir (Resim 20-22).

Resim 20: VII. ve VIIIL. kranyal sinirlerin ponsun inferior kesiminden ¢ikisini gosteren
oblik sagital T2A DRIVE goriintiisii. Bu diizeyde VIII. kranyal sinir, VII. kranyal sinirin hafif¢ce
posterior ve infeirorunda izleniyor. (KS: Kranyal sinir; AISA: Anterior inferior serebellar arter)

Resim 21: Porus akustikusun hemen medialinden gecen oblik sagital T2A DRIVE
gorilintlisii. Bu diizeyde anterior inferior serebellar arter ile yakin komsuluk gdsteren
VIL kranyal sinir yuvarlak, VIII. kranyal sinir ise biraz daha biiylik ve oval olarak izleniyor.
(KS: Kranyal sinir; AISA: Anterior inferior serebellar arter)
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Resim 22: IAK’nin fundusa yakin kesiminden gegen oblik sagital T2A DRIVE gériintiisii.
Bu diizeyde fasiyal sinir anterior siiperiorda, kohlear sinir anterior inferiorda, siiperior ve
inferior vestibiiler sinirler ise posteriorda olmak iizere 4 sinir de ayr1 ayri izleniyor.

2.4, Isitme fizyolojisi (6)

Kulak kepgesi yardimiyla toplanan ve DKY’den kulak zarina taginan ses dalgalari
kulak zarim titrestirerek orta kulak kemikgiklerini hareket ettirir. Kulak zarindaki ice
dogru hareket sonucunda sirasiyla malleus sap1 ice, malleus ve inkusun basi disa,
inkusun uzun kolu ve stapes ise birlikte ice hareketlenir. Sonucta oval pencereye
oturmus olan stapes tabani, hareketini skala vestibiilideki perilenfe iletir. Sivilar
sikistirtlamadig i¢in bu hareket helikotrema vasitasiyla skala timpaniye aktarilir ve
yuvarlak pencerede bulunan zarda disa dogru bombelesmeye neden olur.

Akustik impedansi diisiik olan hava ortamindan, yiiksek olan sivi ortamina gecen
sesin siddeti azalir ve 30 dB civarinda bir kayba ugrar. Orta kulak ise DKY’den i¢
kulaga gecen ses dalgalarinda enerji azalmasimi Onlemek amaci ile impedans
adaptasyonu gorevini istlenir ve akustik enerjiyi Corti organina verimli bir sekilde
aktarir. Kulak zari ile stapes tabaninin yiizey alanlar arasindaki oran sayesinde 17 kat,
kemik zincirin kaldirag tarzi yapisi sayesinde de 1.3 kat olmak iizere, orta kulakta ses
dalgalarmin giicii toplam 22 kat artirilmis olur. Sonugta orta kulak sesin giiciinii 30 dB

artirarak i¢ kulaga iletmekte ve impedans farkindan olusan kaybi 6nlemektedir.
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Kohleanin apekse yakin kesimi diisiik frekansh seslere, bazal kesimi ise yliksek
frekansh seslere duyarlidir. Stapes tabaninin hareketinin perilenfe iletilmesi ile kohleaya
giren titresimler, perilenfte oval pencereden yuvarlak pencereye dogru bir harekete
neden olurlar. Skala vestibiilide ilerleyen bu titresimler, perilenfin karsi koyuculugu ile
her frekans i¢in 0zel bir yerde olmak iizere skala media {izerine yoneltilirler ve skala
media skala timpaniye dogru itilir (Sekil 6). Bu sirada hava yoluyla yuvarlak pencereye
daha ge¢ ve daha zayif sekilde iletilen titresimlerin olusturdugu skala timpanideki
hareket de bu harekete kars1 koyar. Boylece iki skala arasindaki dalgalanma hareketi
Corti organinda dalgalanmaya neden olur. Baziler membranin hareketi sirasinda tiliylii
duyu hiicreleri tektoryal membrana ¢arparak mekanik enerjiyi elektrokimyasal enerjiye
doniistiiriirler ve buradan kalkan sinir impulslari kohlear sinir araciligiyla 1AK’da
anteroinferior kadranda ilerleyip SPA sisterni i¢inden gecerek medulla oblangata {ist
kesimde periferal yerlesimli dorsal ve ventral kohlear nukleuslarda sinaps yapar. Hem
caprazlasan hem de caprazlagsmayan lifler lateral lemniskus boyunca 6nce inferior
kollikulusa ve sonra da talamustaki medial genikiilat cisme gider ve en sonunda da

superior temporal girustaki isitme merkezine ulasir.

Sekil 6: Ses dalgalarinin kohlear yapilar tizerindeki etkisinin sematik ¢izimi (6).
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2.5. Gelisimsel varyasyonlar (2)

Temporal kemik komponentlerinin gelisimsel varyasyonlar1 siktir ve bu
varyasyonlarla ger¢ek anomaliler arasinda keskin bir sinir olmamasi keyfi ve degisik
siniflamalara neden olmustur. Patolojik olmasalar bile bir kisim varyasyonlarin

varliginin 6nceden bilinmesi operasyona girecek cerrah i¢in 6nemlidir.

Temporal kemik mastoid parc¢asi

Mastoid kemik pnomatizasyonu kisiden kisiye belirgin farklilik gosterir. Hatta
nadiren de olsa ayni kisinin her iki tarafi arasinda bile fark olabilir. Baz1 kisilerin
mastoid kemiklerindeki pndmatizasyon sadece birka¢ antral hiicrede sinirliyken
bazilarinda ise mastoid kemigin ucuna kadar veya temporal kemigin skuamoz pargasina
kadar uzanip zigomatik ¢ikintiya ve hatta oksipital kemige kadar uzanabilir.

Pnomatize olmayan mastoid proses solid kemik yapisinda olabilecegi gibi yagh

kemik iligi ile dolu spongioz kemik yapisinda da olabilir.

Sigmoid (lateral) sinus

Sigmoid siniis temporal kemik mastoid pargasinin posteriorunda sig bir
indentasyona neden olur. Bazen daha anteriordan seyredip daha derin bir oluga neden
olabilir. Baz1 durumlarda ise DKY ile arasinda sadece incecik bir kemik plagi kalir. Bu
durum bilinmeden operasyona alinan hastalarda, cerrahin yanliglikla siniise girip ciddi

kanama ve siniis trombozu gibi komplikasyonlara neden olmasit miimkiindiir.

Tegmen timpani

Horizontal planda tegmen timpani arkuat eminensten hafifce asagi seviyede olur.
Ancak tegmenin depresyonu 6zellikle DKY atrezisi olan hastalarda nadir degildir. Bu
durumda orta kranyal fossa, orta kulak lateralinde bir ¢ukurluk yapar ve asag1 yerlesimli
dura DKY tavanini ortebilir. Eger DKY olugsmamissa mezotimpanum seviyesine kadar
dahi iner. Bu duruma dikkat edilmeden yapilan cerrahi islemlerde yanlislikla kranyal

kaviteye girilebilir.

Juguler fossa

Juguler fossa ve bulb boyutlarinda ¢ok genis varyasyonlar vardir. Varyasyon sadece
kisiden kisiye degil, ayn1 kiside sag ile sol taraf arasinda da goriiliir. Juguler fossanin
boyutu bir patoloji kriteri degildir. Normal bir juguler fossa petroz kemik alt kontiiriinde

hafif bir indentasyona neden olabilecegi gibi IAK ve i¢ kulak yapilarmin
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posteriorundaki petréz kemik tavanina kadar da uzanabilir. Bu durum ise translabirentin
yol ile IAK girisimini engeller.

Juguler bulb hipotimpanum, hatta mezotimpanum seviyesine kadar uzanip kulak
zarl medial yiiziine degecek kadar orta kulak i¢ine dogru protriide olabilir ve bu
durumda arada ince bir kemik lamina kalabilir ya da kemik hi¢ olmayabilir (juguler

dehissence). Bu durum otoskopik muayenede glomus tiimért ile karistirilabilir.

Karotik arter

IKA’nim intratemporal seyrinde klinik énemi olmayan mindr varyasyonlar seyrek
degildir. Ancak orta kulaktan gecen ektopik bir seyri de olabilir. Bu durumda cerrah
operasyon sahasindaki anormal seyirli arter nedeniyle dikkatli olmalidir ve yine bu
gbrliinim de orta kulak timori ile karistirilabilir. Bir bagka klinik 6nemi de
inkudostapedial ekleme kadar sokularak iletim tipi igitme kaybina neden olabilmesinden

kaynaklanmaktadir.

Araknoid grantlasyon

Araknoid graniilasyonlar duradaki kii¢iik bosluklardan iceri girerek BOS’u
subaraknoid bosluktan vendz sisteme drene eden villoz yapilardir. Bir kisim araknoid
villus yapilar1 venoz sisteme ulasamayip ancak orta kranyal fossanin intrakranyal yiizeyi
ile temas kurabilir. Uzun bir zaman sonra BOS igerisindeki pulsasyonlardan dolay1
komsu kemik yapida kiigiik erozyon ve rezorpsiyon alanlarina neden olabilirler. Eger
mastoid hiicreler ya da attik gibi komsu hava bosluklarina agilirlarsa spontan otoreye
neden olabilecegi gibi mastoidit ya da otitis media durumlarinda intrakranyal

komplikasyonlara da neden olabilir.

Petroz apeks
Petr6z apeks ileri derecede pnOmatize olabilecegi gibi kompakt diploik kemik

yapisinda da olabilir ve siklikla da her iki taraf arasinda az ya da ¢ok fark bulunur.

2.6. Isitme kaybinda siniflama ve radyolojik gérintiileme

Anamnez ve fizik muayene ile degerlendirilen hastada isitme kaybinin sebebi
olacak bariz bir neden bulunamadiysa mutlaka odyogram tetkiki yapilir ve sonucunda
isitme kaybinin hangi kulakta oldugu derecesi ve tipi hakkinda bilgi edinilir. Isitme
kayb1 iletim, sensorindéral ya da her ikisinin birlikte oldugu karisik tip olarak

siniflandirilabilir. Isitme kaybmin degerlendirilmesinde, anatomik yapmin ortaya
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konmasi, etyolojinin tespiti ve tedavinin takibinde radyolojik goriintiileme onemli bir

yere sahiptir.

2.6.1. iletim tipi isitme kaybi (8)
[letim tipi isitme kaybinin en sik nedenleri dis ve orta kulak kaynakli ve bazen de i¢
kulak kaynakhidir. BT, iletim tipi isitme kayiplarinin radyolojik goriintiilenmesinde en

uygun modalitedir.

Dis kulak kaynakl iletim tipi isitme kaybi nedenleri

Dis kulak patolojisine bagli iletim tipi isitme kaybi, DKY nin buson, inflamasyon,
yabanci cisim, neoplazm, konjenital veya akkiz stenozlar, ekzostoz ya da osteom
nedeniyle tikanmast  sonucunda  goriilir. Bu tip DKY  problemlerinin
degerlendirilmesinde temporal kemik BT tetkiki en uygun modalitedir. Buson, komsu
kemikte erozyon yapmayan yumusak doku gibi goriiniir. Otitis eksternaya baglh
inflamatuar olaylarda DKY’deki yumusak dokuda 6dem ve kalinlagma izlenir ancak
nekrotizan tip haricinde kemik erozyonu izlenmez. DKY kolesteatomu da kanalin bir
kismin1 dolduran yumusak doku kitlesi olarak goriiliir, ancak busondan farkli olarak
komsu kemik yapida lokal erozyona neden olur. Erozyon diizgiin sinirl olabilecegi gibi
malign neoplazmlardan ayrilamayacak diizeyde diizensiz de olabilir. DKY nin en sik
primer malignitesi skuamoz ve bazal hiicreli karsinomlardir. Bu tiimorler siklikla
diizensiz ya da litik kemik erozyonu ile beraber seyreden yumusak doku kitleleri
seklinde izlenirler.

DKY konjenital olarak stenotik ya da tamamen atretik olabilir. Stenoz ya da atrezi,
yumusak doku tikaci seklinde olan membrandz atreziye, kemik atreziye ya da her
ikisinin kombinasyonuna bagli olabilir ve siklikla kemik zincir anomalileri ile
beraberlik gosterir. Otik kapsiil anomalileri eslik edebilir veya etmeyebilir. Bu
hastalarda fasiyal sinirin seyri de siklikla anormaldir ve 6zellikle fasiyal sinirin ikinci
kismi ile mastoid segmenti anterolateral yerlesimlidir. Rekonstriiktif cerrahiye alinacak
bu hastalarda anormal seyrin preoperatif bilinmesi olas1 komplikasyonlar1 engellemek
icin gereklidir.

Enfeksiyon, travma veya cerrahi sonucu olusan akkiz stenozlarda kanal icinde

yumusak dokuda kalinlasma ve liimen acikliginda daralma izlenir.
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Ekzostoz ve osteomlar DKY’deki kemik c¢ikintilar seklinde izlenir. Ekzostozlar
soguk suya sik maruz kalan kisilerde izlenirler. Tipik olarak bilateral, multipl,
pedinkiilsiiz ve kemik kanalda daha medialde biiyiiyen kemik c¢ikintilaridir. Aksine
osteomlar genellikle tek tarafli, soliter, sapli, pedinkiillii ve kemik kanalda daha lateral

yerlesimlidir.

Orta ve i¢ kulak kaynakli iletim tipi isitme kaybi nedenleri

Orta kulak orijinli iletim tipi isitme kayiplar: kemik zincirin konjenital anomalileri,
konjenital oval veya yuvarlak pencere atrezisi, travma, akut ya da kronik otitis media,
kolesteatom, fenestral otoskleroz ile benign veya malign neoplazmlardan kaynaklantyor
olabilir. Yakin zamanda iletim tipi isitme kaybi nedeni olarak yuvarlak ve oval
pencerelere ilaveten i¢ kulakta fonksiyonel {iciincii bir pencerenin daha varligi
tanimlanmistir. Bu durum SSK’larin kemik catisindaki agilma sonucunda olusmaktadir.

Kemik zincirin konjenital anomalileri i¢inde kemik =zincir malformasyonlari,
konjenital stapes fiksasyonu, lateral zincir fiksasyonu, inkudomalleal eklem flizyonu
sayilabilir. inkudomalleal eklem fiizyonu, DKY atrezilerindeki malforme inkus-malleus
kompleksi gibi gorliniim verebilir. Lateral zincir fiksasyonu ise malleus basi ya da inkus
govdesiyle attik etrafindaki kemik duvar arasinda kemikten bir kdprii olugmasidir.
Konjenital stapes fiksasyonunda BT normal olabilir ya da stapes tabaninda kalinlagsma
goriilebilir.

Oval ve yuvarlak pencerenin konjenital atrezisi nadir olup koronal BT
incelemelerinde goriilebilir.

Temporal kemik travmasi ya kemik zincir devamlihigini bozarak ya da
hemotimpanuma neden olarak iletim tipi isitme kaybi yapabilir. Travma sonrasinda
kemik zincir devamliliginin bozulmasinin en sik nedeni, inkus dislokasyonu ile birlikte
goriilen inkudostapezyal eklemin ayrilmasidir. Temporal kemigin longitudinal kiriklari
iletim tipi isitme kaybiyla daha sik iligkilidir.

Kolesteatom, inflamatuar olaylar veya otitis media gibi enfeksiyonlarda orta kulak
boslugunda s1v1 veya yumusak doku varligi nedeniyle iletim tipi isitme kaybi izlenir.
Temporal kemik BT incelemesinde akut otitis media, orta kulagin ve mastoid hiicrelerin
opasifikasyonu seklinde izlenir. Fulminan enfeksiyon varligt disinda kemik
degisiklikleri goriilmez. Kronik otitis mediada ise, ek olarak kemik zincirde, 6zellikle

de inkudostapezyal eklemde erozyon izlenebilir. Skutum erozyonu veya Prussak
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boslugunda yumusak doku varligi kolesteatom igin siiphe uyandirict bulgulardir. BT
incelemesinde hepsi yumusak doku dansitesinde goriildiigiinden, otitis mediaya
sekonder biriken sivi veya yumusak dokunun kolesteatomdan ayrilmasi zor olabilir.
Ancak kemik erozyon varlig1 kolesteatom olasiligini diisiindiirmelidir. T2 ve diflizyon
agirlikli MRG ise bunlarin ayiriminda yardimcei olabilir.

Orta kulak neoplazmlari, glomus tiimdrleri, svannom, hemanjiyom gibi benign
timorlerinin  yan1 sira, skuamdz  hiicreli karsinom, bazal hiicreli karsinom,
rabdomiyosarkom, lenfoma, karsinoid tiimor gibi malign olusumlar1 da kapsar. Glomus
jugulare hipotimpanum ve mezotimpanuma dogru uzanabilir. Tipik goriiniimii juguler
foramende erozyon ve komsu kemikte litik destriiksiyon seklindedir. MRG
incelemesinde belirgin sekilde kontrastlanir ve methemoglobin ve sinyal void alanlarina
bagl tipik “tuz ve biber” goriiniimii paragangliomalarda karakteristiktir. Glomus
timpanikum ise juguler foramen tutulumu olmadan mezotimpanumda diizgiin sinirl
yumusak doku dansitesi seklinde goriiliir. Orta kulagin diger benign lezyonlar1 kemikte
ekspansiyona neden olsalar da erozyona neden olmazlar. Kemik erozyonu malign

neoplazileri benign neoplazmlardan ayirmada yardimcidir.

2.6.2. SNIK (8-11)

Iletim tipi isitme kaybindan ¢ok daha sik goriilen SNIK kohlea patolojilerinden ya
da kohlea gerisindeki (retrokohlear) noral yolaklardan kaynaklanabilir. Kohlear hasar
mikroskopik ya da makroskopik diizeyde, kemik veya membrandz labirentte olabilir.
Kemik labirent patolojilerinde BT, membrandz labirent patolojilerinde ise MRG daha
basarilidir. Retrokohlear néral yolaklarin degerlendirilmesi ise IAK, SPA, beyin sapi,
talamus ve temporal lobun incelenmesini kapsar ve yiiksek c¢oziinirlikli MRG
incelemeleri tercih edilir.

Yashlarda izlenen bilateral simetrik SNIK’te genellikle incelemeye gerek
olmazken, ani, tek tarafli, asimetrik bilateral ve ilerleyici SNIK olgularinda radyolojik
goriintiileme gerekir.

Ani SNIK 72 saatten kisa siirede ortaya ¢ikan, 3 ya da daha fazla ardisik frekans
serisinde 30 dB iizerinde isitme kaybi olarak tanimlanir. Asimetrik SNIK ise her iki
kulakta birden fazla frekans noktasinda 15dB f{izerinde fark olmasi seklinde

tanimlanabilir.
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2.6.2.1. Kohlear patolojiler

Bu gruptaki hastaliklarda kohleanin kemik ya da membrandz labirentinde
mikroskopik veya makroskopik diizeyde patoloji olabilir. Kemik labirent patolojilerinde
BT, kanama ve kontrastlanmay1 da iceren membrandz labirent patolojilerinde ise MRG

daha basarilidir.

2.6.2.1.1. Kemik labirent anomalileri

Demineralizasyon

Kemik labirentin demineralizasyonu en sik otosklerozda goriiliir. Bu hastalikta otik
kapsiilin enkondral tabakasinda genellikle skleroz artis1 degil, radyoliisen
demineralizasyon alanlar1 izlenir. Dolayisiyla “otospongiyoz” tabiri hastaligi ve
patolojiyi daha iyi tanimlamaktadir. Tutulum siklikla bilateral ve simetriktir. Fenestral
otoskleroz tipinde sadece stapes tabaninda tutulum vardir ve bu yiizden hastalik iletim
tipi isitme kaybina neden olur.

Otik kapsiiliin demineralizasyonu ile giden diger hastaliklar arasinda osteogenezis
imperfekta, Paget hastalig1 ve otosfiliz de bulunmaktadir. Osteogenezis imperfektada
bulgular ayni ancak tutulum daha yaygindir. Paget hastaliginda da tutulum ¢ok daha
fazla ve asimetrik olup kranyum tabaninin biiyiik kismi tutulur. Otosfilizde otik

kapstilde diffiiz yama tarzi demineralizasyon izlenebilir.

Konjenital deformiteler

Konjenital SNIK Amerika’da gériilen en sik dogum defektidir ve insidansi yaklasik
1:1000 canli dogumdur (8). Ancak hastalarinin sadece %10-30’unda kemik labirentte
anormal goriintiileme bulgusu tespit edilir (12-17). Bu grup hastalarda BT ve MRG’nin
kendilerine has {stiinliikleri ve zayif noktalar1 mevcuttur. Kohlear malformasyonlar
degisik kaynaklarda degisik sekillerde siniflandirilmis olup Sennaroglu ve ark.’in (11)
onerdigi siniflama Sekil 7°de 6zetlenmistir.

Komplet labirentin aplazi de denilen Michel deformitesi kohlear ve vestibiiler
yapinin bulunmadigir agir bir deformitedir. Bu anomalinin bildirildigi tiim hastalarda
kohlear sinir aplazisi de mevcuttur. Bilateral oldugu durumlarda beyin sap1
implantasyonu tek tedavi segenegidir.

Kohlear aplazi kohleanin tamamen yoklugu ile karakterizedir. Vestibiil ve SSK

normal, dilate veya hipoplazik olabilir. Kohlea olmadigindan fasiyal kanalin labirentin
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segmenti normalin daha anteriorundan, kohlea lokalizasyonundan gecer. Bu bulgu
kohlear  ossifikasyondan ayirimda  Onemlidir. Ayrica  kohleanin  komplet
ossifikasyonunda, kohleanin bazal sarmalinin orta kulak bosluguna dogru
promontoryum denilen karakteristik sislig§i mevcuttur. Oysa kohlear aplazide
promontoryum bdlgesinde sislik izlenmez. Kohlear aplazi anomalisinde eslik eden
kohlear sinir aplazisi bulundugundan bilateral olan olgularda kohlear implant

yapilamaz, ancak beyin sap1 implant1 uygulanabilir.

KOHLEAR HIPOPLAZI b&
INKOMPLET

ﬂ PARTISYON TiP 1 a

INKOMPLET
PARTISYON TIP 2

ORTAK KAVITE @
ﬁ tjy
a
Ny oS~
KOHLEAR APLAZI 2

R NORMAL KOHLEA VE VESTIBUL

MICHEL
DEFORMITESI

Sekil 7: I¢ kulak gelisiminin degisik safhalarda sekteye ugramasindan kaynaklanan
anomalilerin sematik ¢izimi (11). a ve b harfleri sirastyla IAK ve yuvarlak pencere diizeyinden
gecen kesitleri temsil etmektedir.

Ortak kavite deformitesinde (OKD) kohlea ya da vestibiile donlismemis ortak tek
bir kistik kavite bulunur. IAK bu kistik yapiya genellikle ortasindan girer. Bu hastalarda
IAK genis veya dar olabilir. SSK’lar normal veya deforme olabilir. Ortak kavite

igerisine uzanan vestibiilokohlear sinir var ise kohlear implantasyon denenebilir.



33

Inkomplet partisyon tip 1 (IP-1) olgularinda kohlea, icerisinde modiolusun
izlenmedigi i¢ yapist bozulmus kistik bir bosluk seklinde olup vakalarin hepsinde kistik
genigleme gosteren vestibiil bulunur. Bu nedenle kistik kohleovestibiiler malformasyon
(KKVM) olarak da isimlendirilir.

Kohlear hipoplazide (KH) kohlea ve vestibiil birbirlerinden agik¢a ayrilmistir ancak
boyutlar1 normalden kiiciiktiir. Hipoplastik kohleaya hipoplastik bir vestibiil eslik eder
ya da vestibiil hi¢ izlenmez. Bu hastalarda kulak MRG tetkiki ile kohlear sinir varlig1
degerlendirilmeli ve tedavi buna gore planlanmalidir.

Inkomplet partisyon tip 2 (IP-2) olgularinda ise gelisimin sekteye ugramasi Tip 1’e
gore daha ge¢ donemde, yaklasik 7. haftada olur. Bu anomalide kohlea ve vestibiil
boyutlar1 normal sinirlardadir ve bazal sarmal normaldir, ancak orta ve apikal sarmallar
ayrilmadigi icin kohlea apeksi kistik bosluk olarak izlenir. Siklikla vestibiiler akuadukt
genislemesi (VAG) ve dilate vestibiil eslik eder. Mondini deformitesi, normal bazal
sarmali olan, 1.5 doniis yapan ve interskalar septumu olmayan kohlear anomaliyi
tanimlar ve IP-1 ile aym grupta degerlendirilir.

Vestibiil dilatasyonu da konjenital anomaliler arasinda olup diger i¢ kulak
anomalilerine eslik edebilir veya tek bulgu olabilir.

SSK aplazileri olduk¢a nadirken displazileri sik goriiliir. En sik lateral SSK
etkilenir. Izole olabilirse de genellikle diger i¢ kulak yapilarinin deformiteleri ile birlikte
bulunur.

VAG, konjenital SNIK nedeniyle goriintilenmesi yapilan hastalarda en sik
saptanan i¢ kulak anomalisi olup genellikle iki taraflidir (11,13). Kanal genisligi
normalde 0.4-1.0 mm olarak kabul edilirken 1.5 mm’den genis olmasi veya akuadukt
genigliginin posterior SSK’dan daha genis olmasi ile tani konur. Cocukluk dénemi
boyunca fluktuasyon gdsteren ilerleyici isitme giicliigii sikayetleri olan ve siklikla bir
kafa travmasi sonrasinda aniden isitme kayb1 yasayan olgulardir. izole olabilecegi gibi
diger i¢ kulak anomalileri ile beraber de olabilir.

Kohlear akuadukt geniglemesi ileri derecede nadir bir patoloji olup kohlear
akuaduktun tiim seyri boyunca genis olmasi durumudur.

Kohlear sinir aplazisi ise kohlear sinirin yapisal olarak gelismemesi durumudur. Bu

duruma hemen her zaman [AK stenozu eslik eder.
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Travmatik lezyonlar

Posttravmatik SNIK nedeni, kirik, perilenfatik fistiil veya kohlea sarsintisi
(cochlear concussion) olabilir.

Longitudinal fraktiirler, i¢ kulak yapilarmin siklikla disindan gectiginden SNIK’e
neden olmalar1 beklenmez. Ancak petrdz piramidin uzun aksina dik seyreden transvers
fraktiirler SNIK ile sonuglanabilir. IAK apeksinden gegen kiriklar kohlear sinir kesisine
neden olup komplet ve kalict sagirlikla sonuglanabilir.

Perilenfatik fistiil, orta kulak ile i¢ kulagin perilenfatik bosluklar1 arasinda olan
anormal iligki seklinde tanimlanir. Sorun genellikle oval veya yuvarlak pencerededir.
Goriintiileme bulgular1 simirli olmakla birlikte kiint kafa travmasi olgusunda eger kirik
gosterilememis ancak labirent yapilar1 igerisinde hava dansiteleri izlenmis ise
perilenfatik fistlil akla gelmelidir. Spontan ya da barotravma sonucunda da fistiil
gelisebilir.  Barotravmada aciklanamayan orta kulak eflizyonuna siliphe ile

yaklasilmalidir.

Eroziv veya destruktif lezyonlar
Kemik labirentin eroziv veya destriiktif lezyonlar1 sik goriilmeyen SNIK
nedenlerindendir. Inflamatuar nedenler neoplastik olanlardan daha siktir. Bu durumlarda

kontrastli MRG tetkiki kolesteatomdan ayirimda yardimci olabilir.

2.6.2.1.2. Membranoz labirent anomalileri

Kontrastlanma

MRG incelemesinde membrandz labirentte kontrastlanma varliginin en sik nedeni
infeksiy6z ya da otoimmiin nedenli labirentittir. Tipik olarak kohlea ve/veya vestibiilde
zayif ancak diffiiz tarzda bir kontrastlanma izlenir ve semptomlarin siddeti ile
kontrastlanma derecesi arasinda belirgin bir iligki vardir.

Timpanojenik labirentit orta kulak hastaliklarindaki ajanin oval veya yuvarlak
pencereden i¢ kulaga gecmesi sonucunda goriiliir. Labirentin fistiilii olanlarin yatkinlig
vardir. Meningojenik labirentit menenjite sekonder olustugundan siklikla bilateraldir. Es
zamanli fasiyal sinir tutulumu etyolojide bakteriyel veya sfiliz enfeksiyonunu
diisiindiiriir. Ramsay Hunt sendromunda fasiyal sinir tutulumu ile beraber membranoz

labirentte degil, intrakanalikiiler VIII. kranyal sinirde kontrastlanma izlenebilir.
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Labirentitin karakteristik diffiiz ve zayif kontrastlanmasinin aksine intralabirentin
svannomda membrandz labirentte fokal ancak belirgin kontrastlanma goriiliir.

Radyasyon maruziyeti de oOzellikle ototoksik kemoterapdtik ajanlarla birlikte
oldugunda kohleada iskemik degisikliklere neden olabilir ve MRG’de kohlea ve
labirentte kontrastlanma izlenir.

Otoimmiin interstisyel keratit ve isitme kaybi ile seyreden Cogan sendromu da

kontrastlanmanin nadir nedenlerindendir.

Obliterasyon

Membrandz labirentin obliterasyonu en sik kronik labirentite sekonder gelismekle
birlikte Cogan sendromunda da goriilebilir. Labirentit ilerleyerek membrandz labirentte
obliterasyon ve fibrozis olusumuna neden olabilir veya osteogenezisi tetikleyerek
labirentitis ossifikans denilen membrandz labirentin ossifikasyonuna yol agabilir.
Ossifikasyon BT ile rahatga degerlendirilebilirken fibrozisin tespiti ancak MRG ile

mumkun olabilir.

Hemorayji
Travma, labirentit, koagiilopati veya tiimdr fistlilizasyonuna sekonder

intralabirentin hemoraji geligebilir ve en iyi kontrastsiz T1 incelemelerinde tespit edilir.

Meniere Hastaligl
Ciddi vertigo ve dalgalanmalar gosteren SNIK ile sonuglanan Meniere hastaliginda
etyoloji muhtemelen endolenfatik hidropsa baglidir. Belirgin bir goriintiileme bulgusu

olmamakla birlikte diger nedenleri ekarte etmek icin goriintiileme gerekebilir.

2.6.2.2. Retrokohlear patolojiler

Retrokohlear patolojiler, kohlear nedenlerden daha sik goriiliir ve intraaksiyel veya
ekstraaksiyel duyu yollarindaki lezyonlara bagli gelisebilir. Bu grup patolojiler en iyi
MRG incelemesi ile degerlendirilir. Tek tarafli retrokohlear isitme kaybi kohlear sinir
ya da kohlear niikleus tutulumunda goriiliir. Daha proksimaldeki intraaksiyel yollarin

tulumunda siklikla kars1 tarafta daha ciddi olmakla birlikte bilateral SNiK olusur.

2.6.2.2.1. Ekstraaksiyel lezyonlar
IAK ve SPA’daki lezyonlarin ayiric1 tanisi oldukca genistir. Ancak neoplastik ve

nonneoplastik olarak gruplandirilabilir.
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Neoplastik lezyonlar

IAK ve SPA’da izlenen kitlelerin en sik nedeni vestibiiler svannomdur. Yaygin
olarak akustik norom olarak isimlendirilse de aslinda tiimdr siklikla VIII. kranyal sinirin
inferior ya da superior vestibiiler dalindan orijin alir. MRG incelemesinde IAK’dan
serebellopontin agiya uzanan, homojen kontrastlanan, T2 agirlikli sekanslarda
hipointens goriinen kitle lezyonu olarak izlenir, ancak biiyiik lezyonlarda
kontrastlanmayan kistik ya da nekrotik alanlar bulunabilir. Bir kisim olguda ani isitme
kaybina neden olsa da genellikle tek tarafli ilerleyici SNIK seklinde semptom verir.

SPA’daki menenjiomlar da ayni vestibiiler svannomlar gibi goziikmekle birlikte,
menejiomlarda lezyonun duraya daha kalin bir sekilde yapigsmasi sonucunda “dural tail”
bulgusu izlenebilir. Metastatik lezyonlar da bu bolgenin sik olmayan diger

kitlelerindendir.

Neoplastik olmayan lezyonlar

Vestibiiler norit durumunda tiimor olmaksizin VIII. kranyal sinirde kontrastlanma
goriilebilir ve kiiglik vestibiiler svannomlarla karisir.

Norosarkoidozda lokalize intrakanalikiiler lezyon veya SPA kitlesi goriilebilir.
Komsu alanda leptomeningeal nodiiler kontrastlanma varligi lezyonun natiirii hakkinda
bilgi veren oOnemli bir ipucudur, ancak bu goriiniim nedeniyle leptomeningeal
karsinomatozisle karigabilir. Steroid tedavisi sonras1 alinan goriintiilerde kontrastlanma
geriler.

Vaskiiler yapilar kohlear sinirde basiya neden olabilir. En sik anterior inferior
serebellar arter veya onun internal akustik dali, daha nadiren de dolikoektazik baziler
arter bastya neden olabilir.

Superfisiyal siderozis c¢ogunlukla tekrarlayan subaraknoid kanamaya sekonder
serebellar hemisferlerde ve sekizinci kranyal sinirde diffiiz hemosiderin depozisyonu
sonucu gelisen, sik rastlanmayan bir patolojidir.

Menenjit, araknoidit, postmenenjitik fibrozis veya postkraniotomik fibroziste de

IAK veya SPA’da kontrastlanma izlenebilir.

2.6.2.2.2. intraaksiyel lezyonlar
Intraaksiyel duyu yolaklarmin iskemi, neoplazi, travma ya da demyelinizasyonu

sonucunda retrokohlear SNIK tablosu karsimiza cikabilir. Anterior inferior serebellar
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arter iskemisinin tek bulgusu ani isitme kaybi olabilir. Isitme kaybi, multipl skleroz

hastalarinda da %3-5 oraninda ilk bulgu olarak karsimiza ¢ikabilir.

2.7. Isitmeye yardimci cihazlar ve kohlear implant (18)
Giliniimiizde isitme kaybimi diizeltmeye yonelik {i¢ tip cihaz kullanilmaktadir:

Bunlar konvansiyonel isitme cihazi, kohlear implant ve beyin sap1 implantidir.

2.7.1. Konvansiyonel isitme cihazlari

Konvansiyonel isitme cihazlari, alinan akustik sinyalleri magnifiye ederek
fizyolojik isitme yoluyla kulaga veren yiikselticiler olarak fonksiyon goriirler.
Yiikseltilen sinyaller normal igitme yolaklarini takip ederler. Eger potansiyel olarak
giiclendirilebilecek bir isitme kabiliyeti mevcut ise bu konvansiyonel cihazlar tercih
edilir. Bu sinyalleri degerlendirecek yeterli sayida fonksiyonel kohlear tiiyli duyu

hiicresi bulunmaz ise cihaz yetersiz kalmaktadir.

2.7.2. Kohlear implant

Kohlear implantlarin ¢calisma mekanizmasi

Kohlear implantlar, isitme cihazlarindan farkli olarak ses dalgalarini sadece
yiikseltmez, ayn1 zamanda alinan ses dalgalarini isleyip elektriksel uyarilara dontistiirtir.
Bu implantlar ciddi SNIK olan hastalar i¢in tasarlanmistir. Kulak arkasinda yer alan
mikrofon sesleri islemciye gonderir. Her implantin islemcisi (processor), cihazin
tireticisine ve modeline gore farkli bir algoritma kullanarak konusma ve ses uyarilarini
dijital olarak kodlar ve bu kodlanmis sinyalleri aktariciya (transmitter) gonderir.
Aktaric1 kulak arkasinda, implante edilen uyariciya (stimiilatér) miknatis vasitasiyla
tutturulan kisim olup kodlanan sinyalleri transkutandz yolla uyariciya gonderir. Uyarici
da kohlear sarmallara implante edilen elektrotlar vasitasiyla spiral gangliyon hiicrelerini
ve kohlear aksonlar1 direk olarak uyarir. Bu yontem sayesinde, Corti organindaki
siddetli dejenerasyona ugramis tiiylii duyu hiicrelerini pas gegmek miimkiin olmaktadir.

Uyarilar buradan sonra normal isitme yolagini takip eder (Sekil 8).

Kohlear implantasyonun endikasyon ve kontrendikasyonlari
Konvansiyonel isitme cihazlarindan anlamli bir yarar gormeyen akkiz ya da

konjenital nedenli ileri derecede SNIK olgularinda kohlear implant takilabilir. Kohlear
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implantasyon i¢in temel sart, normal ya da malforme de olsa bir kohleanin ve kohlear

sinirin varhigidir.

Sekil 8: Kohlear implantin ¢aligma mekanizmasini anlatan sematik ¢izim (18). 1) Mikrofon
sesi alir. 2) Ses konusma islemcisine tasinir ve burada analiz edilip dijital olarak kodlanmig
sinyallere dontistiiriiliir. 3) Kodlanmis sinyaller aktariciya gonderilir ve aktarici da bu sinyalleri
ciltten gegirip igerideki implanta aktarir. 4) Implant ise kodlari elektrik sinyallerine gevirir.
5) Bu sinyaller elektrotlar vasitasiyla kohlear sinirin hasar gérmemis spiral gangliyon
hiicrelerini ve aksonlarini uyarir. 6) Elektrik uyarisi buradan sonraki normal isitme yolagini
takip eder.

Kohlear implantasyonda cerrahi teknik

Kohlear implantlar 90 yaslarindaki erigkinlere takilabildigi gibi 12 aylik bebeklere
de takilabilmektedir. Ortalama 2 saat siiren operasyonda, dnce kulak arkasinda cilde
flep insizyon agilir. Mastoidektominin ardindan alicit ve uyaricinin yerlestirilmesi igin
mastoidektomi yerinin posterior ve superiorunda kafatasinda bir yuva olusturulur.
Fasiyal reses acilir ve sonrasinda yuvarlak pencereden anteriora dogru kohleanin bazal
sarmalina uzanan bir kohleostomi acilir. Implantin elektrotu skala timpani igerisine bu

kohleostomiden itilerek yerlestirilir.

Kohlear implantasyonun komplikasyonlari

Yeni tip kohlear implantlarin takilmasinda erigkin ve ¢ocuklarda goriilen
komplikasyon orant %1’den diisiiktiir. Genelde cilt flebine bagl enfeksiyon, nekroz
ya da kalinlagsma tarzi komplikasyonlar gortliir. Tinnitus ya da vertigo goriilebilirse de

genellikle kendiliginden diizelir. Nadiren agresif kohleostomi ve buna bagl elektrotun
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kohlea duvarindan ileri gitmesine bagli fasiyal sinir uyarimi izlenebilir. Elektrotun
migrasyonu ¢ok nadir olarak goriiliir, ancak olursa implantin mekanik olarak devre dis1
kalmasina yol acabilir. Postoperatif ilk kontrol radyogramlar ile takiplerde alinan

radyogramlarin karsilagtirilmasiyla elektrotun yerindeki degisiklikler saptanabilir.

2.7.3. Beyin sapi implantlari

Beyin sap1 implantlarinin kohlear implanttan farki, Corti organin1 ve kohlear siniri
atlayarak elektriksel uyarilar1 dogrudan beyin sapindaki kohlear sinirin niikleusuna
iletmesidir (Sekil 9). Kohleas1 veya kohlear siniri olmayan ya da kohleanin tamamen
ossifiye oldugu ileri menenjit ve otoskleroz olgularinda endikedir. Ayrica
norofibromatozis tip 2 tanili hastalarda bilateral vestibiiler svannomun ¢ikarilmasindan

sonra gelisen sagirlikta da beyin sap1 implantlar1 kullanilir.

Sekil 9: Beyin sap1t implantinin ¢alisma mekanizmasini anlatan sematik ¢izim (18).
1) Mikrofon sesi alir. 2) Ses konusma islemcisine taginir ve burada analiz edilip dijital olarak
kodlanmis sinyallere donistiiriiliir. 3) Kodlanmusg sinyaller aktariciya gonderilir ve aktarici da bu
sinyalleri ciltten gecirip igerideki implanta aktarir. 4) Implant ise kodlar1 elektrik sinyallerine
gevirir. 5) Bu sinyaller elektrotlar vasitasiyla beyin sapindaki kohlear sinirin niikleusunu uyarir.
6) Elektrik uyaris1 buradan sonraki normal igitme yolagini takip eder.



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma grubu

BT ve MRG tetkiklerinin yapilmast i¢in Ocak 2006 - Aralik 2008 tarihleri arasinda
boliimiimiize gonderilen, yaslar1 1 ile 36 arasinda degisen 52 erkek ve 48 bayan toplam
100 kohlear implant aday1 (200 kulak) ¢aligma kapsaminda degerlendirildi.

Calismanz Gaziantep Universitesi Tibbi Etik Kurulundan etik kurul onay1 alinarak

yapildi (Tarih: 19/02/2009, karar no: 02-2009/20).

3.2. Arastirmaya alinma ve arastirmadan dislanma kriterleri

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dalinda
degerlendirilip kohlear implant adayr olarak Radyodiagnostik Anabilim Dalina
gonderilen ve boliimiimiizde temporal BT ve kulak MRG tetkikleri yapilan SNIK'li
hastalar arastirmaya alindi. Radyodiagnositk Anabilim Dalinin arsivinde BT ve MRG

kayitlarina ulasilamayan hastalar arastirmaya dahil edilmedi.

3.3. Arastirmada kullanilan radyolojik tani yontemleri

Hastalarin BT incelemesi, Anabilim Dalimizda bulunan 6 kanalli BT cihazi ile
(Philips Brilliance CT, Philips, Hollanda) gerektiginde sedasyon uygulanarak yapildi.
Hastalarin temporal kemikleri supin pozisyonunda yiiksek rezoliisyonda 120kV,
250 mAs, 6x0.75 mm kolimasyon, 0.417 pitch degeri ve 0.75 s rotasyon siiresi ile
kontinii olarak aksiyel planda tarandiktan sonra, goriintiiler 0.8 mm kesit kalinligi,
0.4 mm kesit araligi, 512x512 matriks degeri ile kemik algoritminde rekonstriikte edildi.

Is istasyonundaki “CT Viewer” adli yazilim aracihifiyla arsivdeki aksiyel BT
goriintiilerinin enhancement degeri 2.0 yapilarak keskinligi artirildi. Daha sonra
goriintiilerin daha kolay ve tutarli sekilde degerlendirilebilmesi ve karsi tarafla rahatca

kiyaslanabilmesi i¢in her iki i¢ kulak yapilar1 ayni seviyede olacak ve lateral SSK’larin
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on ve arka bacaklar1 ayni kesitte goriilecek sekilde 0.8 mm kesit kalinligr ve 0.4 mm
kesit aralig1 ile reformat yapildi. Daha sonra bu diizleme dik planda 0.8 mm kesit
kalinlig1 ve araligi ile koronal reformat goriintiileri olusturuldu. Goriintiiler (4095/600)
pencere araliginda degerlendirildi.

Hastalarin MRG incelemesi, Anabilim Dalimizda bulunan 1.5 Tesla MRG cihazi ile
(Philips Gyroscan Intera MRI, Philips, Hollanda) kafa koili kullanilarak ve gereken
hastalara sedasyon uygulanarak c¢ekildi. Hastalarda beyne yonelik olarak aksiyel
diizlemdeki T2A TSE sekans1 (TR/TE: 5835/110 ms, NSA: 1, matriks: 256x256, kesit
kalinligi: 5 mm, FOV: 230-250 mm) goriintiilemesine ek olarak, i¢ kulak yapilarina
yonelik koronal diizlemde T2A DRIVE sekansi (TR/TE: 1500/250 ms, NSA: 2,
matriks: 256x256, FA: 90°, kesit kalinligi: 0.5-0.7 mm, FOV: 130-250 mm) ve aksiyel
dizlemde TI1A 3D/FFE sckansi (TR/TE:25/4.6 ms, NSA:2, matriks: 256x256,
FA: 30°, kesit kalinligt: 0.7 mm, FOV: 180-250 mm) uygulandi.

T2A DRIVE sekansiyla elde edilen goriintiilerden MRG is istasyonunda her iki
taraf icin ayr1 ayr1 IAK aksma dik olacak sekilde oblik sagital reformat gériintiiler

yapild.

3.4. Goruntalerin degerlendirilmesi

Her modalite oncelikle yalniz basina degerlendirildi. Daha sonra tespit edilen
pozitif bulgular diger modalitedekilerle karsilastirildi ve her iki modalitede farkl
bulgular saptanan hastalarin goriintiileri karsilagtirmali olarak tekrar degerlendirildi.

Tim degerlendirmeler ayni kisi tarafindan yapildi. Ayrica her iki goriintiileme

metodunda da kategorizasyon i¢in ayn1 6l¢iim metodu ve ayni esik degerler kullanildi.

3.4.1. BT

DKY

DKY, stenoz ve atrezi agisindan incelendi.

Orta kulak yapilari

Orta kulak bosluklarinda ve mastoid hiicrelerde efilizyon varligi arastirilip
derecelendirildi. Eflizyonun sadece birka¢ mastoid hiicrede sinirli oldugu durumda (1+),
daha yayginsa (2+), orta kulak boslugunun ve mastoid hiicrelerin tama yakin

stvi-yumusak doku dansitesi ile dolu oldugu durumda ise (3+) olarak degerlendirildi.



42

Eflizyondan bagimsiz olarak temporal kemigin pnématizasyonu degerlendirildi. Az
sayida mastoid hiicre bulunuyorsa pnomatizasyon az, temporal kemik skuamoz pargasi,
zigomatik c¢ikinti veya pertroz apekse kadar uzanan pndOmatizasyon var ise
pnomatizasyon artmis olarak degerlendirildi.

Kemik zincir degerlendirilip erode, malforme (fiksasyon, flizyon, yapisal bozukluk)
veya normal olarak siiflandirildi.

Oval ve yuvarlak pencereler atrezi agisindan degerlendirildi.

Koronal goriintiilerde orta kulak boslugunun promontoryum diizeyindeki genisligi

6l¢iildii ve 3 mm’nin alt1 kii¢iik kabul edildi.

ic kulak yapilari

Kohlea sarmal yapisi, boyutu, liimen agikligi ve mineralizasyonu agisindan
degerlendirildi. Konjenital malformasyonlar Sennaroglu ve ark.’in (11) 6nerdigi sekilde
Michel deformitesi, kohlear aplazi, OKD, IP-1, KH, IP-2 olarak smiflandirildi. Bu
siniflamada hicbir kohlear ve vestibiiller yapmnin bulunmadig hastalar Michel
deformitesi, vestibiil varliginda kohleanin tamamen yoklugu kohlear aplazi, kohlea veya
vestibiile donlismemis ortak tek bir kistik kavite bulunmasi OKD, kohleanin normal
boyutlu ancak i¢ yapisi bozuk kistik bir bosluk seklinde izlendigi durum iP-1, kohleanin
bazal sarmali varken orta ve apikal sarmalinin ayrilmamis kistik bir bosluk olarak
izlendigi deformite IP-2, kohlea ve vestibiiliin birbirlerinden agik¢a ayrilmisken koronal
diizlemdeki kohlea boyutunun 4 mm’den kiigiilk olmast durumu ise KH olarak
gruplandirildi. Bu siniflamaya ek olarak KH olgular1 2 alt gruba ayrildi. Kohlea i¢
yapist hi¢ gelismemis olan, kistik ve kaviter KH olgular1 kohlear hipoplazi tip 1 (KH-1),
kohlea i¢ yapis1 kismen de olsa gelismis KH olgular1 ise kohlear hipoplazi tip 2 (KH-2)
olarak siiflandirildi.

Vestibiil yapisi, boyutu ve limen agikligi degerlendirildi. Konjenital
malformasyonlar OKD, genis, hipoplazik ve aplazik vestibiil olarak siniflandirildi.
Vestibiiliin aksiyel diizlemde eni 2.8 mm veya boyu 4.6 mm’nin altindaysa hipoplazik,
eni 4.6 mm veya boyu 7.2 mm iizerindeyse genis olarak kabul edildi.

SSK’larin liimen ac¢iklig1, yapisi ve genislikleri gorsel olarak degerlendirildi. SSK
bacaklarinin tiimiinde ya da bir kisminda eksiklik, dilatasyon, malformasyon tespit
edilenler displazik SSK olarak siiflandirildi. Lateral SSK santralindeki kemik adanin

varligr ve Ol¢im yapilarak boyutu degerlendirildi. Kemik adanin mediolateral ¢ap1 3
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mm’nin altinda olanlar kii¢iik olarak siniflandirildi. Bu 6l¢iimiin displazi tanisina katkisi

aragtirildi.

Vestibuler ve kohlear akuadukt
Vestibiiler akuadukt genislikleri aksiyel diizlemde 6Sl¢iilerek orta kesiminde aksiyel
capt 1.5 mm veya lizerinde olanlar genis olarak siniflandirildi. Kohlear akuadukt ¢ap1

tiim seyri boyunca 2 mm’nin lizerindeyse genis olarak kabul edildi.

Fasiyal sinir

Fasiyal sinir kanalinin tim segmentlerinin pozisyonu ve genisligi degerlendirildi.

IAK ve kohlear sinir kanali
Koronal goriintiilerde IAK orta kesim yiiksekligi 3 mm altinda élciildiigiinde dar,
7 mm istiinde ise genis olarak siniflandirildi. Kohlear sinir kanalinin aksiyel capi

modiolus diizeyinde 1.8 mm’den kiigiik ise darlik kabul edildi.

Vaskduler yapilar

IKA seyri ektopi agisindan incelendi. Aksiyel kesitlerde juguler bulbun iist siniri
kohlea bazal sarmali ve yuvarlak pencere diizeyine kadar ¢ikmigsa yiiksek yerlesimli
juguler bulb (YJB) varyasyonu olarak degerlendirildi.

Sigmoid siniisiin ve petroskuamoz emisser venin temporal kemige asir1 indentasyon

gosterdigi olgular kaydedildi.

Diger temporal kemik patolojileri
Temporal kemik fraktiirii varlig1 arastirildi.

Koronal goriintiilerde tegmen seviyesi degerlendirildi.

3.4.2. MRG

ic kulak yapilari

Alman T2A DRIVE sekansinda kohleanin sinyal intensitesine gore sarmal yapis1 ve
acikligi degerlendirildi. Konjenital malformasyonlar ayn1 BT incelemesinde kullanilan
siniflamaya gore tekrar kategorize edildi. Kohlea boyutu degerlendirilerek hipoplazi
olanlar tespit edildi. Vestibiiliin sinyal intensitesi degerlendirildi. SSK’larin sinyal
intensiteleri, yapisi, genislikleri ve devamliligi displazi acisindan gorsel olarak

degerlendirildi.
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Endolenfatik kese

Endolenfatik kese rahat¢a goriiliiyorsa genis olarak kabul edildi.

IAK

IAK yiiksekligi aynt BT deki gibi orta kesimden &lgiilerek dar ya da genis olarak

siniflandirildi.

VI11. kranyal sinir

T1A 3D/FFE goriintiilerde VIII. kranyal sinirin varlig1 arastirildi.

T2A DRIVE sekansinda elde edilen gériintiilerden her iki kulak icin IAK aksina dik
planda reformat goriintiiler olusturuldu. Bu reformat goriintiilerde VIII. kranyal sinirin
varligi ve seyri hem SPA sisterninde hem de IAK’ya girdikten sonraki kisimda
degerlendirildi. SPA sisternindeyken fasyial sinirin yaninda seyreden vestibiilokohlear
sinirin IAK igerisinde kohlear, inferior ve superior vestibiiler sinirler olarak ayrilmasi
takip edildi. Kohlear siniri normal olarak degerlendirilen kulaklar ve sadece SPA

sisterninde goriilebilenler kaydedildi.

Kranyal patoloji
Beyne yonelik alinan konvansiyonel T2A aksiyel goriintiiler kranyal patoloji varlig

acisindan degerlendirildi.

3.4.3. BT ve MRG’nin karsilastiriimasi

BT de tespit edilen kohlea, vestibiil ve SSK patolojileri ile T2A DRIVE sekansinda
tespit edilen bulgularin ayni olup olmadigi arastirildi. Tespit edilen patolojik bulgular
TI1IA 3D/FFE, T2A DRIVE ve BT incelemesinde karsilastirmali olarak tekrar
degerlendirildi. Bunun icin gerektiginde, aksiyel diizlemdeki BT incelemesi ile daha
rahat kiyaslamak i¢in koronal T2A DRIVE goriintiilerden aksiyel diizlemde reformatlar
yapild.



4. BULGULAR

Degerlendirmeye alinan 52°si erkek, 48’1 bayan olmak {izere toplam 100 hastanin
200 kulagr incelendi. Yaslar 1 ile 36 arasinda degisen (ortalama yas: 4.9) hastalarimizin
96’°s1 18 yasinin altinda, 4’1 ise 18 yasinin iistiinde idi.

Arastirmamiza dahil edilen olgulardan 44’iiniin sadece BT, 56’sinin ise hem BT
hem MRG incelemesi bulunmaktaydi. Elde edilen bulgular anatomik yerlesim yerine

gore sirastyla agagida belirtilmistir.

4.1. DKY
Higbir olguda DKY anomalisi saptanmadi.

4.2. Orta kulak

Orta kulak bosluklarinda ve mastoid hiicrelerde 9 olguda (%9) sadece sagda, 8
olguda (%8) sadece solda, 27 olguda (%27) bilateral degisik derecelerde efiizyon tespit
edildi. 56 olguda ise efiizyon saptanmadi.

Mastoid pnomatizasyon 9 olguda (%9) bilateral artmis, 8 olguda (%8) bilateral
azalmist.

Kemik zincir malformasyonlart kulaklarin 9’unda (%4.5) saptandi. Bunlarin
6’sinda (%66.6) inkus govdesi ya da malleus basinin attik duvarina fiksasyonu
(Resim 23), 2’sinde (%22.2) malleus sapinda halka goriiniimii (Resim 24), 1’inde ise
(%]11.1) inkus displazisi mevcuttu (Resim 25). Higbir olguda kemik zincir erozyonu
saptanmadi.

Oval pencere 2 olgunun birer kulaginda bulunmuyordu. Bunlarin her ikisi de tek
tarafli vestibiil aplazisine eslik etmekteydi ve olgulardan birisinde o tarafta yuvarlak
pencere de gelismemisti. Digerinde ise bu lokalizasyonda yuvarlak pencerenin kor
sonlanan bir oyugu (nis) mevcuttu ve kemik zincir deformitesi de tabloya eslik ediyordu

(Resim 25).
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Orta kulak boslugunun promontoryum diizeyindeki genisligi de tiim olgularda

3 mm’nin lizerindeydi.

4.3. I¢ kulak
BT goriintiilerinin degerlendirilmesinde 23 olguya ait 46 kulakta (%23) konjenital,
5 olguya ait 9 kulakta (%4.5) ise akkiz olmak lizere toplamda 54 kulakta (%27.5)

kohleovestibiiler patoloji saptandi.

Konjenital kohleovestibller anomaliler

Konjenital kohleovestibiiler anomali tespit edilen 46 kulagin 1’inde OKD, 11’inde
IP-1, 2’sinde KH-1, 10’unda KH-2, 12’sinde IP-2, 4’iinde izole vestibiil hipoplazisi
(IVH), 6’sinda izole SSK displazisi (ISD) mevcuttu. Michel deformitesi ve kohlear
aplazi olgusuna rastlanmadi.

Konjenital kohleovestibiiler anomali saptanan 23 olgunun 20’sinde (%87) her iki
kulaktaki deformite ayni kategoride siniflandirildi. Ancak 3 olguda (%13) sag kulak

anomalisi ile soldaki anomali farkli kategorize edildi (Tablo 1).

Tablo 1: Konjenital kohleovestibiiler malformasyon olgularinin sag ve sol kulaklarinin BT
incelemesindeki kategorizasyonu

SAG
OKD iP-1 KH-1 | KH-2 iP-2 ivH isD
OKD 0 0 0 0 0 0 0
iP-1 1 4 1 0 0 0 0
KH-1 0 1 0 0 0 0 0
|
o KH-2 0 0 0 5 0 0 0
(9p)
iP-2 0 0 0 0 6 0 0
\Y3! 0 0 0 0 0 2 0
isD 0 0 0 0 0 0 3
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BT’de saptanan konjenital kohleovestibiiler anomalilerin her biri kendi icinde
gruplandirildi ve ortak 6zellikleri arastirildi (Tablo 2).

OKD, sadece 1 olgunun tek kulaginda izlendi ve bu olgunun diger kulaginda IP-1
anomalisi mevcuttu. Bu olgunun her iki tarafinda da IAK’dan ¢ikan ayri bir kohlear
sinir kanalt bulunmuyordu. Onun yerine kohlear ve vestibiiler sinirler i¢in ortak tek bir
kanal vardi ve OKD deformitesinde daha dar olmakla birlikte her iki tarafta da bu kanal
dar olarak Olgiildii. Fasiyal sinirin labirentin segmentinin normalden anteriora yer
degistirmesi de sadece bu olguda izlenen bir bulguydu (Resim 26).

IP-1 anomalisi, 7 olgunun 11 kulaginda saptandi. Bu anomalinin bilateral izlendigi
olgu sayis1 4 iken (8 kulak) diger ii¢c IP-1 olgusunun ikisi KH-1 ile, birisi de OKD ile
birlikteydi. IP-1 tespit edilen kulaklarin hepsine (%100) genis vestibiil, 9’una da (%82)
SSK displazisi eslik ediyordu (Resim 27). IP-1 saptanan kulaklarm sadece iigiinde
(%27) VAG saptandi.

KH-1 anomalisi, 2 olgunun birer kulaginda mevcuttu ve her ikisi de IP-1 anomalisi
ile birlikteydi. Her iki olgunun da KH-1 ile aym tarafli vestibiil ve SSK’lar1 hi¢ yoktu,
vestibiiler akuaduktlar1 hi¢ izlenmiyordu ve IAK caplar1 dardi (Resim 25).

KH-2 anomalisi, 5 olgunun hepsinde bilateral olup hepsinde (%100) bilateral
vestibiil hipoplazisi ile SSK displazisi mevcuttu (Resim 28).

[P-2 anomalisi, 6 olgunun hepsinde bilateral olup hepsine (%100) bilateral VAG
eslik ediyordu (Resim 29). IP-2 saptanan kulaklarin 4’iinde vestibiil genis ve lateral
SSK adasi kiigiikken, digerlerinde her iki 6l¢tim de normaldi.

IVH, 2 olgunun 4 kulaginda izlendi. Diger vestibiil anomalilerinin de konjenital
kohleovestibiiler anomalilerle birlikteligi aragtirildi. OKD nedeniyle ayr1 vestibiil yapisi
izlenmeyen 1 kulak vardi. Genis vestibiil, 9 olgunun 15 kulaginda izlendi ve bunlarin
11°i IP-1 ile, 4’ IP-2 ile birlikteydi. Vestibiil hipoplazisi, IVH olgular1 disinda 5
olgunun 10 kulaginda saptandi ve hepsi KH-2 ile birlikteydi. Vestibiil ve SSK aplazisi,
2 olgunun birer kulaginda mevcuttu ve her ikisi de KH-1 ile birlikteydi.

ISD, 3 olgunun 6 kulaginda mevcuttu. Bunun disinda 20 kulakta daha SSK
displazisi mevcuttu ve bunlarm 1°i OKD, 9’u IP-1, 10’u KH-2 ile birlikteydi. Diger
kriterlere gore SSK displazisi saptanmayan 4 kulakta, ol¢climler sirasinda lateral SSK
kemik adasinin genisligi kiiclik bulundu. Sadece bu 6l¢iim nedeniyle displazik olarak

gruplandirilan kulaklarin hepsi IP-2 anomalisi ile birlikteydi (Resim 30).



Tablo 2: BT incelemesinde konjenital kohleovestibiiler malformasyon tespit edilen kulaklarin diger kemik labirent anomalileri ile birliktelikleri.

Olgu sayisl
Erkek:Kadin orani

Unilateral olanlar (Asimetrik kategorizasyon)

Bilateral olanlar (Simetrik kategorizasyon)

Kulak sayisl

Genis vestibl

Aplazik vestibil

Hipoplazik vestibiil

SSK aplazi - displazi toplam sayisi
SSK aplazisi
SSK displazisi
Lateral SSK adasinin yoklugu
Lateral SSK adasinin kigukligu

Dar IAK

Dar kohlear sinir kanali

VAG

Kemik zincir malformasyonu

OKD iP-1 KH-1 KH-2 iP-2 ivH isD
1 7 2 5 6 2 3
1:0 3:4 1:1 2:3 5:1 1:1 1:2
I (%100) | 3 (%43) | 2 (%l100) | O (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 (%0) 4 (%S57) |0 (%0) 5 (%100) | 6  (%100) [ 2 (%100) | 3  (%!100)
1 11 2 10 12 4 6
- - 11 (%100) | O (%0) 0 (%0) 4 (%33) [0 (%0) 0 (%0)
- - 0 (%0) 2 (%100) | O (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
- - 0 (%0) 0 (%0) 10 (%100) | O (%0) 4 (%100) | 0 (%0)
I (%100) | 9 (%82 |2 (%100) |10 (%100) | 4  (%33) | O (%0) 6 (%100)
0 (%0) 0 (%0) 2 (%100) | O (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
I (%100) | 9 (%82 |0 (%0) 10 (%100) | O (%0) 0 (%0) 6 (%100)
I (%100) | 5 (%45 - - 2 (%20) |0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 (%0) 4 (%36) - - 8 (%80) |4 (%33) |0 (%0) 0 (%0)
I (%100) | 3 (%27) |2 (%100) | 2 (%20) | O (%0) 0 (%0) 0 (%0)
I (%100) [ 2 (%18 | O (%0) 4 (%40) | O (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 (%0) 3 %27) | O (%0) 0 (%0) 12 (%100) | O (%0) 0 (%0)
0 (%0) 2 (%l1Y) 1 (%50) [ 2 (%20) |2 (%17) [0 (%0) 0 (%0)

48
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Hem BT hem de MRG incelemesi bulunan 112 kulagin 18’inde konjenital kohlear
malformasyon saptanmis olup bu olgularin MRG’ye gore yapilan klasifikasyonlari,
BT’ye gore yapilan ile ayniydi (Tablo 3). Ancak T2A DRIVE sekansi rutin olarak
sadece koronal planda degerlendirildiginden vestibiil boyutunun ve lateral SSK kemik
adasiin ol¢iimii MRG’de yapilmadi ve kohlear malformasyonlara eslik eden vestibiil
boyut anomalileri ile IVH saptanan 2 kulak, MRG’de normal olarak rapor edildi. Aym
sekilde tek bulgusu BT’de lateral SSK kemik adasimin kiigiik 6l¢iilmesi olan 2 SSK
displazisi, koronal MRG incelemesiyle saptanamadi (Resim 30). Gorsel olarak yapilan
degerlendirmede BT de ISD saptanan 4 kulak ve kohlear anomali olgularinin birinde
eslik eden bilateral minér SSK displazisi MRG incelemesi ile saptanamadi. Bu olgularin
BT ve MRG tetkikleri birlikte tekrar degerlendirildiginde, MRG incelemesinde
saptanamayan mindr SSK displazilerinin her iki modalitede de koronal goriintiilerde
silik oldugu tespit edildi (Resim 31). Bu olgular i¢in koronal planlardaki T2A DRIVE
goriintiilerden aksiyel reformatlar hazirlandi ve bu sekilde tekrar degerlendirildiginde

BT ile ayn1 bulgularin saptanabildigi goriildii.

Tablo 3: Konjenital kohleovestibiiler malformasyon saptanan kulaklarim BT ve MRG

incelemesine gore yapilan siniflandirilmasinin karsilasgtiriimast.
BT
OKD | iP1 | KH-1 | KH-2 | P2 | iVH iSD | Normal

OKD 1 0 0 0 0 0 0 0
iP-1 0 7 0 0 0 0 0 0
KH-1 0 0 2 0 0 0 0 0
KH-2 0 0 0 4 0 0 0 0

O

o

= .
IP-2 0 0 0 0 4 0 0 0
iVH 0 0 0 0 0 0 0 0
isD 0 0 0 0 0 0 0 0

Normal 0 0 0 0 0 2 4
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Bunun disindaki diger konjenital kohleovestibiiler anomalilerde BT ve MRG’de

kemik labirent bulgular1 a¢isindan fark saptanmada.

Akkiz i¢ kulak patolojileri
BT incelemesinde akkiz i¢ kulak patolojisi tespit edilen 9 kulagin 7’sinde
labirentitis ossifikans, 2’sinde otospongiyoz mevcuttu. Bu patolojilerde kohlea, vestibiil

ve SSK tutulum siklig1 arastirildi (Tablo 4).

Tablo 4: Akkiz kemik labirent patolojilerine eslik eden bulgularin dagilimi.

Labi_r_e ntitis Otospongiyoz
ossifikans

Olgu sayisl 4 1
Erkek:Kadin orani 2:2 0:1
Unilateral tutulum 1 (%25) 0 (%0)
Bilateral tutulum 3 (%75) 1 (%100)
Kulak sayisl 7 2
Kohlea tutulumu 4 (%57) 2 (%100)
Vestibil tutulumu 2 (%29) 2 (%100)
SSK tutulumu 7 (%100) 2 (%100)

Labirentitis ossifikans, 4 olgunun 7 kulaginda tespit edildi. Bu olgularin 1’inde tek
tarafli, 3’linde bilateral tutulum vardi. Hastaligin izlendigi kulaklarin hepsinde (%100)
SSK, 4’iinde (%57) kohlea, 2’sinde (%29) vestibiil ossifikasyonu mevcuttu. Kemik
labirentte izlenen ossifikasyonun derecesi, olgudan olguya ve hatta aynm1 olgunun
kulaklar1 arasinda bile oldukg¢a degisiklik gosteriyordu.

Labirentitis ossifikans olgularinin hepsinin MRG incelemesi mevcuttu. Dort
olgunun da MRG tetkikinde tutulum noktalarinda membrandz labirente ait sinyal
intensitesinin  kayboldugu izlendi (Resim32). BT ile MRG bulgularinin
karsilastirilmasinda her iki modalitede de labirentitis ossifikans olgularinda kohlea,
vestibiil ve SSK tutulum siklig1 ayniydi ancak tiim olgularda MRG incelemesindeki
tutulum kismen daha yaygin izleniyordu.

Otospongiyoz sadece 1 olguda saptandi (Resim 33). Bu olgunun bilateral kohlea,
vestibiil ve SSK’larin1 ¢evreleyen otik kapsiil, hastaliktan belirgin sekilde etkilenmisti.

Otospongiyoz olgusunun MRG tetkiki yapilmamaisti.
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4.4. I¢ kulak kanallari

Vestibuler akuadukt

VAGQG, 6 olguda bilateral, 3 olguda unilateral olmak {izere toplam 15 kulakta (%7.5)
mevcuttu. Bilateral VAG tespit edilen tiim olgulara bilateral IP-2 anomalisi eslik
etmekteydi (Resim 30). Unilateral genisleme saptanan olgularda ise genigleme ile ayni
tarafta IP-1 anomalisi mevcuttu (Resim 25). Konjenital kohlear anomaliye eslik
etmeyen, izole VAG olgusuna rastlanmadi. VAG tespit edilen 15 kulagin 7’sinde
vestibiil boyutu genis, 8’inde ise normaldi.

Vestibiiler akuaduktun hi¢ izlenmedigi 5 kulak vardi ve bunlarin ikisi KH-1, {i¢ii de
[P-1 ile birlikteydi.

Endolenfatik kese

Hem BT hem MRG tetkiki bulunan grupta 7 kulakta VAG tespit edildi. MRG
incelemesinde bunlarin 4’linde endolenfatik kese de genis olarak izlenmis olup
kulaklarin hepsi IP-2 anomalisi ile birlikteydi (Sekil 30). Vestibiiler akuadukt boyutu
BT tetkikinde normal olup MRG’de endolenfatik kese genislemesi tespit edilen olgu
yoktu. VAG ile genis vestibiil, kohlear anomali ve endolenfatik kese genislemesi

arasindaki iliski arastirildi (Tablo 5).

Tablo 5: VAG ile genis vestibiil, kohlear anomali ve endolenfatik kese genislemesi
arasindaki iligki.

g
=4
- o
= 2
— g ¢
— 7 5 A2
2 = G <
a, S =
3 > 8 &
g B i~ = = 5
s 2 8 2 2 =
3 g £ C 8 8 =
s > @) M > > 53]
P-1 Genis N N
1 K .
! 3 1P-1 Genis | Genis N
iP-2 N Genis | Genis
61 11 E . . .
1P-2 N Genis | Genis
iP-2 | Genis | Genis | Genis
66 3 E IP-2 | Genis | Genis | Genis
KH-1 | Yok iz N
1 K .
73 IP-1 | Genis | Genis N
IP-1 | Genis | Genis N
88 2 K IP-1 | Genis N N
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Kohlear akuadukt

Kohlear akuadukt geniglemesi hi¢bir olguda saptanmada.

4.5. Fasiyal sinir

Fasiyal sinir kanalmin anormal seyri, bir kulaginda OKD, diger kulaginda IP-1
anomalisi olan 1 olgunun 2 kulaginda (%1) mevcuttu. Bu olguda fasiyal sinirin
labirentin segmenti, normalden daha anteriora yer degistirmisti (Resim 26).

Fasiyal sinirin timpanik ve mastoid segmentlerinin anormal seyrine rastlanmadi.

4.6. IAK, kohlear sinir kanali ve VII11. kranyal sinir

IAK

BT de IAK vertikal ¢ap1, 1 olgunun her iki kulaginda (%1) genis, 5 olgunun 8
kulaginda (%4) dar izlendi. IAK cap1 genis olan olguda herhangi bir kemik ya da
membrandz labirent anomalisi tespit edilmedi (Resim 34). IAK darliklarmin hepsi
kohlear anomalilere eslik ediyordu, izole IAK darlig1 saptanmadi. Bu olgularin hepsinin
MRG tetkiki mevcuttu ve olgularda IAK darhigmin tespiti agisindan iki modalite

arasinda farklilik saptanmadi.

Kohlear sinir kanall

BT de kohlear sinir kanal ¢apinin, 4 olgunun 7 kulaginda dar oldugu saptandi. Bu
kulaklarin 4’{inde (%57) IAK darlig1 eslik ediyordu. Kohlear sinir kanalinmn darliklart
OKD, iP-1 veya KH-2 ile birlikteydi. Konjenital kohleovestibiiler anomaliye eslik

etmeyen izole kohlear sinir kanalinin darlig1 saptanmadi.

VI11. kranyal sinir

MRG incelemesi bulunan olgularin koronal T2A DRIVE sekansinda ve IAK aksina
dik plandaki reformat goriintiilerinde VIII. kranyal sinir incelendi. Bu incelemenin
sonucuna gore 112 kulagin 104’tinde (%93) kohlear sinir normal olarak degerlendirildi.
Bunlarn ikisinde IAK ¢api1 genis, digerlerinde normaldi.

Sekiz kulakta (%7) kohleovestibiiler sinirin SPA sisternindeki kismi tespit
edilebilirken IAK igindeki kismi degerlendirilemedi. Bunlarin hepsinde IAK dard
(Resim 35).



53

Kulaga yonelik alinan T1A 3D/FFE sekansinda VII. ve VIII. kranyal sinirlerin
sadece SPA sisternindeki kisimlari izlenebildi.

IAK cap1, kohlear sinir kanal ¢apt ve MRG tetkikinde sinir varlig1 arasidaki iligki
Tablo 6’da degerlendirildi.

Tablo 6: Kohlear sinir kanali, IAK cap1 ve kohlear sinir varlig1 arasindaki iliski.

Olgu Cinsiyet | Taraf Kohlea | Kohlear sinir IAK | Kohlear sinir
sira no yapisi | kanal capi

A B Sag | Normal Normal Genis Normal
Sol | Normal Normal Genis Normal

9 B Sag OKD Dar Dar SPA
Sol iP-1 Dar Dar SPA

17 K Sag IP-1 Normal Dar SPA
Sol iP-1 Normal Dar SPA

19 K Sag KH-2 Dar Normal ;
Sol KH-2 Dar Normal

36 K Sag KH-2 Dar Dar SPA
Sol KH-2 Dar Dar SPA

49 B Sag IP-1 Dar Normal Normal
Sol KH-1 Normal Dar SPA

7 K Sag KH-1 Normal Dar SPA
Sol IP-1 Normal | Normal |  Normal

+Boliimiimiizde ¢ekilmis MRG tetkiki bulunamadigindan kohlear sinir varligi
degerlendirilemedi.

4.7. Vaskuler yapilar

YJB varyasyonu 47 kulakta (%23.5) saptanmis olup olgularin 8’inde bilateral,
19°unda sagda, 12’sinde soldaydi. Juguler bulb ile orta kulak boslugu arasindaki kemik
yapinin tamamen yoklugu (dehissence) hi¢bir olguda saptanmadi.

IKA nin ektopik seyrine hicbir hastada rastlanmadi.

Sigmoid siniisiin temporal kemik petrdz pargasina belirgin indentasyonu 7 kulakta
(%3.5) saptand1 ve bunlarin 3’ii tek tarafliydi.

Bir olgumuzda solda petroz kemikte BT tetkiki ile yapisina karar veremedigimiz
diizgiin smirlt hipodens goriiniim vardi. BT tetkikinde fasiyal sinir, mastoid

hiicrelerdeki eflizyon ve vaskiiler yapilar ayni yogunlukta izlendiginden bu hipodens
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goriiniimiin icerigi BT ile anlasilamadi. T2A DRIVE sekansinda bu kisim sinyalsiz
goriilmekteydi ve bu konuda bize fayda saglamadi. Ancak T1A 3D/FFE sekansinda
hiperintens izlenen bu yapinin sigmoid siniis ile devamlilig1 olan genislemis emisser ven
varyasyonu oldugunu izledik (Resim 35). Bu olgu ile birlikte petroskuaméz emisser

venlerin temporal kemige indentasyonu 5 olgunun 9 kulaginda (%4.5) mevcuttu.

4.8. Diger temporal kemik patolojileri

Tegmen depresyonu veya temporal kemik fraktiirii saptanmadi.

4.9. Kranyal patolojiler

Beynin aksiyel planda alinan konvansiyonel T2A goriintiilerinde 2 olguda araknoid
kist, 2 olguda periventrikiiler beyaz cevherde hiperintens sinyal artisi, 1 olguda bu iki
bulgunun birlikteligi (Resim 36) ve 1 olguda her iki lateral ventrikiil temporal hornunda
dilatasyon (Resim 31) saptandi.

Bulgularimizin tiim hastalara gore ayr1 ayr1 dagilimi Tablo 7°de 6zetlendi.
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Tablo 7: Olgularin BT ve MRG bulgulari.
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Tablo 7: Olgularn BT ve MRG bulgulari (devam).
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Tablo 7: Olgularn BT ve MRG bulgulari (devam).
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Tablo 7: Olgularn BT ve MRG bulgulari (devam).
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Tablo 7: Olgularn BT ve MRG bulgulari (devam).
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Tablo 7: Olgularn BT ve MRG bulgulari (devam).
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Tablo 7: Olgularn BT ve MRG bulgulari (devam).
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Tablo 7: Olgularn BT ve MRG bulgulari (devam).
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Tablo 7: Olgularn BT ve MRG bulgulari (devam).

BT MRGt
Orta kulak ic kulak Sinir kanali Vaskiiler
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(E: Erkek, K:Kadin, N:Normal, Malf: Malformasyon, OKB/MH: Orta kulak boslugu veya mastoid hiicreler, Ossif: Ossifikasyon,
Otosp: Otospongiyoz, Hipopl: Hipoplazik, Displ: Displazik, SSK KCA: SSK kemik c¢atisinda agilma (dehissence), S: Superior, P: Posterior,
izl: izlenmedi, JB: Juguler bulb, ind: indentasyon, PSEV: Petroskuamoz emisser ven, T: MRG tetkiki bulunamayan hastalarin MRG tetkiki ile ilgili
hiicreleri bos birakilmustir. Anor: Anormal, SinKy: Sinyal Kaybi, SPA: VIII. kranyal sinir sadece SPA sisterninde izlenebildi, P*: Ekstraaksiyel BOS
mesafesinde artis (araknoid kist) P?: Hiperintens periventrikiiler beyaz cevher lezyonlar1 P*: Her iki lateral ventrikiil temporal hornunda genisleme)



5. OLGU ORNEKLERI

Olgu no: 3
Bilateral IP-2 anomalisi ile birlikte kemik zincir malformasyonu olan 5 yasinda

erkek cocuk.

Resim 23: A) Aksiyel BT goriintiisiinde bilateral kohlea orta ve apikal sarmallarinin
ayrilmadigi, birlesik kistik bir yapida oldugu goriiliiyor. Ayrica bilateral VAG izleniyor. Kulak
kemikgikleri diizeyinden gegen aksiyel (B) ve koronal (C) BT goriintiilerinde inkus gévdesinin
ve kisa kolunun attik lateral duvarina fikse oldugu (ok) goriilityor.
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Olgu no: 50
Beraberinde kemik labirent anomalisi eslik etmeyen, bilateral kemikgik

malformasyonu bulunan 2 yasindaki kiz ¢gocuk.

Resim 24: A) Kohlea diizeyinden gegen aksiyel BT incelemesinde bilateral kohlear
sarmallarin normal yapida oldugu goriiliyor. Ayrica ek bulgu olarak bilateral mastoid
pnématizasyonun azalmig oldugu izleniyor. Malleus sapindan gecen aksiyel (B) ve oblik sagital
reformat (C) BT goriintiilerinde malleus sapinin u¢ kisminda, normalden farkli olarak halka
goriiniimii izleniyor. (Reformat goriintiiniin sol alt kodsesinde izlenen kiip, reformat agisini
gostermektedir. A: On, L: Sol, H: Ust)
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Olgu no: 73
Sol tarafinda IP-1, sag tarafinda KH-1 bulunan 1 yasindaki kiz ¢ocuk.

Resim 25: A) Aksiyel BT goriintiilerinde solda kistik ve displazik goriiniimde, i¢ yapilari
gelismemis ancak normal boyutlarda bir kohlea goriiniimii mevcut (iP-1). B) Biraz daha
yukaridan gegen kesitte, solda displazik yapida da olsa kohlea, vestibiil ve SSK’lar izleniyorken,
sagda sadece kiiglik boyutlu ve kistik, kaviter yapidaki kohlea (KH-1) izlenebiliyor. C) Daha
yukaridan gegen kesitte, solda genis vestibiil, hafifce genislemis vestibiiler akuadukt ve
hipoplazik lateral SSK kemik adas1 mevcut. Sagda ise oval pencere, vestibiil ve SSK’lara ait bir
gorilinliim izlenmiyor. Ayrica sagda inkudomalleal eklem iligkisinin bozuldugu (kiiglik siyah ok)
ve displazik yapidaki inkusun uzun kolunda agilanma oldugu (biiyiik siyah ok) goriiliiyor. Sagda
YJB varyasyonu da mevcut. D) Biraz daha yukaridan gecen aksiyel kesitte, sagda yuvarlak
pencerenin sadece kér sonlanan nisi (ok) izleniyor. E) IAK’dan gecen koronal BT gériintiisiinde
IAK’nin sagda dar oldugu gériiliiyor.
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Olgu no: 9
Sagda OKD, solda IP-1 malformasyonu bulunan 5 yasinda erkek ¢ocuk.

Resim 26: A) IAK diizeyinden gecen aksiyel BT kesiti. Bilateral IAK’dan ¢ikan kohlear ve
vestibiiler sinirler i¢in ortak dar bir kanal izleniyor. Sagda kohlea veya vestibiile doniismemis
kistik, kaviter yapidaki kohleovestibiiler anomali (OKD) izleniyor. Lateral SSK adasi1 bu tarafta
hi¢ gelismemis. Solda ise vestibiil dilate ve displazik goriiniimde izleniyor. Lateral SSK kemik
adast kismen gelismis ancak normalden kiigciik boyutta goriiliiyor. B) Daha asagidan gecen
aksiyel kesitte, bilateral fasiyal sinir labirentin segmenti normalden daha anteriorda yerlesmis
olarak goriiliiyor (oklar). C) Daha asagidan gecen kesitte, sagda kohlea lojuna uzanan ortak
kavitenin kiigiik bir uzantis1 (ok) disinda kohleaya ait bir goriinlim izlenmiyor. Solda ise
displazik, kaviter bir kohlea goriiliiyor. Bilateral mastoid pnomatizasyon belirgin sekilde
azalmis olup sagda daha belirgin olmak iizere bilateral orta kulak boslugunda efiizyon dikkat
cekiyor. D) IAK ve vestibiilden gegen koronal reformat BT gériintiisiinde bilateral IAK’nin dar
oldugu izleniyor. Sagda ortak kaviteden ayri bir kohlea segilemezken solda vestibiilden kismen
ayrilmuis, kaviter ve displazik yapida bir kohlea goriiliiyor.
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Olgu no: 17
Bilateral IP-1 saptanan 3 yasinda kiz ¢ocuk.

VII. ve VIIL

kranyal sinirler

Resim 27: A) Aksiyel BT gériintiisiinde IP-1 olgularmin tipik 6zelligi olan normal boyutlu
ancak kistik i¢ yapidaki kohlear malformasyon goriiniimii izleniyor. Lateral SSK kemik
adasinin olugsmamasi nedeniyle vestibiil genis ve displazik bir goriinim kazanmig. Ayni
diizlemden gegen koronal BT (B) ve koronal T2A DRIVE MRG (C) gériintiisiinde kistik i¢
yapidaki kohlea goriiliiyor. D) Birkag kesit posteriordan geg¢en koronal BT goriintiisiinde,
SSK’larin genis, displazik yapisi ve bilateral IAK vertikal capinin 3 mm’den daha dar oldugu
goriilityor. E) D’deki goriintii ile ayni diizlemden gegen T2A DRIVE MRG goriintiisiinde BT
bulgularma ek olarak IAK meatus kesimine uzanan VII. ve VIII. kranyal sinirler izleniyor.
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Olgu no: 38
Bilateral KH-2 saptanan 4 yasinda erkek cocuk.

Resim 28: A) Kohlea bazal sarmali ve yuvarlak pencere diizeyinden gecen aksiyel BT
goriintiisiinde bilateral kohleanin ozellikle orta ve apikal sarmallarinin basik goriiniimi
izleniyor. Ayrica sagda YJB varyasyonu mevcuttur. B) Vestibiil diizeyinden gecen aksiyel
goriintiide hipoplazik vestibiil ile displazik ve yer yer dilate yapidaki SSK’lar goriiliiyor.
C) Daha iist diizeyden gecen aksiyel BT goriintiisiinde, superior SSK’larin dilate ve displazik
yapisinin yani sira posterior SSK’larin olmasi gereken yerde izlenmedigi dikkat ¢ekiyor (ok).
D) Kohleadan gecen koronal diizlemdeki reformat BT goriintiisiinde, kohlea boyutunun 4
mm’den kii¢iik oldugu izleniyor. E) Daha posteriordan, vestibiil diizeyinden gecen koronal BT
goriintiisiinde vestibiiliin hipoplazik, SSK’larin da dilate ve displazik oldugu goriiliiyor.
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Olgu no: 25

Bilateral IP-2 malformasyonu bulunan 10 yasinda kiz ¢ocuk.

Resim 29: A) Bilateral kohleanin orta ve apikal sarmallar1 ayrilmamuis olup kistik gériiniim
kazandig1 izleniyor (oklar). B) Ayni hastanin vestibiil ve lateral SSK’lar diizeyinden gegen
aksiyel BT goriintiistinde, her iki tarafta vestibiiler akuaduktun (oklar) genis oldugu ve vestibiil
boyutlarinin normal smirlarda oldugu izleniyor. Mastoid pnomatizasyonun, koronal BT
goriintiisiinde (C) mastoid kemik ucuna, aksiyel BT goriintiisiinde (A) temporal kemik skuaméoz
pargasina kadar uzandigi goriiliiyor.
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Olgu no: 66
Bilateral IP-2 saptanan 3 yasinda erkek ¢ocuk.

Kohlear sinir

N

-

Endolenfatik kanal ve kese

Resim 30: A) Lateral SSK diizeyinden gecen aksiyel BT incelemesinde vestibiilde minimal
genisleme, lateral SSK kemik adasinin ¢apinda hafif kiiclilme izleniyor. Ayrica her iki tarafta
VAG goriiliiyor (oklar). B) Aksiyel T2A DRIVE incelemesinde endolenfatik kanal ve
endolenfatik kese her iki tarafta genis olarak izleniyor. Solda IAK igerisinde kohlear sinir ve
hemen posteriorunda inferior vestibiiler sinir izleniyor. Koronal BT (C) ve T2A DRIVE
goriintiilerde (D) vestibiil ve lateral SSK kemik adasi hakkinda yorum yapmak oldukga zor.
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Olgu no: 36
Bilateral KH-2 mevcut olan 6 yasinda kiz ¢ocuk.

Resim 31: A) Olgunun aksiyel BT goriintiisiinde kohleanin belirgin sekilde hipoplazik
oldugu ve kohlear sinir kanalinin da ileri derecede dar oldugu izleniyor. Bilateral vestibiillerde
hipoplazi ve lateral SSK’larin her iki bacaginda da fokal genisleme izleniyor. Ayrica sagda orta
kulak boslugunu dolduran, solda ise minimal derecede efiizyon mevcut. B) IAK’dan gecen
koronal BT incelemesinde IAK nin dar oldugu goriiliiyor. Ancak bu diizlemde SSK displazisi
net olarak secilemiyor. C) Aksiyel T2A DRIVE incelemesinde her iki tarafta SPA sisterninde
[AK’ya uzanan VII. ve VIII. kranyal sinirler izleniyor. T2A DRIVE sekansinin IAK diizlemine
dik planda yapilan reformat goriintiilerinde VII. ve VIII. kranyal sinirler ponstan c¢ikis
seviyesinde (D) ve IAK’ya girmeden hemen 6nce (E) izlenebiliyorken IAK diizeyinde (F) sinir
dokusu ile kemik kanalin hipointens goriiniimleri birbirinden ayrilamiyor. G) Olgunun
konvansiyonel T2A aksiyel incelemesinde ek bulgu olarak, her iki lateral ventrikiil temporal
hornundaki genisleme izleniyor. (KS: Kranyal sinir)
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Olgu no: 90

Bilateral labirentitis ossifikans tutulumu bulunan 13 yasinda kiz ¢ocuk.

Resim 32: A) Aksiyel BT incelemesinde sagda kohlear kanaldan itibaren kohleanin
tamami ossifiye doku ile dolu goriinlimde olmasina ragmen kohleanin sinirlari zor da olsa
secilebiliyor. Buna karsin sol kohleada ossifikasyon izlenmiyor. B) Vestibiil diizeyinden gecen
aksiyel BT incelemesinde, sagda hem vestibiil hem de SSK yapilari tamamen ossifiye doku ile
oblitere goriinimdeyken, solda sadece lateral SSK’da ossifikasyon izleniyor (biiyiikk ok),
vestibiil ve posterior SSK (kiigiik ok) liimeninin acik oldugu goriiliiyor. C) IAK diizeyinden
gecen koronal BT kesitinde, sagda hem kohlea hem de SSK’larin ossifiye doku ile oblitere
oldugu goriiliiyor. D) IAK diizeyinden gecen koronal T2A DRIVE MRG gériintiisiinde sagda
membrandz labirente ait sinyal intensitesinin kayboldugu, ancak solda bu diizeyde labirent
intensitesinin normal oldugu goriiliiyor. Ek bulgu olarak, mastoid pnématizasyonun skuamoz
kemige (A) ve petroz apekse (B,C) kadar uzandig izleniyor.
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Olgu no: 34

Bilateral otospongiyoz saptanan 36 yasinda bayan olgu.

Resim 33: Aksiyel (A-C) ve reformat koronal BT (D-E) goriintiileri. Tiim kesitlerde
bilateral kemik labirentte yaygin dansite azalmasi ve radyoliisent halo goriiniimii izleniyor. Ek
bulgu olarak, tiim kesitlerde mastoid pndmatizasyonun artig gosterdigi dikkat ¢ekiyor.
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Olgu no: 4
Bilateral IAK cap1 genis olan 4 yasindaki erkek ¢ocuk.

Resim 34: A) Aksiyel BT incelemesinde bilateral IAK nin genis oldugu izleniyor. Ek
bulgu olarak, sagda orta kulak boslugunu biiyiik oranda dolduran efiizyon mevcut. B) Koronal
BT incelemesinde bilateral IAK vertikal capmin 7 mm’nin iizerinde oldugu gériiliiyor. C) Ayni
diizeyden gegen koronal T2A DRIVE sekansinda, genis ¢apli IAK igerisinde VII. ve VIIL.
kranyal sinirler normal olarak izleniyor.



76

Olgu no: 49
Sag tarafinda IP-1, sol tarafinda KH-1 saptanan 1 yasinda erkek ¢ocuk.

Resim 35: A) Kohlea diizeyinden gecen aksiyel BT goriintiisiinde sagda IP-1, solda ise
KH-1 izleniyor. Ek bulgu olarak bilateral orta kulak boslugunu dolduran yumusak doku
dansitesi goriiliilyor. Ayrica solda kemik labirent lateralinde, fasiyal sinirin timpanik segmenti
ile benzer lokalizasyonunda, mastoid hiicreler ve orta kulak boslugunun komsulugunda
yumusak doku dansitesinde izlenen tiibiiler goriiniimiin (ok) komsu yapilardan hangisine ait
oldugu net olarak ayirt edilemiyor. B) Daha yukaridan gegen kesitte ayni yapinin (ok) devam
ettigi goriiliiyor. C) Aksiyel T2A DRIVE gériintiisiinde hipoplazik yapidaki kohlea, IAK’nin
ucunda kii¢iik bir tomurcuk seklinde izleniyor ancak BT’de izlenen tiibiiler yap:1 bu sekansta
sinyalsiz oldugundan (ok) degerlendirmede yardimci olmuyor. D) A’daki goriintii ile ayni
diizlemden gecen aksiyel sekansinda bu tiibiiler yapinin (ok) hafif hiperintens oldugu izleniyor.
E) T1A 3D/FFE sekansinin B’deki goriintii diizleminden gegen kesitinde sigmoid siniis ile
devamlilik gosteren ve ayni sinyal intensitesinde olan bu tiibiiler yapinin emisser ven oldugu
saptaniyor.
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Olgu no: 41

Beynin konvansiyonel T2A incelemesinde ek bulgu saptanan 2 yasinda kiz ¢ocuk.

Resim 36: A) Temporal kemigin aksiyel BT incelemesinde kohleovestibiiler yapilarin
normal oldugu goriiliiyor. B) Konvansiyonel T2A aksiyel incelemede sag temporal lob medial
komsulugunda ekstraaksiyel BOS mesafesinde artisa neden olan, komsu parankimi laterale
deplase eden araknoid kist izleniyor. C) Daha yukaridan gegen kesitte bilateral korona radiata
seviyesinde her iki lateral ventrikiil posteromedial komsulugunda periventrikiiler beyaz
cevherde sinyal artisi izleniyor. D) B’deki goriintii ile ayn1 seviyeden gegen T1A 3D/FFE
goriintiisiinde yine araknoid kistin BOS ile izointens oldugu ve vaskiiler yapilarin da anteriora
deplase oldugu izleniyor.



6. TARTISMA

Ileri derecede SNIK bulunan hastalarda kohlear implant uygulamasi giderek
yayginlasan bir tedavi yontemidir. Daha onceleri sadece erigkinlerde uygulanan kohlear
implantasyon 1980°li yillarin ortalarindan itibaren c¢ocuklarda da uygulanmaya
baslanmasi ile birlikte islemin endikasyonlari, hasta se¢im kriterleri ve basari oranini
etkileyen faktorler degisik ¢alismalarla ortaya konmaya calisilmistir.

Kohlear implant adaylarinin temporal kemiklerinin implantasyon oncesinde
radyolojik olarak incelenmesinde asil amag, adayin implantasyondan fayda goriip
géremeyecegini, elektrotun yerlestirilmesini ya da fonksiyonunu etkileyecek herhangi
bir patoloji veya varyasyonun varliin1 ve derecesini saptamaktir. Ayrica hangi kulagin
implantasyon i¢in daha uygun olduguna karar vermek de bu goriintiilemenin

hedeflerindendir.

6.1. Kohlear implant adaylarinda kontrendikasyon varliginin arastirilmasi

Kohlear implant adaylarinda kohlear sinirin yoklugu veya kohleanin yoklugu,
implantasyon i¢in mutlak kontrendikasyon olusturur (18). Kohleanin olup olmadigi hem
BT ile hem de MRG ile kolayca tespit edilebilir. Kohlear aplazi ve labirentin aplazi ¢ok
nadir i¢ kulak anomalilerinden olup olgularimizda bu anomalilere rastlamadik.

Implantasyon icin kontrendikasyon olusturan diger durum ise kohlear sinir
yoklugudur. Bu nedenle dogustan i¢ kulak anomalisi olan implant adaylarinda kohlear
sinir varligi mutlaka saptanmalidir. BT incelemesi kohlear sinir yoklugu agisindan
sadece dolayll olarak bilgi verebilmektedir ve bu amacla genellikle IAK cap:
degerlendirilir. Konjenital kohlear sinir aplazisi durumunda IAK cap: genellikle 3
mm’den  dardir ve olgulara  kohleovestibiiler = anomaliler eslik  eder.
Glastonbury ve ark. (19) MRG incelemesinde kohlear sinir aplazisi tespit edilen

10 konjenital SNIK olgusunun (14 kulak) hepsine IAK darhigmin ve i¢ kulak
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anomalilerinin eslik ettigini  bildirmistir. Ayrica Shelton ve ark. (20) kohlear
implantasyon uygulanan, IAK ¢ap1 1-2 mm arasindaki 3 olgunun higbirisinin kohlear
implanttan fayda gérmedigini bildirmistir. Degisik ¢alismalarda da kohlear sinir aplazisi
ile IAK darliginin birlikteligi ve dar IAK olgularinda implantasyon sonuglarinmn kétii
olmasi nedeniyle ¢ocuklarda IAK c¢apmnin &zellikle 2 mm’nin altinda 6lgiilmesinin
kohlear implantasyon i¢in kontrendikasyon olabilecegi diisiiniilmiistiir (20-23). Ancak
kohlear sinir agenezisinin, IAK darlig1 ve konjenital kohlear anomalilerle birlikteligi
mutlak degildir. Kohleanin embriyolojik gelisimi, herhangi bir néronal uyarici veya
tropik etkiden bagimsizdir (24). Dolayisiyla kohlear siniri olmadig1 halde iyi gelismis
bir kohlea ile karsilasmak miimkiindiir (15,18). IAK darlig1 da i¢ kulak anomalilerine
eslik edebilecegi gibi izole de olabilir (20,21,25). Ayrica Casselman ve ark. (26), MRG
tetkiki ile normal boyutlu IAK’ya sahip olgularda bile VIIL kranyal sinirin
olmayabilecegini tespit etmistir. Hatta bir baska ¢alismada, dar [AK ile 6zellikle SNIK
olan hastalarda daha siklikla karsilagilmakla birlikte (8/185 kulak) normal igitmesi olan
olgularda bile IAK darligmin izlenebilecegi (4/309 kulak) belirtilmistir (27). Bu
nedenlerle kohlear implant adaylarimin sadece BT tetkiki ile degerlendirilmesinin,
kohlear sinir agenezisinin tespiti i¢in yeterli olmadigini ve bu nedenle implant
adaylarinin kohlear sinirlerinin MRG tetkiki ile mutlaka degerlendirilmesi gerektigini
diisiiniiyoruz.

Bizim olgularimizda BT incelemesi ile 8 kulakta IAK darhig: tespit edildi ve
hepsine konjenital kohlear anomali eslik ediyordu. Hem BT hem T2A DRIVE sekansi
bulunan 112 kulagin 104’iinde (%93) MRG ile kohlear sinirin normal oldugu saptandi
ve bunlarm hepsinde IAK ¢aplar1 normal veya genisti. Bu olgularda hiperintens izlenen
BOS ile hipointens karakterdeki sinirin dogal kontrast olusturmasi nedeniyle IAK
icerisindeki kohlear sinirin rahatga degerlendirilebildigini gordiik. Diger 8 kulakta (%7)
ise IAK dard1 ve higbirisinde IAK icerisindeki kohlear sinir degerlendirilememis olup
sadece vestibiilokohlear sinirin SPA sisternindeki seyri degerlendirilebildi. Bu olgularda
IAK darlig1 nedeniyle BOS un IAK igerisinde yeterli kontrast olusturamadigi ve bu
nedenle de kohlear sinirin degerlendirilemedigini diistindiik. Shim ve ark. (16),
yaptiklar1 calismada 12 dar kanal olgusunun 10’unda MRG ile kohlear siniri
degerlendiremediklerini bildirmislerdir. Her ne kadar gelisen yontemler sayesinde MRG

ile kranyal sinirler goriintiilenebiliyor olsa da, ileri MRG tekniklerine ragmen 6zellikle
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dar TAK igerigi her zaman icin yeterince giivenilir olarak goriintiilenemeyebilir ve
kiiciik captaki bir kohlear sinir, agenezik olarak yorumlanabilir (28). Diger taraftan,
sadece SPA sisterninde VIII. kranyal sinirin goriilmesi, kohlear sinirin de kesin olarak
var oldugunu gostermez. Ciinkii sadece kohlear sinirin yoklugunda, superior ve inferior
vestibiiler sinirler birleserek VIII. kranyal siniri olusturabilmektedir (26). Bu nedenlerle
de kohlear sinirin varligina veya yokluguna MRG ile kesin olarak karar vermeden once
klinik bulgular, odyolojik testler ve radyolojik bulgular mutlaka bir arada
degerlendirilmelidir (19,29).

Kohlear sinirin MRG ile degerlendirilmesi sadece konjenital SNIiK olgularinda
degil, akkiz SNIK olgularinda da gerekmektedir. Glastonbury ve ark. (19), SNIK
olgularmin retrospektif incelenmesinde MRG’de kohlear siniri izlenmeyen 13 SNiK
olgusunun 3’iinde akkiz isitme kayb1 oldugunu ve konjenital SNiK olgularmin aksine,
hepsinin IAK ¢aplarinin normal bulundugunu bildirmistir.

Literatiirde kohlear implant adaylarinin preoperatif degerlendirilmesinin kafa koili
ile yapildig1 belirtilmigsse de, IAK’nm ve bu diizeydeki kohlear sinirin MRG ile
degerlendirilmesi i¢in yapilan caligmalarda genellikle yiizey koili kullanilmistir. Bizim
calismamizda MRG incelemesinde kafa koili kullanilmis olup IAK darlig: saptanan
olgularda kanal icerisinde kohlear sinir goriintiilenememistir. Bu nedenle, kohlear
implant adaylariin oncelikle BT ile degerlendirilmesinin faydali olacagini
diisiiniiyoruz. Bdylece BT incelemesinde dar IAK tespit edilen olgularda MRG ile
kohlear sinir varligini degerlendirmek i¢in yiizey koili kullanilmasinin gerektigini

ve/veya MRG incelemesinde sekans optimizasyonu yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

6.2. Kohlear implant adaylarinda kohleovestibuler patolojiler

Kohlear implantasyon planlanan olgularda kohleovestibiiler yapilarda patoloji
varlig1, implantasyondan yararlanimin azalmasina, operasyon tekniginde degisiklige ve
islem sirasinda ¢ikabilecek komplikasyon ihtimalinde artisa neden olabilmektedir. Bu
nedenlerle olgular operasyon Oncesi degerlendirilmesi biiyiik 6nem tasir. Bu patolojiler

konjenital veya akkiz nedenli olabilirler.

6.2.1. Konjenital kohleovestibller anomalilerde implantasyon
Konjenital SNIK yaklasik 1000 dogumda 0.5-2.1 oraninda gériilmektedir (8,30,31).

Ancak radyolojik goriintiileme ile tiim SNIK olgularinda patoloji saptanamamaktadir.



81

Literatiirde konjenital nedenli ciddi SNiK olgularinda radyolojik olarak tespit edilebilen
kemik labirent anomalilerinin orani %10-30 olarak belirtilmistir (12-17). Bu fark,
yiiksek rezoliisyonlu BT teknigindeki gelismelere, kohlear malformasyonlarin
taninabilirligindeki artisa ve tamimlamalarda kullanilan kriterlere bagli olabilir.
Radyolojik olarak labirent anomalisi tespit edilemeyen diger kisim, BT veya MRG ile
tespit edilemeyen, i¢ kulagin kemik yapisinin etkilenmedigi membrandz
malformasyonlar ve hiicresel diizeydeki patolojilerdir (11). Bizim serimizde 46 kulakta

(%23) konjenital kemik labirent anomalisi saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8: Degisik calismalarda ciddi SNIiK olgularinin radyolojik degerlendirilmesinde
saptanan kohlear anomali oranlari.
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+ Diger kategorisine IAK darligi, izole VAG, vestibiil ve SSK anomalisi gibi kohleanin
etkilenmedigi patolojiler dahil edilmistir.

i Bu aragtirmaci farkli bir siniflama kullanmisti ve olgu listesindeki detaylara gore
belirtilen patolojiler bu siiflamaya gore tekrar kategorize edildi.

(LA: Labirentin aplazi, KA: Kohlear aplazi)

Ilk baslarda pediatrik kohlear implantasyon olgularmin biiyiik kismi, menenjit
sonrasi gelisen ciddi SNIK olgular1 olmustur. O dénemde kohlear anomalili olgularda
kohleostomi ve elektrotun yerlestirilmesi ile ilgili sorunlar (32), kiigiilk ve malforme
kohleadaki elektrotun stabilite sorunlar1 ve fasiyal sinirin anormal pozisyonu sonucunda
fasiyal sinirin zedelenme riski (15) nedeniyle kohlear anomali olgularina implantasyon
yapilamamistir (33,34). Ayrica bu hastalarda artmig BOS sizint1 riski (21), implantasyon
sonras1 bakteriyel menenjit ihtimali (35) ve elektrotun yanlshikla TAK icerisine
yerlestirilme olasilig1 da ek sorun olusturmaktadir. Ancak bu potansiyel sinirlamalara
ragmen bazi nedenlerle kohleovestibliler anomalili ¢ocuklara implantasyon

uygulanmasina devam edilmistir. Daha dnce implantasyon uygulanmis ve fayda goérmiis
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baz1 c¢ocuklarin gelisen radyolojik goriintiileme metotlar1 ile retrospektif
incelemelerinde bazi1 kohleovestibiiler anomalilerin tespit edilmis olmas1 bu nedenlerden
birisidir (15). Yine yliksek riskin anlatilmasina ragmen implantasyonu istenen olgularda
basar1 elde edilmesi, cerrahi implantasyon tekniklerindeki ilerlemeler (36-38) ve
prelingual isitme kaybi olan kohleovestibiiler anomalili ¢ocuklarda bile iyi sonuglarin
elde edilmesi (39-42) nedeniyle bu ¢ocuklara implantasyon devam etmektedir. Ancak
konjenital i¢ kulak anomalilerinin cinsine gore cerrahi girisimde zorluklar,
komplikasyonlar ve implantasyonun sonuglari1 agisindan farkliliklar mevcuttur (43). Bu
nedenlerle bu olgularin, implantasyon oncesinde radyolojik kategorizasyonu Onem

tasimaktadir.

6.2.1.1. Kohleovestibller anomalilerin radyolojik siniflamasi

Cok genis ve heterojen bir grup olan bu anomalilerin siniflandirilmast i¢in birgok
arastirmaci tarafindan degisik tanimlamalar Onerilmigtir. Carlo Mondini (44), 1791
yilinda normal bazal sarmali olan, 1.5 doniis yapan, interskalar septumu olmayan bir
kohlea tanimlamig ve buna “Mondini displazisi” adin1 vermistir. Daha sonrasinda ise bu
isim bir¢ok arastirmaci tarafindan kemik labirenti etkileyen herhangi bir i¢ kulak
anomalisini tanimlamak i¢in ¢ok yaygin ve yanlis sekilde kullanilmaya baglamistir (12).
Zamanla radyolojik tekniklerin de gelismesiyle i¢ kulak yapilarinda Mondini
deformitesinden farkli anomaliler tanimlanmis ve degisik arastirmacilar tarafindan da
bu anomalilerin farkli kategorizasyonlar1 dnerilmistir.

Jackler ve ark. (12) i¢ kulagin embriyolojik gelisimi siirecinde degisik gestasyonel
evrelerdeki duraklama teorisine dayanarak kohlear anomaliler i¢in bir klasifikasyon
sistemi Onermistir. Buna gore kemik ve membrandz labirent displazilerini komplet
labirentin aplazi (Michel deformitesi), kohlear aplazi, OKD, KH ve inkomplet partisyon
(IP) olarak simiflandirmistir. Bu siniflamaya gére Michel deformitesi de denilen komplet
aplazide hem vestibiiler hem de kohlear yapilara ait goriiniim yoktur. Kohlear aplaziyi,
vestibiiler yapilarin varliinda kohleanin yoklugu olarak tanimlamistir. OKD,
interskalar septumun gelismemesi ve vestibiil veya kohleaya ayrilmamig ortak bir
kohleovestibiiler kaviteyi tanimlamakta olup bu deformitenin 4. gestasyonel haftada i¢
kulak gelisiminin duraklamasi sonucu gelistigi farz edilmistir. KH terimi ise kisaca

kiiciik kohlea olarak tanimlanmis ve rudimenter bir kohlear keseden birka¢ milimetre
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boyuttaki yetersiz gelismis kohlear bir tomurcuga kadar uzanan genis bir anomali
yelpazesini kapsamaktadir. Bu durumun embryogenezisin 6. haftas1 bitmeden Once
kohleovestibiiler gelisimin duraklamasina bagh gelistigini diisiinmiistiir. IP anomalisini
ise kohleanin apikal ve orta sarmallar1 arasindaki interskalar septumun olmayis1 veya
yetersiz olusuna bagli bu sarmallar arasinda anormal iliski bulunan kiigiik kohlea olarak
tanimlamistir. Bu kategori bazal sarmalin normal oldugu klasik Mondini deformitesini
de kapsamakta olup IP anomalisinin yaklasik 7. gestasyonel haftadaki duraklama
sonucu gelistigini diisiinmiistiir. Bu siniflama sisteminde IP tanimi sadece interskalar
septumu olmayan kohlealar1 degil, ayn1 zamanda kohlear bazal sarmal anomalisi
bulunan kohlealar1 da kapsamaktadir. Bu iki IP anomalisinin aslinda farkli klinik
karakterlere sahip gibi goziikkmesine ragmen bu farkli iki anomalinin ayni grupta
siniflanmasiin dnerilmesi elestirilere neden olmustur (45,46). Jackler ve ark. (12) iP
anomalisinin hafif ve ciddi olarak ayrilmasim1 Onermisse de bu ayirimin tanimini
yapmamustir. Ayrica KH ile IP tanimi arasindaki ayirim da oldukca belirsizdir. Her iki
tanimda da kiiclik kohlea tabiri bulundugundan normal boyutlu ancak anormal i¢
yapidaki kohleanin hangi siifa sokulacagi belirli degildir. Bu noktada da eger anormal
i¢ yapidaki kiiciik kohlea IP olarak siniflanacak olursa KH grubuna sadece normal ig
yapidaki kiigiik kohlealarin mi1 dahil edilecegi tartisma konusu olmustur (16). Her seye
ragmen lineer bir c¢izgi iizerinde yerlestirilmis bu anomali c¢izelgesi, konjenital
kohleovestibiiler anomalilerin siniflandirilmasinda bir kose tast olmus ve kohlear
implant adaylarinin degerlendirilmesinde otologlarin kohlear anomalileri de goz oniine
almasina yardimci olmustur. Her ne kadar teorik olarak cazip bir siniflama olsa da dilate
kisttk OKD’den daha sonraki bir asamada gelisimin durmasiyla KH deformitesinin
gelismesi mantiga sigmamaktadir. Dolayisiyla bu konsept, i¢ kulak gelisiminin ¢ok
sayida, izole, bagimsiz yolaklar igeriyor olabilecegini hesaba katmamugtir.

Daha sonra Phelps (46-48) kohlea bazal sarmalinin goriinlimiine gore
basitlestirilmis bir siniflama sistemi 6nermis olup dnerdigi siniflamanin implantasyonun
basaris1 ve BOS sizintist ile daha yakin iligkili oldugunu, bazal sarmali bozulmamis olan
olgularda implantasyon sonuglarinin daha iyi oldugunu vurgulamistir. Ciinkii insan
kohleasindaki gangliyon hiicreleri alt 1.5 sarmalda bulundugundan (49), rudimenter bile
olsa bir bazal sarmalin varlifi bazi isitsel fonksiyonlarin korundugu anlamina

gelmektedir (47). Bu smiflama sisteminde normal bazal sarmali olmayan anormal



84

kohleaya ciddi labirentin displazi, normal bazal sarmal1 olanlara ise Mondini displazisi
denilmistir. Phelps (46-48) ek olarak kohleanin normalden kisa olup 1.5-2 doniis yaptigi
ve bazal sarmalin dilate oldugu “psdédo Mondini” yada “Mondini benzeri displazi”
adinda bir alt grup daha tariflemistir. Zheng ve ark. (45) ise bu Mondini benzeri displazi
grubunu modiolusun kemik yapisinin varlig1 veya yokluguna gore tekrar alt gruplara
ayirmis ve kemik yapist bulunanlara Tip A, bulunmayanlara da Tip B diyerek bu
anatomik siniflamanin BOS sizintis1 ve rekiirren menenjit ile iligkisini aragtirmistir.
Yakin zamanda ise Sennaroglu ve ark. (11,50) ciddi derecede SNIK olan 23
olgunun i¢ kulak malformasyonlarini incelemis ve yeni bir siniflama 6nermistir. Farkl
kohleovestibiiler anomalilerin genetik nedenlere ya da embriyolojik gelisimin farkli
sathalarda durmasina bagli gelistigini diisiinen bu arastirmacilarin siniflamasi diger
siniflamalardan bazi farkliliklar gostermektedir. Michel deformitesi, kohlear aplazi ve
OKD tanimlarin1 degistirmeyen arastirmaci, Jackler ve ark.’in (12) smiflamasinda
kullandig1 IP tanimminin gergekte 2 farkli patolojiyi kapsadigmi iddia etmistir. Bu
nedenle orijinal Mondini deformitesini IP grubundan ayirnus ve IP-2 adinda ayr1 bir
gruba koymustur. Bu grubu orta ve apikal sarmallar birleserek kistik bir apeks
olusturan, “yetersiz boliimlenme gosteren kohlea™ olarak tanimlamigtir. Ayn1 gruptaki
diger malformasyonu ise duktus reuniensi belirgin sekilde genis, lamina kribroza ve
modiolusun olmamasi nedeniyle kistik goriiniim kazanmis “boliimlenme gdstermeyen
kohlea” olarak karakterize etmis ve baska arastiricilar tarafindan KKVM olarak
adlandirilan bu anomaliyi IP-1 olarak smiflamistir. Her iki grupta da kohlea
yuksekliklerini normal olarak degerlendirmis, ancak iki grubun kohleasinin i¢
yapilarmin farkli oldugunu vurgulamistir. Bu anomaliyi, kohlea ve vestibiil arasindaki
ayrimin tam olarak gelismemis olmasi nedeniyle OKD’den sonraki, KH’den onceki
gelisim basamagina yerlestirmistir. Aslinda IP-1 ve IP-2’nin birbirinden oldukca farkli
anomaliler oldugunu daha Onceki arastirmacilarin da kismen fark ettigini, ancak tam
olarak tarif etmediklerini belirtmistir. Buna delil olarak Jackler ve ark.’in (12)
calismasinda &zellikle IP grubundaki hastalarin isitme diizeylerinde ciddi varyasyonlar
oldugunu rapor etmesini, tam tariflemese de IP grubundaki hastalar1 hafif ve ciddi
olarak ayirma egiliminde olmasini, Phelps’in de yine tam olarak detay veremese de
Mondini ve psddo Mondini ayirimi yapmasi gostermektedir. Cock’un (51) 1838

yilinda yaptig1 orijinal taniminda da kohlear ve vestibiiler sistemi tutan ve duktus
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reuniensi genis bu deformite OKD’nin bir varyanti olarak tanimlanmistir. KH
olgularinin ise ayr1 ayr1 kohlear ve vestibiiler yapilar1 mevcut oldugundan bu anomaliyi
IP-1 ile IP-2 ’den sonraki basamaga yerlestirmis ve kohlea ile vestibiiliin birbirinden
ayrildigi, ancak kohlea yiiksekliginin 4 mm’den kiigiik oldugu i¢ kulak malformasyonu
olarak tammlamistir. Ancak hem IP-1 hem de iP-2 de kohlea boyutu normalken KH’yi
bu iki anomalinin arasina yerlestirmenin de uygun olmayacaginm fark etmis (50) ve bu
patolojiden sorumlu farkli mekanizmalarin olabilecegini belirtmistir.

Papsin (15) ise i¢ kulak yapilarmin gelisimini ve dolayisiyla kohleovestibiiler
anomalilerin sebebini ayni yolak {izerine yerlestirmeye ¢alismasindan dolay1 Sennaroglu
ve ark.’m (11) smiflamasimin problemli oldugunu diisiinmiistiir. Arastirmacinin énerdigi
siniflamada ise farkli farkli gelisim yollar1 ve bunlarin duraklamasina bagl gelisen
farkli  kohleovestibiiler —anomaliler bulunmaktadir. Bu ¢aligmaya goére hig
kohleovestibiiler gelisimi olmayan olgularda Michel aplazisi gelismektedir. Otik vezikiil
gelisiminden sonra ilgili genlerin ekspresyonunun olmayisi nedeniyle otokistte
genisleme sonucunda OKD olustugunu ve eger bir sonraki basamakta bir miktar daha
farklilasma olursa da KKVM olusacagin1 diisiinmektedir. KKVM’de kohlea ve
vestibiiler yapilar birbirinden kismen ayrilsa da genis duktus reuniens araciligiyla
devamliliklar1 siirdiiglinden halen ortak bir kavite olarak kabul edilebileceklerini
diistinerek OKD ile birlikte bu anomaliyi de ayni ¢at1 altinda siniflandirmistir. Ayrica bu
gruptaki her iki anomalinin de implant cerrahisi, programlayict odyolog, isitsel sozel
terapistler agisindan ayni olduklarini diisinmektedir. Bagka bir gelisim yolaginda ise
otokistin ayr1 ayr1 kohlea ve vestibiilii olusturdugunu, ancak bu yapilardan birinde ya da
her ikisinde birden belirgin biiylime geriligi olusmasit nedeniyle KH anomalisinin
gelistigini diisiinmektedir. IP grubunu ise kohlear ve vestibiiler yapilarin ayri ayri
olustugu ancak modiolusunda defekt, kohlear sarmallarinda yetersiz boliimlenme
bulunan ve sarmal yapisi 2.5’ten daha az donlis yapan anomali grubu olarak
siiflamigtir. Arastirmaci, Mondini deformitesini de bu gruba koymus ve grubu da kendi
icinde ciddi IP, 1limli IP ve radyografik olarak kohleada anomali tespit edilemeyip izole
VAG’1n izlendigi alt grup olmak iizere iice ayirmustir. Bir arastirmada (52), izole
VAG’1in ¢ok nadiren bulunacaginin, aslinda bu hastalarda modiolusun da anormal
oldugunun gdsterilmis olmasina dayanarak VAG’in IP anomalisinin en hafif formu

oldugunu disiinmiistiir. Kohleovestibiiler gelisimin normal oldugu baska bir gelisim
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cizgisine ise izole dar IAK ve izole kohlear sinir aplazisi bulgularini yerlestirmistir. Bu
siniflama sistemi i¢ kulagin gelisiminin tek bir hat {izerinde olmayabilecegini ve belki
de anomalilerin bu nedenle heterojen yapida olduklarin1i goéz Oniine ¢ikarmasi
bakimindan i¢ kulak anomalilerinin siniflanmasinda giizel bir agilim yapmistir. Ancak
bu siniflamada da bazi problemler bulunmaktadir. Oncelikle goriiniimleri kismen farkli
olsa da pratik acidan benzer karakter tasidiklari i¢in aragtirmacinin ayni gruba koydugu
OKD ve KKVM grubunun implant sonuglar1 yine arastirmacinin kendi tablosunda bile
farklidir. KKVM sonuglart bu tabloya gére daha iyi goziikmektedir. Ayrica IP
grubundaki hafif ve siddetli aymriminin hangi kriterlere gore yapildigi, Mondini
deformitesinin de neye gore hafif, klasik ve siddetli olarak ayrildigi acik degildir.
Dahasi1 bu grubun en hafif formu olan izole VAG olgularinin hepsinde ve agir formlarin
da biiylik kisminda VAG mevcutken hafif formlarin bazisinda izlenmemesi bu siniflama
sisteminde de karanlik kalan noktalarin oldugunu diistindiirmektedir.

Bugiin i¢in kohlear malformasyonlarin embriyogenezin duraklamasi, fetal hayatin
bazi safhalarinda anormal gelisim veya genetik defektlerden kaynaklanabilecegi tahmin
edilmektedir (11,40). Sennaroglu ve ark. (50) kohlear anomalilerin her iki kulakta
asimetrik olmasinin genetik defektlerden ¢ok, dis etkenlere maruziyet sonucunda
olustugunu diistinmektedir. Her iki kulagin bu etkenden farkli oranda etkilenmesinin
yaninda ayni taraftaki her yapmin da (kohlea, vestibiil, vestibiiler akuadukt) farkl
oranlarda etkilenebilecegini belirtmistir. izole kohlear aplazi ve izole VAG olgularinin
ise bilateral ve simetrik olmasindan yola c¢ikarak genetik nedenli olabilecegini
diistinmiistiir ve eger bu anomaliler dis etkenlere bagli olsaydi diger yapilarin da bir
miktar etkilenmesi gerekirdi diye yorumlamustir.

Son yillarda yapilan ¢ok sayidaki genetik caligmalarda genler ile i¢ kulak yapilar
arasindaki iligki arastirllmistir. Hardys ve ark. (53) farelerde Nkx5 geninin
inaktivasyonunun SSK’da ciddi malformasyonlara neden oldugunu bulmustur. Torres
ve ark. (54) Pax-2 gen mutasyonunun kohlea ve spiral gangliyonun aplazisine neden
oldugunu tespit etmistir. Pendred sendromunda izlenen Mondini deformitesi ise hem
vestibiil hem vestibiiler akuadukt hem de kohleanin etkilendigi kombine genetik i¢
kulak anomalilerine ornektir.

Sonugta anomalilerin ger¢cek olusum nedeni ve hangi anomalinin hangi

basamaktaki duraklama ile ilgili oldugu bile heniiz tam olarak bilinemezken
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anomalilerin ne tamimlarinda ne de isimlendirilmelerinde heniiz bir fikir birligi
saglanamamistir. Ancak konjenital malformasyonlar ile ilgili farkli merkezlerde yapilan
farkli  caligmalarin  sonuglarmin  daha 1iyi  degerlendirilebilmesi icin  bu
malformasyonlarin tanimlarinda, isimlendirilmesinde ve gruplandirilmasinda konsenstis
olusturulmasinin bir ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz. Son yillarda kohlear implantasyonun
yayginlagmasina paralel olarak hem radyolog hem de otologlarin konjenital isitme kayb1
olgularini degerlendirme oranlar1 ve dolayisiyla da i¢ kulak anomalilerine olan ilgileri
artmaktadir. Bu nedenle yakin bir gelecekte bu siniflamanin da daha diizenli hale
gelecegini diisiinmekteyiz. Literatiir zaten yeterince karisik oldugundan ¢alismamizda
ayr1 bir siniflama daha tanimlamak yerine mevcut siniflamalardan birisini kullanmay1
tercih ettik. Papsin (15) gibi biz de i¢ kulagin karmasik gelisiminin tek bir gelisim hatt
tizerine yerlestirilmesinin hatali oldugunu diistinmekteyiz. Ancak tanimlamalarinin daha
anlagilir ve smirlarinin daha keskin oldugunu disiindiigimiizden ve baz1 yeni
arastirmalarda da artik bu siniflamanin kullanilmaya baslamasindan dolay1 biz de kendi
calismamizda Sennaroglu ve ark.’in (11) siniflamasini kullanmay tercih ettik. Ek olarak
KH olgularinin en az 2 farkl alt gruba ayrilmasi gerektigi kanaatindeyiz. Kohleadaki
gangliyon hiicreleri 6zellikle alt 1.5 sarmalda bulundugundan hem rudimenter yapida,
higbir i¢ yapist gelismemis KH olgusunun hem de i¢ yapist normale yakin ancak sadece
boyutu kii¢iik olan ve normal veya normale yakin bir bazal sarmali olan KH olgusunun
ayn1 kategoride siniflanmasinin dogru olmadigini ve her iki KH grubundaki olgularin
implantasyon sonuglarinin da farkli olacagini diisiiniiyoruz. Yine de bu hipotezimizi
dogrulamak icin bu anomalilerin operasyon sonrasi sonuglarinin karsilastirildigi daha
genis olgu serisi iceren ¢aligsmalara gereksinim duyulmaktadir.

Bizim olgularimizdan sadece 3’linde her iki taraftaki konjenital kohleovestibiiler
anomalinin kategorizasyonu farkliydi. Bunlardan 2’sinde IP-1 ve KH-1 anomalileri
birlikte bulunuyordu. Asimetrik kohlear anomalisi olan diger olguda ise anomalinin
kategorizasyonunda kismen sorun yasadik. Bu olgunun sag kulaginda kohlea veya
vestibiile ayrilmamis ortak bir kavite izlendi, ancak bu kaviteden inferiora dogru uzanan
olduk¢a kiiciik boyutlu bir kaviter uzantt daha vardi. Bu uzantinin, gelisimini
tamamlayamamis bir kohleanin erken sathadaki goriinimii oldugunu diisiindiik.
Dolayisiyla anomalinin OKD, KA veya KH siniflarindan hangisine girecegine karar

vermekte zorlandik. Bununla birlikte, ayni tarafta [AK’dan ortak kaviteye uzanan tek
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bir kanal vardi ve bunun disinda kohlear veya vestibiiler sinir kanali bulunmuyordu.
Ayrica bu oldukga kii¢iik boyutlu kaviter uzanti ile diger biiyiik kavite arasinda herhangi
bir ayirim noktasi da tespit etmedik. Bu nedenlerle bu kulak OKD olarak siniflandirildi.
Solda ise kohlea ve vestibiil lokalizasyonlarinda kistik goriiniimde birer kaviter yap1
mevcuttu ve genis bir duktus reuniens aracilifiyla birbirleriyle devamliliklar1 vardi. Bu
bulgularla iP-1 olarak smiflandirilan bu kulakta da OKD’yi hatirlatir tarzda, ayri
kohlear ve vestibiiler sinir kanallar1 mevcut degildi ve IAK direk olarak vestibiile
acilmaktaydi. Ayrica kohlea boyutu da normalin alt sinirindaydi ancak normal boyut
araliginda oldugu i¢in KH tanisindan uzaklastik. Sonugta bu her iki anomalinin de OKD
ile IP-1 arasinda kalmis oldugunu ancak sagdaki deformitenin OKD’ye yakin,
soldakinin ise IP-1 deformitesine yakin oldugunu diisiindiik. Bu da IP-1’in OKD’den
kismen daha iyi geligsmis bir anomali oldugunu varsayan daha dnceki arastirmacilarin

hipotezleri ile uyumluydu.

6.2.1.2. Kohleovestibliler anomalilerde radyolojik bulgularin kantitatif 6l¢imu

I¢ kulak yapilarinin boyut anormallikleri, konjenital kohleovestibiiler anomalilere
eslik edebilmektedir. Dolayistyla bu yapilarin normal mi yoksa anormal mi olduguna
karar vermek ic¢in kantitatif Olglim yapmak gerekmektedir. Ancak ne yazik ki, bu
yapilarin bir ¢ogunun boyutlarini degerlendirmede ne 6l¢iim metotlar1 ne de normal
degerleri icin herkesin ortak kullandigi bir standart bulunmamaktadir. Bu nedenle bu
konuda yapilan ve genis olgu serisi bulunan arastirmalarda genellikle arastirmaci
kendine gore bir ol¢lim sistemi gelistirmekte ve kendi kontrol grubunu olusturmaktadir.
Bir kisim arastirmalarda ise Ol¢iim sekli ve yontemi dahi belirtilmeden elde edilen
Olciim sonuclar1 bildirilmektedir. Bu da literatiirde bahsedilen normal ve patolojik
degerlerin her gecen giin karmasiklagsmasina neden olmaktadir. Dahasi kullanilan 6l¢iim
yontemlerinin detaylarinin bildirildigi yazilarin hemen hemen higbirisinde kesit diizlemi
i¢in bir standarttan bahsedilmemektedir.

Purcell ve ark. (49) SNIK olmayan 15 olgunun BT tetkikinden elde ettikleri normal
degerlerle 15 SNIK olgusunun i¢ kulak yapilarinin &lgiimlerini karsilastirmstir. Cok
sayida arastirmaci tarafindan referans kabul edilen bu arastirmada bile bazi yapilarin
Olctim metotlar1 agik degildir. Mesela koronal diizlemdeki kohlea yiiksekliginin 6l¢tiim

acist ve vestibiil genisliginin aksiyel ve koronal diizlemlerdeki Ol¢ciim agilari net
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olmadig1 gibi IAK &lciimiindeki baslangi¢ ve bitis noktalar1 da acgik degildir. Oysa
kesitsel goriintiilleme yontemlerinde kesit diizleminin ve Ol¢iimiin agisina gore sayisiz
olasilikta Ol¢lim ihtimali bulunmaktadir. Shim ve ark (16) kendi calismasinda ayni
yapmin bir kesitteki O6l¢iimii anormalken bir baska plandaki Ol¢limiiniin normal
oldugunu tespit etmiglerdir. Kendi c¢aligmalarinda uyguladiklart BT incelemelerinde
1.25 mm kesit kalinlig1 ve aralig1 kullandiklarindan dolay1 herhangi bir i¢ kulak yapisi
icin her hastada ayni diizlemden ge¢gmemis olabileceklerini de kabul etmislerdir. Kesit
kalinligint incelterek bu hatanin olasiliginin azaltilabilecegini belirtmekle birlikte
yapilan ¢ogu aragtirmada da (11,15,49,50,55,56) 1-1.5mm kesit kalinlig1
kullanildigindan dolayr bunun ciddi bir eksiklik olmadigmi diistinmiislerdir. Bizim
calismamizda, bu hatanin miimkiin oldukca diisiik seviyelerde tutulabilmesi i¢in 0.8 mm
kesit kalinliginda ve 0.4 mm kesit araliginda rekonstriikte edilen BT goriintiilerinde tist
diizey biiylitme seviyesinde Olglimler yapildi. Ayrica Ol¢limde standardizasyonun
saglanmasi i¢in tim yapilar ayni kisi tarafindan ol¢iildii.

Boyut Olglimiiniin 6nem kazandigi konulardan birisi kohleanin yiiksekligidir.
Ciinkii anomalinin tanimi geregi KH ile IP-1 ve normal kohlea arasindaki tek fark
kohleanin boyutudur ve buradaki Ol¢limiin kantitatif olmadigi durumlarda KH ya
normal ya da IP-1 olarak yanlis siniflanabilir.

Kohlear implant adaylarindaki 6nemli 6l¢iimlerden birisi de kohlear sinir gelisimini
dolayli olarak gosteren ve bu nedenle cerrahin implantasyon kararii etkileyebilecek
olan IAK ¢apinin dl¢iimiidiir. Bu kanalin ¢ok sayida degisik 6l¢iim sekilleri dnerilmistir.
Literatiirde IAK’nin fundus, medial agiklik veya orta kesiminin aksiyel ve koronal
diizlemlerdeki Ol¢limlerinin yaninda, kanalin uzunlugu ve hatta hacmi ile ilgili
calismalar ve Olclim metotlart bulunmaktadir. Ayrica her bir 6l¢iim i¢in de farkl
arastirmalarda farkli baglangic ve bitis noktalar1 ve hatta farkli agilar tanimlanmustir.
Klinik agidan anlamli, VIII. kranyal sinir gelisim anomalisinin eslik edebilecegi dar
kanal tabiri genel olarak kanal ¢apinin 3 mm’nin altinda oldugu durumu ifade eder (56).
Ancak kanalin medial acikligimin sekli ¢ok degisken oldugundan buranin 6l¢iimiiniin
giivenilir olmadigi belirtilmistir (50). Biz de bu nedenle kendi olgularimizin dlgiimiinde
kanalin medial agikliginin degil orta kesiminin 6l¢limiinii tercih ettik.

VAG tanis1 ic¢in akuaduktun orta seviyesinde 1.5 mm’den genis olmasi

gerekmektedir (57). Akuaduktun posterior fossaya bakan agikliginin genis olmasi klinik
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semptom olusturmayan bir anatomik varyasyondur. Dolayisiyla dogru tani i¢in él¢iimiin
orta seviyede yapilmasi ¢ok onemlidir.

Calismamizda SSK displazisinin tespiti i¢in kesitlerin gdrsel degerlendirilmesinin
ardindan lateral SSK kemik adasinin mediolateral ¢ap1 Ol¢iildii. Diger kriterlere gore
SSK' displazisi saptanmayan 4 kulakta, bu 6l¢iim ile lateral SSK kemik adasinin
genisligi 3 mm’den kii¢iik bulundu. Bu nedenle lateral SSK kemik adasinin genisliginin
kantitatif 6l¢timiiniin SSK displazisinin tanisina katki saglayacagini diisiiniiyoruz.

Sonu¢ olarak kohlear implant adaylarinin radyolojik degerlendirilmesinde bazi
Oonemli yapilarin  boyutlarinin  kantitatif Ol¢limii, konjenital kohleovestibiiler
anomalilerin kategorizasyonunu, 6lgiilen yapimin normal olup olmadigini ve cerrahin
implantasyon  kararim1  etkileyebilir. Bu  nedenlerle  dlgiim  metotlarinin
standardizasyonun ve normal ile patolojik degerler arasindaki sinirin belirlenmesinin

gerektigini diisiiniiyoruz.

6.2.1.3. Kohleovestibuler anomalilerle sik birlikteligi olan radyolojik bulgular

Bazi konjenital kohleovestibiiler anomalilerde bazi temporal kemik bulgular1 daha
sik birlikte goriiliir.

Olgularimizda sadece 1 kulakta OKD saptandi. Bu olguda fasiyal sinir labirentin
segmenti normalden anteriora yer degistirmisti, IAK ¢ap1 dardi ve vestibiiler akuadukt
normaldi. Sennaroglu ve ark. (11) yaptiklart ¢alisjmada 7 OKD anomalisinin
higbirisinde IAK ¢apmin normal olmadigmmi ve higbirisinde VAG saptanmadigin
bildirmistir. Her ne kadar OKD anomalisi saptanan sadece 1 olgumuz olsa da
bulgularimiz literatliir bulgular1 ile uyumludur. Fasiyal sinir labirentin segmentinin
normalden anteriora yer degistirmesinin, bazi kohleovestibiiler anomalilerle birlikteligi
daha 6nce tanimlanmistir (58). Sennaroglu ve ark. (11) bu anomalinin, OKD, kohlear
aplazi ve KH’ye eslik edebildigini, ancak kohlea boyutu normal olan iP-1 ve iP-2
anomalileri ile birlikteligine rastlamadiklarini bildirmislerdir. Bu nedenle kohlea
boyutundaki anormalligin, sinirin bu segmentinin seyrini etkileyebilecegini
distinmiislerdir.

Calismamizda IP-1 anomalisi, 7 olgunun 11 kulaginda saptandi. Bu anomalinin
bilateral izlendigi olgu sayis1 4 iken (8 kulak) diger ii¢ IP-1 olgusunun ikisi KH ile,

birisi de OKD ile birlikteydi. Sennaroglu ve ark. (11) bu anomalinin asimetrik
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olabilecegini ve kendi olgularinda kohlear aplazi, KH, OKD veya normal kohlea ile
birlikteligine rastladiklarini bildirmistir.

Sennaroglu (50) 13 IP-1 olgusunun hepsinde vestibiiler genisleme tespit etmis ve
hicbirinde de VAG’1n eslik etmedigini bildirmistir. Papsin (15) (kendisinin OKD olarak
siifladigr) 9 adet IP-1 anomalisinin hepsinde vestibiiler genisleme, 4’iinde de VAG
tespit etmistir. Shim ve ark. ise (16) IP-1 tespit edilen 20 kulagm 16’sinda vestibiiler
genisleme saptamis ve vestibiiler genisleme ile sadece IP-1 arasinda belirgin
korelasyonun varligini bildirmistir. Bizim olgularimizdan IP-1 tanis1 koydugumuz 11
kulagin hepsinde vestiblil genisti. Bunlarin sadece ii¢clinde VAG saptanmig olup
vestibiiler akuadukt digerlerinde ya normal captaydi veya hi¢ izlenmiyordu. Genis
vestibiil deformitesi toplam 15 kulakta saptandi ve sadece IP-1 (11/11) veya IP-2 (4/12)
anomalileri ile birlikteligi izlendi. Bu bulgular 1s13inda vestibiiler genislemenin IP-1
anomalisine hemen her zaman eslik ettigini ve bu bulgunun IP-1’i diger anomalilerden
ayirmada yardimei olabilecegini, ancak IP-1 icin spesifik olmadigim diisiiniiyoruz.
VAG anomalisinin ise IP-1 ile birlikteligi nadirdir ve hatta baz1 olgularda vestibiiler
akuadukt hi¢ izlenmeyebilir.

Calismamizda IP-2 anomalisi saptanan olgularin hepsi bilateral olup hepsine VAG
eslik etmekteydi. Sennaroglu ve ark. (50) da 18 kulakta tespit ettikleri IP-2 anomalisinin
hepsinin bilateral oldugunu ve hepsinde VAG saptadiklarini bildirmislerdir. Lo (59)
tarafindan da bu birliktelik, klasik Mondini deformitesinin ana komponentlerinden birisi
olarak vurgulanmustir. Shim ve ark. ise (16) IP-2 tespit edilen 34 kulagin 6’sinda
VAG’1in eslik etmedigini belirtmistir. Ayrica daha oOnceki c¢alismalarda dikkat
¢ekilmemis olsa da, bizim serimizde IP-2 ile SSK aplazi veya displazi birlikteligi %33
olup bunlarin hepsi minér displazilerdi. Oysa bu birlikteligi KH’de %100, IP-1°de %83
olarak tespit ettik. Bu bulgulara gére IP-2 anomalisinde iP-1’den farkl1 olarak kohlear
anomalinin hemen her zaman bilateral oldugu, VAG’1n ¢ok yiiksek oranda eslik ettigi,
ancak IP-1 anomalisinin aksine vestibiil genislemesinin her zaman olmadigi ve SSK
displazisinin olduk¢a nadir oldugu kanaatine vardik.

KH tanimi, yiiksekligi normalden kiigiik olan ancak i¢ yapist normale yakin
diizeyde gelisim gostermis bir kohleadan birkag milimetre boyuttaki oldukc¢a yetersiz
gelismis ve i¢ yapisi olusmamis kohlear bir tomurcuga kadar uzanan genis bir anomali

spektrumunu kapsamaktadir. Aslinda bu spektrumun iki ucundaki KH anomalisinin
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radyolojik goriintimleri farkli oldugu gibi eslik eden diger i¢ kulak bulgular ve
sikliklar1 da farklidir. Bizim serimizde 7 olgunun 12 kulaginda KH anomalisi saptadik.
Bunlardan ikisinde kohlea i¢ yapisi hi¢ gelismemis olup kohlea kiiclik bir kavite
goriinlimiindeydi (KH-1). Diger KH olgularinda ise kohlea i¢ yapisi degisik oranlarda
gelismisti (KH-2). Her ne kadar olgu sayimiz az olsa da KH-1 ve KH-2 saptanan
kulaklara eslik eden bulgularda belirgin farklilik mevcuttu. KH-1 saptanan her iki
olguda da, kohlear patoloji asimetrikti ve diger kulaklarinda IP-1 anomalisi mevcuttu.
Ayrica her iki olgunun da vestibiilii ve SSK’s1 hi¢ gelismemisti. IAK her ikisinde de
dardi. Oysa KH-2 olgularinin hepsi bilateral ve simetrik kategorize edildi. Hepsinde
vestibiil hipoplazisi ve SSK displazisi saptandi. IAK, bu olgularin sadece birinde,
bilateral dardu.

Bu bulgular, konjenital kohleovestibiiler anomalilerin radyolojik siniflamasi baslig
altinda tartisildig1 gibi, KH olgularinin homojen bir grup olmadigini ve en az 2 farklh
gruba ayrilmasi gerektigini desteklemektedir. Daha ¢ok sayida olgu iizerinde kohlear
implantasyon sonuglar1 ile beraber bu gruplarin karsilastirilmasinin bu ayirimi
belirginlestirecegi kanaatindeyiz. Ancak KH grubundaki anomaliler, alt gruplara
ayrilmasa bile diger kohleovestibiiler anomalilerden farkli 6zellikler tasimaktadir. Bizim
serimizde, KH olgularinin higbirisinde VAG saptanmadi. Ayrica tiim olgularda vestibiil
hipoplazi veya aplazisi mevcut olup vestibiil hipoplazisi, 2 olgudaki izole bulgu (IVH)
disinda higbir olguda saptanmadi. Bu bulgularimiz literatiirle uyumluydu (11).

VAG anomalisi SNIK’li ¢ocuklarda en sik gériilen i¢ kulak anomalisidir (28,60).
Ayni zamanda da BT ve MRG’de en sik gézden kacan malformasyondur (57,60).
Embriyolojik gelisim sirasinda vestibiiler akuaduktun daralip uzamasindan Onceki
donemde gelisimin sekteye ugramasiyla VAG’m olustugu farz edilir (61). Izole VAG
anomalisi ile literatlirde sik karsilasilmakla birlikte bazi yeni yayinlarda izole bulgunun
aslinda ¢ok nadiren bulunacagi ve gercekte bu hastalarda modiolusun da anormal
oldugu gosterilmistir (52). Kural olarak diger i¢ kulak anomalilerine eslik ettiginden
simiflamanin  kendi durumuna gore degil, kohleanin bulgularina gore yapilmasi
onerilmektedir (52,62). Bizim olgularimizda da izole VAG anomalisi ile karsilasmadik.
Shim ve ark. (16) VAG 1 6zellikle IP-2 ile birlikteliginin belirgin oldugunu ancak IP-1
ve KH’ye de eslik edebildigini belirtmistir. Bizim olgularimizda VAG anomalisinin

sadece IP-2 (%100) ve IP-1 (%27) ile birlikteligi mevcuttu. Ne bizim olgularimizda ne
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de literatiirde OKD ile VAG birlikteligine rastlamadik. Bu nedenle biz de Sennaroglu ve
ark. gibi (11) OKD anomalisinden sonraki bir donemde vestibiiler akuadukt gelisiminin
basladigini diisiiniiyoruz.

Kohlear akuaduktusun i¢ kenarinin c¢apr genis varyasyon gosterir ve bu medial
acikliginin ¢apinin genislemesi patolojik kabul edilmemelidir. Ancak akuaduktun seyri
boyunca ¢ap1 2 mm’nin ilizerinde ise genis kabul edilir (28). Olgularimizda hi¢ kohlear
akuadukt genislemesine rastlamadik ve daha 6nceki calismalarda bahsedildigi gibi bu

durumun ileri derecede nadir oldugu kanaatindeyiz (11,48,63,64).

6.2.1.4. Kohleovestibller anomalilerde implantasyon sirasinda ¢ikabilecek
komplikasyonlarin radyolojik olarak 6ngorilmesi

Kohlear implantasyonda komplikasyon, eriskin ve c¢ocuklarin yaklasik %1 inden
daha azinda goriiliir (65) ve bu komplikasyonlarin biiylik cogunlugu yara yerine ait
komplikasyonlardir. Ancak nadiren de olsa daha ciddi komplikasyonlar goriilebilir ve

bazi ciddi komplikasyonlarin orani, kohlear deformiteli olgularda daha fazladir.

Fasiyal sinir seyir zedelenmesi

Fasiyal sinirin anormal seyri, kohleovestibiiler anomalisi olan ¢ocuklarda daha
siktir (36,37,39-41,66,67). Bu anormal seyir nedeniyle nadir de olsa operasyon sirasinda
fasiyal sinir zedelenmesi olusabilir. Kohleovestibiiler anomalilerde fasiyal sinirin aberan
seyir oran1 %14-16 olarak bildirilmis olup (15,67) 6zellikle OKD, KH ve kranyofasiyal
anomalilerle birliktedir (15).

Fasiyal sinir prolapsusu denilen fasiyal sinirin timpanik parcasinin yuvarlak
pencere nigsinden ge¢mesi durumu kohleostomi sirasinda risk olusturur ve operasyon
seklinin degistirilmesini gerektirebilir (15). Bu nedenle operasyondan once fasiyal
sinirin varsa atipik seyrinin tespiti cerraha yardimer olacaktir.

Fasiyal sinirin labirentin segmenti, normalde kohleanin posterior kesiminin
superiorunda seyrederken kohleovestibiiler anomalili bazi hastalarda bu segmentin
anteromediale yer degistirmesi tanimlanmistir (58). Sennaroglu ve ark. (50) kendi
olgularindan kohlear aplazi, OKD ve KH olgularinda bu bulgu ile karsilastigini
belirtmis ve bu durumun 06zellikle kohlea boyutunun normalden farkli olusu ile ilgili

oldugunu diisiinmiistiir.
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Fasiyal sinirin mastoid segmenti ise normalde yuvarlak pencerenin posterioru
yerine daha anteriordan seyredebilir ve bu durumda siklikla koronal diizlemde vestibiil
ile ayn1 diizeyde izlenir. DKY atrezilerinde en sik bu segmentin seyir anomalisi eslik
eder (68).

Fasiyal sinirin aberan seyrinin operasyon Oncesinde bilinmesi, sinirin zarar
gormesini engellemekte cerraha yardimci olabilir. Ancak fasiyal sinirin temporal kemik
icerisindeki seyri ancak BT’de izlenebildiginden bu komplikasyonun 6ngoriilebilmesi
icin olgularn BT ile degerlendirilmesi gerekmektedir. Olgularimizda DKY atrezisi
olmadigi gibi mastoid segment ve timpanik segmentin de seyir anomalisine
rastlanilmadi. Sadece 1 olgumuzda bilateral labirentin segmentin normale gore daha
anteriorda yerlestigi tespit edildi. Bu olgumuzun da bir kulaginda OKD, digerinde IP-1
deformitesi bulunmaktaydi. Bizim serimizde konjenital kohleovestibiiler anomali
olgularinda fasiyal sinirin aberan seyir orant %4.3 (2/46) olarak saptanmis olup
literatiirde belirtilen oranlardan diisiiktiir. Bunun da 6zellikle serimizde kohlear aplazi
olgusunun olmayisina ve sadece 1 OKD olgusunun bulunmasina baglanabilecegini

diistindiik.

BOS veya perilenf sizintisi

Kohleostomiden perilenf veya BOS sizintis1 karsilasilabilecek problemlerden
birisidir (22). Bu sizintinin siiresi, miktar1 ve basinc1 ¢ok degisken olabilir. ilk birkag
dakika i¢inde duran mindr sizintilarin da dahil edildigi durumda bu komplikasyonun
orant %40-50 civarinda (39-41,67,69) iken daha uzun siiren ciddi sizintilarin orani
yaklasik %7-10 civarindadir (15). Preoperatif goriintiileme hangi hastalarin potansiyel
intraoperatif BOS sizint1 riski tasidigini tespit etmek i¢in kullanilabilir. Bu riskin olmas1
islem i¢cin kontrendikasyon olmamakla birlikte kohleostomi sirasinda bu
komplikasyonun onceden tahmin edilmesi operasyon seklini degistirebileceginden
komplikasyonla basa ¢ikmada cerraha yardimci olacaktir. Normalde subaraknoid
mesafedeki BOS, IAK igerisinde lateral uca kadar uzanirken fundus diizeyindeki lamina
kribroza, buradan gecen sinirler ve spiral gangliyon tarafindan perilenften ayrilir. Bazi
konjenital displazik kulak olgularinda bu bariyer BOS ile perilenfin birbirine
karigsmasina neden olacak sekilde defektif olabilir ve bu olgularda operasyon sirasinda
BOS sizintis1 ile karsilasilabilir (45,48,70-73). I¢ kulakta sadece birka¢ mikrolitre

endolenf ve perilenf bulundugundan bu miktarin iizerindeki sizintinin perilenf kaynakl
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degil, bahsedilen defektten perilenfatik bosluga gecen BOS kaynakli oldugu
sOylenebilir (74). Literatiirde kohleovestibiiler anomali tespit edilenlerde bu sizinti
riskinin arttig1 (21,38), dzellikle OKD ile IP-1 grubunda bu oranin %37.5 civarinda
oldugu (15) ve kismen de VAG olgularinda bu riskin artmis oldugu belirtilmektedir
(75). Bu nedenle VAG tespit edilen olgularda implantasyon i¢in vestibiiler akuaduktun
normal capta oldugu tarafin segilmesi tavsiye edilmektedir (22,76,77). Papsin (15),
kohlear implantasyon uygulanan 298 SNIK olgusunda yaptigi arastirmasinda petroz
kemik anomalisi olmayan olgularda BOS sizintisina ya da anormal fasiyal sinir
yerlesimine rastlanmadigini bildirmistir. Sonugta bu komplikasyonun dnceden tahmin
edilmesi, 1islemin hangi tarafa uygulanacagin1i veya operasyon yoOntemini

etkileyebileceginden olduk¢a dnemlidir.

Menenjit

Implantasyon sonras1 menenjit gelisimi nadirdir ve genellikle BOS sizintis1 riski
nedeniyle gelisir (28). Ayrica IAK fundusu defektif olan bazi kohleovestibiiler
anomalilerde, kohlear implantasyon uygulansin veya uygulanmasin menenjit riski
artmustir (78) ve 6zellikle OKD bu agidan dnemli bir risk faktoriidiir.

Diger

Preoperatif degerlendirme ile onlenebilecek baska komplikasyonlar da mevcuttur.
Kobhlear sinirin uyarilamamasi en ciddi komplikasyonlardan birisidir. OKD olgularinda
noral dokunun nerede oldugu tam olarak bilinemediginden ve IP-1 olgularinda da
kohleanin kistik ve kaviter yapisi nedeniyle “half-band” yerine “full-band” elektrotlarin
kullan1lmas1 daha uygun olabilir (11). Ayrica bu olgularda elektrotun yanlishikla IAK
icerisine girme riskini engellemek i¢in ucu kivriml elektrotlar kullanilabilir (36). KH
olgularinda da kohlea icerisinde yeterli yer olmadigindan, elektrotun asir1 itilmesi IAK
icine girmesine neden olabileceginden kisa elektrotlarin kullanilmasi diisiiniilebilir.

Sonug olarak, olas1 komplikasyonlarin 6nceden tahmin edilip hazirlikli olunmasi ve
daha iyi risk kontrolii i¢cin operasyon oncesinde radyolojik inceleme gerekmektedir.
Genel olarak BT ve MRG incelemesi bu agidan esit diizeyde bilgi vermekle birlikte

fasiyal sinirin seyrini saptamak i¢in BT incelemesi gerekmektedir.
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6.2.1.5. Kohleovestibller anomalilerde implantasyon sonuglari

Literatiirde konjenital kohleovestibiiler anomalisi olan olgularda implantasyon
basarist anomalinin tipine gore farklilhik gostermektedir. Olgularimizin kohlear
implantasyon sonuglar1 bilinmediginden anomali gruplarinin, implantasyondan
yararlanimi nasil etkiledigini saptayamadik. Ancak Papsin (15) kohlear implantasyon
uygulanan 298 SNIK olgusunda yaptif1 arastirmasinda ilging bir bulgu olarak
kohleovestibiiler anomalinin implantasyon sonrasi konugsma algilama testlerinin skorlari
ve bu skorlarin implantasyon sonrasi iyilesme oranlar iizerinde etkisinin olmadigini
saptamigtir. Bu test skorlarin1 ve implantasyondan sonraki test skorlarindaki artisi
etkileyen en 6nemli parametrenin implantasyon Oncesi test skoru oldugunu bulmustur.
Hatta Mondini deformitesi olgularinda implant sonuglarinin, normal anatomili
olgulardan bile daha iyi oldugunu saptamis olup bunu Mondini deformitesi olgularinin
implantasyon oncesi test skorlarinin normal anatomili olgulardan bile daha iyi olmasina
baglamistir. Kohleovestibiiler anomalilerden OKD, IP-1 ve KH grubunda sonuglarin
daha kotii olma egiliminde oldugunu belirtmis ancak bu olgulara bile implantasyon
uygulanmasin1 Onermistir. Ciinkii bu gruptaki en kotii olgunun bile gosterdigi
performansin bazi normal kohleali ¢ocuklarinkini gecebilecek potansiyele sahip
oldugunu saptamistir. En kétii sonuglarm IAK ¢ap1 2 mm’nin altinda olan veya kohlear
kanal darligi olan hastalarda elde edildigini tespit eden arastirmacit bu gruptaki
cocuklarin kohlear implantasyon i¢in kotli adaylar olduklarini bildirmistir. Bu agidan
IAK ¢apinin implantasyon éncesinde mutlaka degerlendirilmesi ve dar IAK olgularinda

kohlear sinir varliginin 6zellikle arastirilmasi gerekmektedir.

6.2.2. Akkiz kohlear patolojilerde kohlear implantasyon

Konjenital kohlear patolojilerde oldugu gibi akkiz patolojilerde de implantasyon
basaris1 farkli olabilir ve patolojinin tipi, hangi kulaga implantasyon uygulanacagini ve
operasyon seklini etkileyebilir. Bizim serimizde kemik labirenti etkileyen akkiz patoloji
9 kulakta (%4.5) saptandi. Bunlardan 7’si labirentitis ossifikans, 2’si ise otospongiyoz

olgusuydu.

Labirentitis ossifikans
Kohlear implant adaylarinda goriintiilemenin en 6nemli amacglarindan birisi de

kohlear liimen acikligimin belirlenmesidir. Gegirilmis menenjit sonrasinda labirent
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yapilarinda gelisen fibrozis ve sonrasinda da ossifikasyon olusumu nedeniyle SNIK
gelisebilir. Abdullah ve ark. (79), ossifikasyon miktarinin elektrotun yerlestirilmesine
mani olacak derecede olmasinin implantasyon i¢in kontrendikasyon olusturabilecegini
belirtmigse de gergekte bu durum cerrahin deneyimine de baghdir ve aslinda
implantasyon i¢in kontrendikasyon olmayip sadece operasyon siiresini uzatmaktadir
(18,80). Ancak operasyon oncesinde bu durumun bilinmesi 6nemlidir. Ciinkii kohleanin
tamamen oblitere olmasi operasyon seklinin degistirilmesini gerektirir (81-83). Hem
kohlear ossifikasyon kohleostomiyi daha zorlu ve ugrastiric1 hale getirdiginden cerrahin
bu duruma hazirlikli olmasi gerekir hem de bu durumda daha kisa elektrotlu implantlar
tercih edilebilir. Kohleada agilan kanalin uzunlugu, kohleanin 6nde karotis kanalina
uzaklig1 ile smirlanmaktadir (81). Kohlear liimenin fibrozisi ya da erken doénem
ossifikasyonu, diisiikk orandaki mineralizasyon 0zelliginden dolayr BT ile ayirt
edilemeyebilir (84). MRG tetkikinde ise T2A sekanslar kullanilarak sivi dolu labirent
olusumlar1 goriintiilenebilir ve ossifikasyondan o©nce olusan fibroz obliterasyon
evresinde dahi labirentten yiiksek sinyal alinmamasi seklinde tespit edilebilir. Bu
nedenle MRG’nin labirent igindeki obliterasyonu tespit etmekteki duyarliligi daha
yiiksektir.

Labirent ossifikasyonu menenjit disinda otitis media, travma, otoskleroz ve
labirentektomi sonrasinda da gelisebilir (28). Seidman ve ark.’in (81) 1994 yilinda 104
implant hastas1 iizerinde yaptig1 bir ¢aligmada kohlear ossifikasyonun saptanmasinda
BT’nin dogrulugunu %78, menenjite bagli SNIK olgularinda ossifikasyonun
saptanmasinda ise BT nin dogrulugunu %353 olarak bildirmistir. Nair ve ark.’in (85)
2000 yilinda yaptig1 cok merkezli retrospektif calismasinda ise BT tetkiki uygulanmis
olan 525 olgudan 335’ine implant takilmis ve operasyona alinmig hastalarda kohlear
ossifikasyonun saptanmasinda BT nin dogrulugu %94.6, 6zgiilligi %100 ve duyarlilig
%71 olarak bildirilmistir. Cok dedektorlii spiral BT ile dogruluk oraninin arttigi
bilinmekle birlikte ozellikle menenjit sonrast gelisen SNIK varliginda operasyon
oncesinde MRG tetkikinin ek yarar saglayabilecegi bildirilmistir (81,85).

Kohleanin  komplet ossifikasyonunun ayirict  tanisinda  kohlear  aplazi
bulunmaktadir. Kohlear aplazide fasiyal kanalin labirentin segmenti normalin daha
anteriorundan, kohlea lokalizasyonundan gecer ve kohlear aplazide promontoryum

bolgesinde kohlea bazal sarmalinin karakteristik sisligi izlenmez. Bu bulgular kohlear
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ossifikasyondan ayirimda 6nemlidir (11). Ayrica kohleanin komplet ossifikasyonunda
bile BT ile kohleanin sinirlari, zayif da olsa ayirt edilebilir. Bu nedenlerle kohlear aplazi
ile ossifikasyon ayirici tanisinin BT ile daha kolay yapilacagini diisiiniiyoruz.
Labirentitis ossifikans tespit edilen 4 olgumuzun hepsinin hem BT hem MRG
incelemesi mevcuttu. Hastalarimizin radyolojik tetkik sonuglari operasyon bulgulari ile
karsilastirilmamis olsa da kohlear ossifikasyonun varligi acisindan BT ve MRG
modaliteleri arasinda bir fark saptanmamistir. Ancak tiim olgularda labirent i¢indeki
ossifikasyon, MRG tetkikinde BT ye gore kismen daha yaygin olarak izleniyordu. Her
ne kadar bizim olgularimizda MRG tetkiki BT ye belirgin bir istiinliik saglamamis olsa
da, iki modalite arasinda tutulum orami agisindan farklilik olmasi ve literatiirde
MRG’nin duyarliligmin daha yiiksek oldugunun bildirilmesi nedeniyle ozellikle
menenjit hikayesi olan olgularin implantasyon Oncesinde mutlaka MRG ile

degerlendirilmesi gerektigini diisliniiyoruz.

Otospongiyoz (otoskleroz)

Kohlear otospongiyoz, otik kapsiil metabolizmasinin bozulmasi ile olusan akkiz
kemik labirent hastaligidir ve kohlear implantasyon icin kontrendikasyon olusturmaz.
Ancak otoskleroz olgularinda islem sonrasinda fasiyal sinir stimiilasyonu sik goriilen bir
problemdir ve bu komplikasyonun otospongiyoz olgularinda daha sik goriiliiyor olmasi,
elektrottaki akimin otospongiyotik kemik iizerinden fasiyal sinire iletiminin artmasina
bagl oldugu diistiniilmektedir (86,87). Bu problem genellikle stimiilasyona neden olan
elektrotlarin tekrar programlanmasiyla veya farkli implant tiplerinin kullanilmasi ile
giderilebilir (88). Literatiirde implantasyon uygulanan otospongiyoz olgularinda ¢ok iyi
sonuclarin elde edildigi bildirilmektedir (88-91).

6.3. Kohlear implantasyon adaylarinda kohlea disi bulgular
Kemik labirent ve kohlear sinirin durumu disinda operasyonu etkileyen bagka
goriintiileme bulgular1 da vardir. Operasyon dncesinde olgunun aberan vaskiiler yapilar,

mastoid kavite boyutlart ve pndmatizasyonu, otit bulgular1 yoniinden de incelenmesi

gerekir (22).
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6.3.1. Temporal kemik bulgulari

Koronal BT incelemesinde orta kulak boslugunun promontoryum diizeyindeki
genisligi 3 mm’nin altinda ise cerrah igin yeterli calisma alaninin olmadigin1 gosterir
(92). Mastoid kavitenin kiiciik olusu fasiyal resese ulasimi zorlagtirmasi nedeniyle
operasyon siiresini uzatabilir. Genellikle 2 yas tizerindeki olgularda mastoid kavite
boyutlar1 operasyon i¢in yeterlidir (22,76). Yanlislikla orta kranyal fossaya girilmemesi
icin varsa diisiikk tegmen seviyesinin de bilinmesi gerekir. Hem tegmen seviyesinin
asagida olmast hem de mastoid kavitenin kiiciik olusu DKY atrezisinde daha sik
karsilagilan bir durumdur. Bizim serimizde DKY atrezisi olmadig1 gibi bu bulgulara da
rastlamadik.

Otitis media olgularinda orta kulaktaki inflamasyona bagli mukozal kalinlasma
operasyon sirasinda kanamay1 arttirabilir, fakat implantasyona engel degildir. Labirintit
veya menenjit komplikasyonlarindan kaginmak i¢in implantasyon oncesinde akut otitis
media timpanostomi tiipleri ile tedavi edilmektedir. Ancak kronik otitis mediaya
sekonder izole mastoid hiicre opasifikasyonunun implantasyondan once tedavisi
gerekmez. Yogun mastoid sklerozis de orta kulak bosluguna girisi zorlastirabilir. Eger
sklerotik degisiklik tek tarafli ise iyi havalanan taraf tercih edilebilir (18).

Vaskiiler varyasyonlarin varligi, implant cerrahisi i¢in bir kontrendikasyon
olusturmasa da operasyondan once belirlenmesi 6nemlidir. Anormal orta kulak vaskiiler
anatomisi nedeniyle mastoidektomi ve kohleostomi islemi sirasinda komplikasyon
geligebilir.

Juguler bulb normalde orta kulak boslugu altinda seyreder ve genellikle kalin bir
kemik lamina bu iki yapiy1 birbirinden ayirir. Bazi olgularda juguler bulb genisler ve
orta kulak tabanina dogru uzanir ve kemik lamina incelir. Aradaki kemigin tamamen
yoklugu, juguler bulb acilmasi (dehissence) olarak isimlendirilir. Baz1 olgularda da
juguler bulb normalden daha yukar1 yerlesim gosterir ve bu varyasyon, operasyon
sirasinda  yuvarlak pencereye ulasilmasini engelleyebilir (76). YJB’nin tanimi
aragtirmacilar arasinda farklilik gostermektedir. Tespit edebildigimiz 5 farkli dl¢iim
metodu bulunmaktadir: 1) Juguler bulb iist kesiminin superior timpanik annulusun
tizerinde olmas1 (93); 2) Yuvarlak pencere ve kohlea bazal sarmali diizeyinin iizerinde

olmasi (94); 3) DKY tabani seviyesinin iizerinde olmas1 (95,96); 4) Vertikal diizlemde
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juguler bulb iist kesimi ile IAK taban1 arasinda 2 mm ya da daha az mesafe olmasi (97);
5) Juguler bulb iist kesiminin kohlear akuadukt diizeyinde ya da iistiinde olmasi (98).

Literatiirde YJB sikligi %3.5 ile %6 arasinda degismektedir (96,99). Ancak
Hourani ve ark.’in (100) yaptig1 ¢aligmada otit, tinnitus, vertigo veya isitme kaybi1 gibi
kulakla ilgili semptomlar1 bulunan hastalarda bu oran %32.5 civarinda bulunmustur.
Juguler venin genellikle sagda daha genis olmasi gibi YJB da sagda daha sik
goriilmektedir. Olgularimizin degerlendirilmesinde YJB i¢in kohlea bazal sarmali ve
yuvarlak pencere diizeyi kriter olarak kabul edildi. Buna gore YJB varyasyonunun
izlenme oran1 %23.5 (47 kulak) olarak tespit edildi ve tek tarafli olanlarin %61°1 sagda,
%39’u ise soldaydi.

Kohlear implant adaylarinda sigmoid siniis ve IKA nin da orta kulaktaki pozisyonu
belirlenmelidir. Sigmoid sinilis, DKY’ye dogru ne kadar one yer degistirirse fasiyal
resese ulagsmak o kadar zorlagmakta ve operasyon siiresi uzamaktadir (28). Bizim
olgularimizda sigmoid siniislin temporal kemige indentasyon orani %3.5 olarak tespit
edildi. Aberan karotik arter, sik karsilagilmasa da karotik arterin operasyon sahasindan
gecmesi ciddi bir risk olusturdugundan, bu durumun cerrah tarafindan bilinmesi
onemlidir. Bizim olgularimizda aberan karotik arter anomalisine rastlanmadi.

I¢ kulak yapilarinin otik plaktan gelisimi orta ve dis kulak gelisiminden bagimsiz
oldugundan bu anomalilerin birlikteliklerinin goriilmesi beklenmez. Ancak gergekte, bu
anomalilerin %11-30 oraninda birliktelikleri bildirilmistir (101,102). Bizim serimizde
kemik labirent patolojisi eslik etmeyen 1 olguda bilateral izole malleus anomalisi
mevcuttu. Yedi kulakta ise kemik zincir anomalisi kohlear anomalilere eslik ediyordu
ve kohleovestibiiler anomalilerle kemik zincir anomalilerinin birliktelikleri %15.2

olarak hesaplandi.

6.3.2. Santral sinir sistemi bulgulari

Kohlear implant adaylarinin preoperatif incelenmesi, retrokohlear duyu yollarini da
kapsamalidir. Kulaga ve temporal kemige yonelik alinan sekanslarda SPA sisterni
degerlendirilebiliyor olsa da santral duyu yolaklarmin tamami degerlendirilemez. Oysa
SNIK olgularina eslik eden ve beyne yonelik MRG tetkiki olmadan saptanamayacak
olan bulgu sayisi az degildir (103,104). Bu bulgularin biiyiik kismi elektrotun

yerlestirilmesine teknik acidan bir engel olusturmaz, ancak kernikterus, heterotopi,
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konjenital sitomegaloviriis enfeksiyonuna maruziyetin saptanmasi, implantasyon sonrasi
sonuglarin 6nceden tahmin edilebilmesinde yardimci olabilir. Operasyona alinacak
olguda hidrosefali, Chiari I malformasyonu veya beyin parankiminde kanama bulgusu
saptanmast da anestezist agisindan Onem tagiyabilir. Ayrica implantasyon uygulanmis
olgulara MRG tetkiki kontrendike oldugundan operasyon dncesi donem, olgularin MRG
tetkiki i¢in son firsatlar1 olabilir. Bir calismada 92 pediatrik kohlear implant adayinin
preoperatif beyne yonelik MRG incelenmesi ile 34 olguda pozitif bulgu saptandigi
bildirilmistir (103).

Bizim olgularimizda beynin aksiyel planda alman konvansiyonel T2A
goriintiilerinde 6 olguda (%10.7) bulgu saptandi. 2 olguda araknoid kist, 2 olguda
periventrikiiler beyaz cevherde hiperintens sinyal artisi, 1 olguda bu iki bulgunun
birlikteligi ve 1 olguda her iki lateral ventrikiil temporal hornunda dilatasyon mevcuttu.
Bunlarin igerisinde kritik 6neme sahip bulgu saptamamis olsak da yukarida bahsedilen
nedenlerle bu olgularin en azindan konvansiyonel T2A sekansla incelenmesi gerektigini

diisiiniiyoruz.

6.4. Kohlear implant adaylarinda preoperatif radyolojik algoritma
Kohlear implant adaylarimin temporal kemiklerinin radyolojik goriintiilenmesi, BT
veya MRG ile yapilabilmekte olup her iki modalitenin de kendine gore avantaj ve

dezavantajlar1 bulunmaktadir.

6.4.1. BT

Kohlear implant adaylariin temporal kemiklerinin preoperatif
degerlendirilmesinde yiiksek rezoliisyonlu temporal kemik BT incelemesi uzun zaman
boyunca primer goriintiileme yontemi olmustur. BT incelemesi, temporal kemigin
detayli anatomik yapisinin, mastoid pndmatizasyonunun ve komsu vaskiiler yapilarin
durumunun gosterilmesinde MRG’den iistiin olup kohlea varliginin, kohleovestibiiler
anomalilerin ve kohlear limenin ac¢ikliginin gosterilmesinde de ¢ok basarilidir
(105,106). MRG’ye gore daha ucuz olmasi, kolay ulagilabilir olmasi ve sedasyon
ihtiyacinin daha az olmasi, BT’nin kohlear implant adaylarinin preoperatif
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmasini saglamistir. Ancak membrandz
labirentteki fibrozisi, noral yolaklar1 gostermedeki yetersizligi (106-109), kohlear

implantasyon i¢in On sart olan kohlear sinir varliginin BT incelemesi ile direk olarak
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gosterilemeyisi ve temporal kemigin yiiksek c¢oziiniirliikli MRG goriintiilerinin elde

edilmesinin baglamasiyla BT nin konumu ve {stiinliigli sorgulanmaya baslamistir.

6.4.2. MRG

MRG teknolojisindeki yeni gelismeler bu modalitenin kohlear implant
adaylarindaki Onemini artirmakla birlikte, degisik ¢ekim parametreleri ve koil
cesitlilikleri nedeniyle tetkik, olduk¢a komplike hale gelmistir.

MRG incelemesinde koil olarak kafa koili veya yiizey koili kullanilabilmektedir.
Yiizey koili, IAK ve kohlear sinir goriintiilenmesinde kafa koiline gore daha iyi
sinyal/gliriiltii oranina sahip olmakla birlikte kohlear implant adaylarinda hem kohlear
hem de retrokohlear patolojilerin arastirilmas1 gerekmektedir. iki ayr1 koil ile ayr1 ayr
cekim yapmak, islem siiresini uzatacagindan ve ozellikle anestezi verilmemis pediatrik
olgularda islemi olumsuz etkileyeceginden incelemeyi yapan merkezin goriintiilemedeki
amact dikkate alinarak optimal goriintiilemenin yapildigi koili se¢mesinin uygun
olacagimi diisiinliyoruz. Bu se¢imde beyin incelemesinin bir biitiin oldugu, temporal
kemiklerin  goriintiilenmesinin  yaninda olast retrokohlear patolojilerin  de
degerlendirilmesi gerektigi goz oniinde bulundurulmalidir. Kafa koili ile ¢aligarak hem
temporal kemik yapilar1 hem de kranyal yapilar optimal goriintiilenebileceginden
calismamizda kafa koilini tercih ettik. Literatiirde bazi calismalarda bu ayrintidan
bahsedilmemis (43,108), baz1 calismalarda ise kafa koili kullamildig1 belirtilmistir
(28,84).

Literatiirde kohlear implant adaylarinin preoperatif degerlendirilmesinin kafa koili
ile yapildig1 belirtilmisse de, IAK’nin ve bu diizeydeki kohlear sinirin MRG ile
degerlendirilmesi i¢in yapilan ¢aligmalarda genellikle yiizey koili kullanilmistir. Bizim
calismamizda MRG incelemesinde kafa koili kullanilmis olup IAK darlign saptanan
olgularda kanal igerisinde kohlear sinir goriintiilenememistir. Bu nedenle, BT
incelemesinde dar IAK tespit edilen olgularin kohlear sinir varhgini degerlendirmek i¢in
yizey koili kullanilmasinin gerektigini ve/veya MRG incelemesinde sekans
optimizasyonu yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

Kohlear implant adaylarinda kullanilacak MRG sekansinin, temporal kemikteki
milimetrik boyutlu yapilarin ve IAK’daki sinirlerin detayli ve dogru sekilde

degerlendirilebilmesi i¢in bazi Ozelliklere sahip olmasi gerekmektedir. Kullanilan
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sekans ile makul bir siirede, ince kesit kalinliginda, kesit araligt olmadan, yiiksek
¢cOziinlirliikte c¢ekim yapilabilmelidir. Kohlear implant adaylarinin temporal
kemiklerinin MRG ile goriintiilenmesinde en uygun sekans T2A sekanslardir. Cilinkii
T2A sekanslar temel olarak parankim sinyalini baskilayip, gerek BOS gerek endolenf
olsun tiim sivilar1 parlatarak endojen kontrast olustururlar ve bdylece hem BOS ile
sinirler arasinda hem de membrandz labirent ile kemik labirent arasinda optimal
kontrast elde edilir. T2A goriintiileme i¢in iki ya da ii¢ boyutlu sekanslar kullanilabilir.
iki boyutlu hizli spin eko sekanslarda arzu edilen kontrast elde edilebilse de rezoliisyon
her bir kesit i¢in yaklagik 2 mm ile sinirhidir ve “cross-talk” artefaktindan kaginmak igin
kesitler arasinda genellikle bosluk birakilir. Oysa ii¢ boyutlu sekanslarin kesit araliginin
olmamasi, daha iyi sinyal/giiriiltii oranina sahip olmas1 ve 1 mm ya da daha ince kesit
kalinliklarma izin vermesi nedeniyle daha iyi rezoliisyon saglamasi gibi avantajlar
vardir ve bu nedenlerle IAK ile i¢c kulak yapilarinin goriintiilenmesi ve
degerlendirilmesinde daha iistiindiir (18,110). Ayrica IAK icerisinde birbirine ¢ok yakin
seyreden 4 sinirin aksiyel veya koronal diizlemde degerlendirilmesi zor olabilir. Bu
nedenle kohlear siniri daha iyi degerlendirmek ve bu diizeyde daha iyi goriintii
rezoliisyonu elde etmek i¢in IAK aksina dik planda elde edilmis oblik sagital goriintiiler
tercih edilir. Aksiyel veya koronal gibi tek bir planda ince kesit alinmis {ic boyutlu
goriintiilerden daha sonra istenilen diizlemde reformatlar yapilabilmektedir. Oysa iki
boyutlu incelemelerde, inceleme sonrasi reformat goriintii elde edilemediginden, aksiyel
veya koronal incelemeye ek olarak oblik sagital planda her iki kulaga ayr1 ayr1 inceleme
yapmak gerekir ki bu da inceleme siiresini oldukc¢a arttirir. Hatipoglu ve ark’in (111)
yaptig1 bir calismada posterior fossadaki kranyal sinirlerin sisternal parcalarinin
goriintiilenmesinde li¢ boyutlu T2A sekansin, iki boyutlu T2A hizli spin eko sekanslara
tistiin oldugunu gostermiglerdir. Her goriintiilleme merkezinin de bu kriterleri géz dniine
alarak, kendi cihazina gore en uygun sekansi tercih etmesi gerektigini diisiiniiyoruz.
Literatiirde her arastirmaci kendi kullandiklar1 cihazin iireticisine gore farkli sekanslar
ve farkli parametreler kullanmislardir. Ancak genel olarak hepsinde kullanilan sekanslar
tic boyutlu T2A sekanslardir. Bu nedenlerle ¢alismamizda i¢ kulak yapilari ile VII. ve
VIII. kranyal sinirlerin degerlendirilmesinde ii¢ boyutlu T2A DRIVE sekansi

kullanilmigtir. Vaskiiler yapilarin da degerlendirilmesi ve VII. ve VIII. kranyal sinirlerin
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goriinebilirliginin T2A DRIVE sekansi ile karsilastirilmasi i¢in tiim olgularda ek olarak
T1A 3D/FFE sekansi ile aksiyel goriintiiler elde edilmistir.

MRG tetkiki IAK daki sinirleri, retrokohlear patolojileri ve fibrozis gibi i¢ kulagin
membrandz labirentini etkileyen durumlari goriintilemede BT’ye istiindiir
(55,79,106-108) ve inceleme sirasinda hastanin radyasyon almamasi da avantajdir.
Ancak sadece T2A sekanslar ile yapilan MRG incelemesinde temporal kemik ve komsu
vaskiiler yapilar degerlendirilememektedir. Ayrica incelemenin pediatrik yas grubunda

uygulanmas1 BT ye gore daha zor olmakta ve siklikla sedasyon gerektirmektedir (15).

6.4.3. BT ile MRG’nin Kkarsilastiriimasi

Her iki tetkikin de avantaj ve dezavantajlarinin olmasi nedeniyle kohlear implant
adaylarinin preoperatif radyolojik goriintiilemesinin nasil olmasi gerektigi konusunda
fikir birligi bulunmamaktadir.

Ellul ve ark. (112) implant 6ncesi degerlendirme icin sadece T2A sekans ile MRG
tetkikinin uygulanmasini ve MRG ile konjenital anomali tespit edilen olgularda anormal
fasiyal sinir seyrinin arasgtirilmasi icin ek olarak BT tetkiki yapilmasini énermislerdir.
Ancak bu yaklasim, cerrahin operasyon sirasinda i¢inden gegecegi kemik yapinin
degerlendirilmesini ve basta YJB olmak iizere vaskiiler varyasyonlarin tespitini belirgin
sekilde engellemektedir.

Papsin (15) ise kohlear implant 6ncesi degerlendirmede sadece BT tetkikinin yeterli
oldugunu diistinmiistiir. Kohlear acikligin degerlendirilmesinde BT nin yetersiz oldugu
durumlarda kohlear agikligin degerlendirilmesi igin ve BT tetkikinde dar IAK tespit
edilen olgularda kohlear sinirin varligimi tespit etmek icin ek olarak MRG tetkikini
onermektedir. Oysa normal IAK ¢ap1 bulunan olgularda bile kohlear sinir aplazisi
goriilebilmektedir (26).

Bizim ¢alismamizda hem BT hem de MRG incelemesi bulunan olgularin her iki
modalitede saptanan bulgularinin karsilastirilmasinda DKY, kemik zincir, mastoid
pnomatizasyon, temporal kemik anatomisi, juguler bulbun konumu ve fasiyal sinirin
temporal kemikteki seyrinin degerlendirilmesi ancak BT ile miimkiin oldu. T2A DRIVE
sekanst ile bu yapilar hakkinda neredeyse hig bilgi alinamadi. BT de konjenital kohlear
malformasyon saptanmis olan olgularin MRG’ye gore yapilan klasifikasyonlari, BT ye

gore yapilan ile ayniydi. Koronal T2A DRIVE sekansi ile saptanamayan mindr kemik
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labirent anomalilerinin ise aksiyel inceleme ile ve Olgiim yapilmak suretiyle tespit
edilebilecegini saptadik. Dolayisiyla konjenital kohleovestibiiler anomalilerin tespiti
acisindan iki modalite arasinda fark olmadigini diisiiniiyoruz. Kohlear acikligin
degerlendirilmesinde ise BT ve MRG arasinda ¢ok az da olsa bir fark saptadik. Kohlear
sinirin varlig1 sadece MRG tetkiki ile degerlendirilebildi.

Olgularimizdan birinde, solda petroz kemikte BT tetkiki ile yapisina karar
veremedigimiz diizgiin sinirli hipodens goriinim vardi. BT tetkikinde fasiyal sinir,
mastoid hiicrelerdeki eflizyon ve vaskiiler yapilar ayni yogunlukta izlendiginden bu
hipodens goriiniimiin icerigi BT ile anlasilamadi. T2A DRIVE sekansinda bu kisim
sinyalsiz goriilmekteydi ve bu konuda bize fayda saglamadi. Ancak T1A 3D/FFE
sekansinda hiperintens izlenen bu yapinin sigmoid siniis ile devamliligi olan genislemis
emisser ven varyasyonu oldugunu izledik. Bu olgu disinda T1A 3D/FFE sekansinin
bulgularimiza katkis1 olmadi.

Bu bulgular 1s18inda, kohlear implant adaylarimin preoperatif inceleme
protokoliiniin, cerrahin icinden gececegi temporal kemigin anatomisini, vaskiiler
varyasyonlari, kohlea varligmi ve limen acikligini, kohleovestibiiler anomalileri,
kohlear sinir varligin1 ve retrokohlear patolojileri gostermesi gerektigi goz Oniine
alindiginda tek bir modalite ile hastalarin yeterli degerlendirilmesinin miimkiin
olamayacagi anlagilmaktadir. Bu nedenle inceleme protokoliiniin BT ve MRG tetkikinin
her ikisini de igermesi gerektigini diisindiik. Buna gore, kohlear implant adaylarinin
preoperatif radyolojik degerlendirmesinde 6nce BT tetkikinin yapilmasmi ve IAK
darlig1 tespit edilenlerde MRG incelemesi sirasinda yiizey koili veya sekans
optimizasyonu yapilmasini dneriyoruz. MRG protokoliinde ise ii¢ boyutlu T2A sekans
ile kulagin yiliksek c¢oziiniirliikli MRG tetkiklerinin ve beyne yonelik olarak
konvansiyonel T2A incelemenin bulunmasi gerektigini, T1A sekansinin ise sadece

gereken olgularda ¢ekim protokoliine eklenebilecegini diisiiniiyoruz.



7. SONUC VE ONERILER

Kohlear implantasyon oncesi ¢ekilen BT ve MRG tetkikleri ile isitme kaybi
etyolojisi ve temporal kemikteki varyasyonlar saptanabilmekte ve bdylece operasyon
basaris1 ve olasi komplikasyonlar 6nceden tahmin edilebilmektedir. Ayrica radyolojik
goriintiileme, operasyon seklini, zamanini, uygulanacak implantin tipini ve hangi kulaga
uygulanacagina karar vermede cerraha yardimci olabilmektedir. Ancak her iki
modalitenin de kendine gore iistiinliikleri ve zayif noktalar1 bulunmaktadir. Bu nedenle
implant adaylarmin radyolojik degerlendirilmesi, temporal kemigin yiiksek
¢Oziiniirliiklii BT incelemesini, kulaga yonelik T2A ince kesit 3D incelemeyi ve beyne
yonelik T2A konvansiyonel MRG sekansinit igermelidir. Gereken olgularda da T1A
inceleme algoritmaya eklenebilir.

Farkl1 ¢alismalarin sonuglarinin daha verimli kullanilabilmesi i¢in konjenital kemik
labirent malformasyonlarinin  tanimlarinda ve kullanilan 6l¢iim  yontemlerde
standardizasyona ihtiya¢ oldugunu ve Ol¢limiin miimkiin oldugunca kantitatif olmasi
gerektigini  diislinliyoruz. Konjenital kohleovestibiiler anomali saptanan olgularin
siniflandirilmasinda ise Sennaroglu ve ark.’mm (11) smiflamasmna ek olarak KH
olgularinin KH-1 ve KH-2 seklinde 2 alt gruba daha ayrilmasinin faydali olacagi
inancindayiz. Bu acidan, kohlear implantasyon uygulanmis daha c¢ok sayidaki KH
olgularinin operasyon sonrasi basar1 oranlarinin karsilagtirilmasi yararlt olacaktir.

Her seye ragmen goriintiileme yontemleri kohleadaki tiim degisimleri gostermede
yeterli olmayabileceginden kohlear implant adaylarinin bir ekip calismasi ile

degerlendirilmesi gerekmektedir.
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