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TESEKKUR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Radyodiagnostik Anabilim Dali’nda yapmis oldugum
uzmanlik tezimin hazirlanmasinda bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim sayin hocam
Prof.Dr.Baki ADAPINAR’a , uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimleri ile bana yol
gosteren saym hocalarim Prof.Dr.I.Ragip OZKAN, Prof.Dr.Tamer KAYA, Dog.Dr.Mahmut
KEBAPCI , Dog.Dr.Nevbahar AKCAR DEGIRMENCI ve Yrd.Dog.Dr.Ciineyt CALISIR ’a ;
birlikte ¢alistiZim Radyoloji Anabilim Dali’nda gorevli asistan arkadaslarima, BT ve MRG
cekimlerini gerceklestiren teknisyen arkadaslarima; Kulak Burun Bogaz Anabilim Dalinda
gorevli basta Doc.Dr.Armagan Incesulu olmak iizere tiim hocalarima ve asistan

arkadaslarima, yardimlar1 ve destekleri i¢in tesekkiir ederim.



OZET

Goktas Bakar Tiilay. Konjenital sensorinoral isitme kayiph hastalarda 64 dedektorlii
temporal kemik bigisayarh tomografi (BT)ve temporal kemik magnetik rezonans
goriintiileme(MRG) bulgulari. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dah. Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2008. Calismanin amaci
sensorindral isitme kaybi olan ve Kulak Burun bogaz(KBB) servisi tarafindan temporal
kemik BT ve MRG tetkikleri istenen hastalarda i¢c kulak olusumlarin1 ve
malformasyonlarmi degerlendirmek, MRG ile internal akustik kanal(IAK) icerisindeki
sinirlerin varligim saptamak ve kohlear implantasyon icin kontrendike olabilecek durumlari
belirlemekti. Subat 2006-Nisan 2008 tarihleri arasinda KBB boliimii tarafindan konjenital
sensorindral isitme kayb1 (SNiK) on tanisiyla refere edilen 60’1 erkek, 33’ii bayan toplam 93
hastaya 64 dedektorlii BT ve 1,5 tesla MRG calisildi. Toplam 186 kulak caligmaya alindi. 2
olguda tek tarafta ortak kavite malformasyonu, 1 olguda her iki tarafta incomplet partition-
I(IP-I), 5 olguda her iki tarafta Mondini malformasyonu(incomplet partition-1, IP-11), 1 olguda
her iki tarafta X-linked malformasyon, 3 olguda her iki tarafta lateral semisirkiiler kanal-
vestibiil displazisi(LSVD) saptandi. Ayrica 3 olguda her iki tarafta vestibiiler akuadakt(VA)
genisligi ve bu olgulardan birinde her iki tarafta genis endolenfatik kese izlendi. 11 olguda
bilateral lateral semisirkiiler kanal(LSSK) hipoplazikti. LSSK hipoplazisi calismamizda en
sik saptanan anomalidir. 2 hasta 3 kulakta ise LSSK aplazik izlendi. 2 olgunun her iki
kulaginda internal akustik kanal(IAK) icerisinde kalin 8.sinire ait olabilecek bir yap1 goriildii.
Ayrica fasiyal siniri mevcuttu. 1 olguda her iki tarafta IAK’da tek bir sinir izlendi. Bu olguda
kohlear sinir hipoplazik olarak degerlendirildi. Radyolojik degerlendirmeler sonucunda; olgu
popiilasyonunda i¢ kulak anomalileri tanimlandi, kohlear sinir varlig1 ve kohlear implantasyon
acisindan kontrendike olabilecek durumlar belirtildi. Sonu¢ olarak; kohlear implantasyon
oncesi i¢ kulagin detayh bilgilendirilmesi i¢in mutlaka ¢cok dedektorlii temporal kemik BT ile
malformasyonlarin degerlendirilmesi ve ek olarak IAK icerisindeki sinir yapilarm ve
patolojilerin ortaya konabilmesi i¢in temporal kemik MRG’nin kombine edilmesi

gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: temporal kemik, BT, MRG, 19 kulak, SNIK, kohlear implant



ABSTRACT

G Bakar Tulay. Diagnoses in patients having congenital sensorineural hearing lose by
64 slice temporal bone computarized tomography (CT) and temporal bone magnetic
resonance imaging (MRI). Radilogy Main Science Branch in Medical Faculty at
Eskisehir Osmangazi University. Medical Specializing Thesis, Eskisehir, 2008. The aim
of the study is to evaluate the patients, having sensorineural hearing lose who are requested
temporal bone CT and MRI by the Ear-Nose-Throat branch for their inner ear formation and
malformations, to define the exsistanse of nerve in the internal acoustical canal (IAC) with
MRI and determine the cochlear implantation for controdict occurances. Between May 2006
and April 2008. Totaly 93 patients, 60 of men, 33 of women who are refered by the Ear-
Noise-Throat service due to congenital sensorineural hearing lose (SNHL) are studied by 64
slice dedector CT and MRI on them. Totaly 186 ears were taken under evaluation in 2 cases,
on-side common cavite malformation, in 1 case in both sides incomplet partitition-I (IP-I), in
5 cases in both sides Mondini malformation (incomplete partitition II, IP-II), in 1 case X-
linked malformation on both sides, in 3 cases on both sides lateral semisircular canal-
vestibular dysplasia are diagnozed. Besides, in 3 cases on both sides vestibular aqueduct
(VA) widening and one of these 3 cases on both sides wide endolymphatic sac is observed. In
11 cases bilateral lateral semicircular canal (LSSC) was observed as hypoplasic. LSSC aplasic
was observed. In 2 patients on 3 ears LSSC aplasic was observed. In 2 cases on both ears in
the internal acoustic canal a structure may belong to 8.th nevre is observed. Also there is a
facial nerve. In 1 case on both sides, only one nerve was observed in (IAC). In that case
cochlear nerve is determinated as hypoplasic. As a result radiologic evaluation; inner ear
anomaly was defined in cases, exsistance of cochlear nerve and same cases which can be
controdict is determined. As a result, before cochlear implantation, it is neccessary that inner
ear must be evaluated by the multislice temporal bone CT for malformation evaluaiton and
also it’s essential to combine temporal bone

MRI to deterninate the patology for structure of the nerve inside the IAC.

Keywords: temporal bone, CT, MRI, inner ear, SNHL, cochlear implant
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1. GIRIS VE AMAC

Cok dedektorlii bilgisayarli tomografi tekniginin gelismesiyle ve temporal kemik
manyetik rezonans goriintiileme ile temporal kemik gibi karmasik, kiiciik ve 6nemli anatomik
alanlara sahip bolgelerin incelenmesinde dnemli biiyiik ilerlemeler kaydedilmistir. Ozellikle
son yillarda agir isitme kaybi bulunan hastalarda duyma ve konusmaya yardim amacli koklear
implant uygulamalarinda ve bu operasyonu gerceklestiren merkez sayisinda belirgin bir artig
s0z konusudur. En uygun koklear implant adaylarinin saptanmasinda radyolojik tetkiklere ve
deneyimli bir radyologa ihtiya¢ duyulmaktadir (1).

Konjenital sensorindral isitme kaybi yaklasik 1000 dogumda 0.5-2.1 oraninda
goriilmektedir. Konjenital sensorindral isitme kayiplarmin  %?20’sinde i¢  kulak
malformasyonlar:1 saptanabilmektedir. Geri kalan %80’lik kisminda kemik yap1 normal olup,
patoloji hiicresel diizeydedir. Kemik labirentin ve internal akustik kanalin gosterilmesinde
temporal kemik yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi teknigi Onceliklidir (1). Son
yapilan ¢ok dedektorlii BT ve MRG ile yapilan caligmalarda, bu hastalarda normal limitlerde
i¢ kulak olusumlar1 saptanma oran1 azalmustir (1,2).

Cok dedektorlii temporal kemik BT otik kapsiiliin durumu, koklea, vestibiil, oval ve
yuvarlak pencere, semisirkiiler kanallar, fasial sinirin seyri, internal akustik kanal, vestibiiler
ve koklear kanal hakkinda ayrmtili bilgiler verir. Cok dedektorli BT ve yapilan
rekonstriksiyonlar, tek dedektorli BT ye gore temporal kemik anatomisini daha iyi ortaya
koyar. Tek dedektorlii BT ile hasta pozisyonunu degistirmeden tek projeksiyonda cekim
yapilabilirken ¢ok dedektorlii BT ile tek ¢ekimde aksiyel, = koronal ve sagittal planlarda
goriintiiler alinir ve multiplanar rekonstriksiyon (MPR) yapilabilir. Daha ince kesit kalinlig1
ve kiigik rekonstriksiyon intervali kullanilarak, cok kisa bir zamanda (1.5-2.2sn) daha iyi
anotomik detay1 yansitan radyolojik veriler elde edilir (2).

Internal akustik kanal icerisindeki sinirlerin (fasiyal, koklear, superior vestibiiler ve
inferior vestibiiler) varliginin ortaya konmasi ve caplarinin belirlenmesi ise 3 boyutlu CISS
(constructive interference in steady state) sekansiyla temporal kemik MRG inceleme ile
yapilir. Bu sekans parankim sinyallerini baskilayip, tiim sivilart (vs;BOS, endolenf )
parlatarak endojen kontrast yaratir. Boylece BOS icindeki sinirler ve kanal igerisindeki
patolojiler rahatlikla takip edilebilmektedir. Goriintiiler vestibiilokoklear sinire dik olacak
sekilde rekonstriikte edilerek sinir yapilar1 daha saglikli goriiniir hale getirilir. Boylece
vestibiilokoklear sinir varligi/yoklugu ve hastanin implantasyona gidip gidemeyecegi

belirlenir. Eger hastada koklear sinir yoksa koklear implantasyon yapilamaz.



Temporal kemik BT kokleada fibrozis ve erken donem ossifikasyonun saptanmasinda
ve internal akustik kanal igeriginin goriintiilenmesinde yetersiz kalabilir. MRG 6zellikle
kokleadaki fibroz obliterasyon icin BT’ye gore % 62. 5 oraninda daha fazla bilgi
saglamaktadir. Koklear fibrozis saptanmasi implantasyon kararini degistirmese de ameliyat
oncesinde hazirhkli olunmasmi saglar. Bu acidan SNIK’li hastalarda vestibiilokoklear
sinirlerin de optimal degerlendirilmesi i¢in Ozellikle koklear implant adaylarinda temporal
kemik MRG incelemenin rutin inceleme arasina girmesi olduk¢a yararhdir (3).

Koklear implantasyon ileri ve cok ileri derecede isitme kaybi olan hastalarda
uygulanabilecek, giivenilirliligi kanitlanmis bir rehabilitasyon yontemidir. Implantasyon
karar1 verilmeden 6nce hastalarin odyolojik, radyolojik ve psikolojik degerlendirmeleri
yapilir. Bu degerlendirmenin 6zenli yapilmasi implantasyon basarisinin dogrudan
etkilemektedir. Implantasyon igin kontrendikasyon olup olmadiginin saptanmasinda
radyolojik degerlendirme cok 6nemlidir (3).

Koklear implantasyon i¢in Harnsberger ve ark. 3 kesin kontrendikasyon belirtmisler:
bilateral obliteratif koklear ossifikasyon, bilateral akustik ndrinomlar ve her iki kokleada
siddetli yikic1 fraktiirler. Implantasyon igin rolatif kontrendikasyonlar ise konjenital koklear
malformasyon, kombine siddetli yuvarlak ve oval pencere otosklerozu olarak belirtmislerdir.
Gilinitimiizde i¢ kulak malformasyonlarindan Michel deformitesi, koklear aplazi, koklear sinir
yoklugu ve dar internal akustik kanal kesin kontrendikasyonlar1 olusturur. Koklear
ossifikasyon ve luminal obstruksiyon kesin kontrendikasyon olmasa da preoperatif saptanmasi
cok onemlidir(4).

Konjenital i¢ kulak anomalisi olan hastalarda koklear sinir varligi mutlaka
saptanmalidir. Cok dedektorlii temporal kemik BT sinir yoklugu agisindan dolayli bilgi
vermektedir. Bu amagcla internal akustik kanal ¢cap1 degerlendirilir. Normalde internal akustik
kanal ¢ap1 2-8 mm.dir. Shelton ve ark. vestibiilokoklear sinirin olmadig1 3 olguda internal
akustik kanal caplarini ortalama 1.6 mm olarak bildirmislerdir. Bununla birlikte internal
akustik kanal ¢ap1 koklear sinir yoklugunda normal olabilir. Bu nedenle bu hastalarda mutlaka
MRG yapilmalidir. T2 agirlhikli 3 boyutlu GE teknigi ile yapilan CISS sekansinda aksiyel
planda submilimetrik olarak (0. 6mm) inceleneme yapilabilir. Uzaysal ¢oziiniirliigii
miikemmeldir. Multiplanar (oblik, sagittal ve koronal) rekonstriksiyon yapilabilir. Boylece
internal akustik kanal orta boliim ve fundus diizeyinde fasiyal, superior-inferior vestibiiler ve
koklear sinirler goriintiilenebilir (5).

Koklear implantasyona aday hastalarda internal akustik kanal icindeki sinirlerin

varligimin ortaya konmasi diginda sinir ¢aplarinin saptanmasi da olduk¢a onemlidir. Koklear,



vestibiiler ve 8. sinir maksimum caplari, SNIK’li hastalarda isitmesi normal olan hastalara
gore belirgin kiiciiktiir. Nadol ve ark.nin yaptig1 ¢alismada spiral ganglion hiicrelerinin sayis1
koklear, vestibiiler ve 8. sinir ¢aplariyla belirgin korelasyon gostermektedir. Preoperatif
degerlendirmede klinisyenlere 8. sinir caplar1 hakkinda bilgi vermek, spiral ganglion hiicreleri
miktar1 hakkinda da bilgi vermis olacagindan oldukca degerlidir (6).

Bizim bu caliymada amaglarimiz;

1) Konjenital sensorindral isitme kaybi olan ve KBB servisi tarafindan temporal kemik
BT ve temporal kemik MRG tetkikleri istenen hastalarda, ilk olarak ¢ok dedektorlii
BT ile aksiyel, koronal, sagittal planlarda multiplanar rekonstriksiyon yaparak i¢
kulak olusumlarini ve mevcut malformasyonlarini degerlendirmek,

2) I¢ kulak malformasyonlariyla ilgili yapilan en son calisma olan Sennaroglu ve
Saat¢i tarafindan yapilan smiflama (7) baz alinarak i¢ kulak malformasyonlari
tanimlamak,

3) Temporal kemik MRG ile internal akustik kanal icerisindeki sinirlerin varhigini
saptamak,

4) Koklear implantasyon i¢in kontrendike olan durumlar: belirlemek,

5) Koklear implantasyona aday olabilecek hastalar1 belirlemek.

2. GENEL BILGILER
2.1.i¢ Kulak Embriyolojisi (8,9)

Otik Vezikiil: Yaklasik 22 giinliik embriyolarda, kulak gelisimine ait ilk belirti
rombensefalonun her iki yanindaki yiizey ektoderminin kalinlagsmasi seklindedir. Bu
kalinlagmalar otik plaklar1 temsil eder ve hizla invajine olarak otik veya isitme vezikiillerini
olustururlar. Gelisimin daha sonraki evrelerinde her vezikiil, sakkiil ve koklear duktusu
olusturan ventral bir komponente ve utrikiil, semisirkiiler kanallar ve endolenfatik kanali
meydana getiren bir dorsal kompanente boliiniir. Bu sekilde ortaya ¢ikan epitelyal yapilarin
hepsine birden membrandz labirent denir.

Sakkiil, Koklea ve Korti Organi: Gelisimin 6. haftasinda sakkiil kendine ait
kutbunda tubuler sekilli bir ¢ikint1 olusturur. Koklear kanal adi verilen bu ¢ikinti 8. haftanin

bitiminde 2,5 tur olusturacak sekilde c¢evresindeki mezensgimi spiral tarzda deler. Bu cikinti



bundan sonra sakkiiliin geri kalan kismi ile baglantisin1 duktus reuniens denilen dar bir yolla
saglar.

Koklear kanali cevreleyen mezensim kisa siirede kikirdaga doniisiir. 10. haftada bu
kikirdak kabuk vakuolize olur, skala vestibiili ve skala timpani adli iki adet perilenfatik
bosluk meydana gelir. Koklear kanal daha sonra skala vestibiiliden vestibiiler membranla ve
skala timpaniden de baziller membranla ayrilir. Koklear kanalin lateral duvar1 gevresindeki
kikirdaga spiral ligamentle baglh kalirken, median agis1 ise uzun bir kikirdak ¢ikintisi
halindeki modiolusa tutunur ve bu olusum tarafindan kismen desteklenir. Modiolus ilerde
kemik kokleanin eksenini olusturacaktir.

Koklear kanalin epitelyal hiicreleri baslangicta birbirinin aynidir. Gelisimin daha ileri
evrelerinde bu hiicreler iki kabariklik olustururlar: I¢ kabariklik spiral limbusu, dis kabariklik
ise dig tiiy hiicrelerini (hair cells) olusturur. Bu hiicrelerin {iistii spiral limbusa bagli olan
fibriler jelatindz bir madde olan tektorial membran ile ortiiliidiir. Duyu hiicreleri ve tizerindeki
tektorial membranin tiimiine birden Korti orgami adi verilir. Bu organ tarafindan alinan
uyarilar spiral gangliona, buradan da 8. kranial sinirin isitme lifleriyle sinir sistemine iletilir.

Utrikul ve Semisirkiiler Kanallar: Semisirkiiler kanallar gelisimin 6. haftasinda otik
vezikiiliin utrikiiler kismmdan disar1 dogru uzanan yassi ¢ikintilar seklinde belirir. Bu
cikintilarin duvarlarinin merkezi kisimlar1 zamanla birbirini karsilayacak bir pozisyona
gelirler ve daha sonra kaybolarak ii¢ adet semisirkiiler kanalin olusmasini saglarlar. Her
kanalin bir ucu genisleyerek krus ampullare’yi olusturur. Ampulla i¢indeki hiicreler dengenin
kontroliiyle yiikiimlii duyu hiicrelerini de iceren ve krista ampullaris olarak bilinen bir krest
olusturur. Utrikiil ve sakkiiliin duvarlarinda da makiila akustika adi1 verilen benzer duyu
alanlar1 gelisir. Krista ve makiilanin duyu hiicrelerinde, viicut pozisyonundaki degisiklikler
sonucunda olusan uyarilar beyine 8. sinirin vestibiiler lifleri yoluyla iletilir.

Otik vezikiiliin olusumu sirasinda kiigiik bir hiicre grubu vezikiil duvarindan uzaklasir
ve statoakustik ganglionu olusturur. Bu ganglionun diger hiicreleri noral krestten kaynaklanur.
Ganglion daha sonra swrasiyla Korti organi, sakkiil, utrikiil ve semisirkiiler kanallarin duyu
hiicrelerini innerve eden koklear ve vestibiiler parcalara ayrilir.

2.2. Orta Kulak Embriyolojisi (8,9) :

Timpanik bosluk ve Ostaki borusundan meydana gelen orta kulak 1.faringeal postan
koken alir ve endoderm kaynakli epitelle doselidir. Posun proksimal parcasi kisa kalir ve
Ostaki boslugunu olusturur. Distal pargasi ise primitif timpanik boslugu meydana getirir. Fetal

yasamin ge¢ donemlerinde orta kulak boslugu dorsale dogru genisler ve timpanik antrumu



olusturur. Dogumdan sonra gelismekte olan mastoid proses, orta kulak boslugunun epiteli ile
dosenir ve hava kesecikleri olusur ( pndmotizasyon).

Malleus ve inkus 1. faringeal, stapes ise 2. faringeal arkus kikirdagindan gelisir.
Kemikgikler fetal yasamin ilk yarisinda belirirlerse de, 8. aya kadar ¢evrelerindeki mezensim
icinde gOmiilii kalirlar ve daha sonra bu doku kaybolur. Kemikgikler cevrelerindeki
mezensimal dokudan tiimiiyle serbestlestikten sonra, endodermal epitel tarafindan mezenter
benzeri bir yapiyla bosluk duvarlarina baglanirlar. Kemikgiklerin destek baglar1 daha sonra bu
mezenterler icinde olusur.

Malleus 1. faringeal arkustan koken alir. Malleusa baglanan tensor timpani 1. faringeal
arkusun siniri olan trigeminal sinirin mandibiiler dali tarafindan innerve edilir. Stapese bagl
olan stapedius kasi da 2. faringeal arkusun siniri olan fasiyal sinir tarafindan innerve edilir.
2.3. Ic Kulak Anatomisi (10,11)

Temporal kemigin petrozal pargasi i¢inde bulunan i¢ kulak hem ses hem de denge
duyusu ile ilgili spesifik hiicreler icerir. Dolambacli yollar ve bu yollar1 birbirine baglayan
kanallardan olusmasi nedeniyle i¢ kulagin tiimiine birden labirent adi verilir. Dista kemik
labirent, icte zar labirent denen iki boliimden olusur.

Kemik Labirent

Vestibiil, semisirkiiler kanallar ve kokleadan olusur.

Vestibiil: Kemik labirentin orta parcasidir. Onden arkaya, yukardan asagiya capi
Smm, genisligi 3 mm.dir. D1s tarafinda orta kulak boslugu, ©On tarafinda koklea ve arkasinda
semisirkiiler kanallar bulunur.

D1s duvarinda iist kisminda oval pencere, alt kisminda ise yuvarlak pencere vardir.
Oval pencere stapesin tabanina oturur. Kulak zari tarafindan alinan titresimler kulak
kemikciklerinden gecerek oval pencere araciligiyla i¢ kulaktaki perilenfe iletilir.

I¢ duvarinda icinde utrikulusun yerlesecegi eliptik reses, sakkulusun yerlesecegi sferik
reses denilen cukurlar yer alir. iki cukur arasindaki kabartiya krista vestibiili denir. Burasi
makula kribroza media’nmin kiiciik delikleri ile delinmistir. Eliptik reses, meatus akustikus
internus’un area vestibiilaris inferioru ile komsudur. Bu deliklerden vestibiilokoklear sinir
lifleri gecer. Krista vestibiili arkada iki kola ayrilirr. iki kol arasinda duktus koklearisin
baslangi¢c kismi bulunur. Bu kanalin basladig1 cukura koklear reses adi verilir. Eliptik resesin
altinda vestibiiler akuadaktin i¢ agzi bulunur. Bu kanaldan duktus endolenfatikus gecer.
Vestibiiliin arka duvarinda semisirkiiler kanallara ait 5 delik acilir. On duvarda ise skala
vestibiili’ye acilan oval bir ¢ukur vardir.

Semisirkiiler Kanallar



Semisirkiiler kanallar vestibiiliin arka duvarinda baslayip, dairenin yaklasik 2/3’{inii
olusturduktan sonra tekrar vestibiile acilirlar. Her biri petroz piramid ekseninde digerine dik
olacak sekilde yerlesmistir. Bu ii¢ kanal siiperior (anterior) posterior ve lateral (horizontal)
olarak adlandirilir. Her bir semisirkiiler kanalin baslangicinda ampulla adi verilen bir
genisleme vardir ve burada krista adi verilen denge organi bulunur.

Superior (anterior) semisirkiiler kanal (SSSK) ; 15-20 mm. uzunlugunda olup
vertikaldir. Piramisin On yiiziindeki eminentia arkuata denilen kabartiyr olusturur. Ampullal
ucu vestibiiliin iist-dis bolimiine acgilir. Diger ucu ise posterior semisirkiiler kanal ile
birleserek kommon krusu olusturur. Bu da vestibiiliin iist-i¢ boliimiine acilir.

Posterior semisirkiiler kanal (PSSK) ; 18-22 mm uzunlugunda olup, en uzun kanaldur.
Vertikal durur, ampullasiz ucu ile superior semisirkiiler kanalla kommon krusu olusturur.

Lateral semisirkiiler kanal (LSSK) ; 12-15 mm uzunlugunda olup, en kisalaridir.
Horizantal diizlemde 30 derecelik bir a¢i yapar. Ampullasi, oval pencerenin hemen
yukarisinda bulunur.

Koklea

Sekil itibariyle salyangoz kabuguna benzemesi nedeniyle bu isim verilmistir.
Vestibiiliin 6n-i¢ tarafinda bulunur. Bir koniye benzeyen kokleanin taban1 9 mm ¢apinda olup,
yiiksekligi de 5 mm. kadardir. Kupula denen tepesi diga dogru bakar. Taban ise i¢ kulak
yolunun eksternal ucuna uyar ve buradan koklear sinir lifleri gecer. Koni seklinde bir merkezi
vardir. Buna modiolus denir. Modiolusun i¢inde uzun eksenine paralel uzanan longitudinal ve
spiral kanallar bulunur. Longitudinal kanallarda koklear siniri olusturacak sinir lifleri, spiral
kanallarda ise Korti ganglionu bulunur. Koklea modiolusun ¢evresinde 2.5 - 2.75 turluk
doniis yapar ve agildiginda 35 cm uzunluga ulasir.

Kokleanin;

- modiolus
- kanalis spiralis koklea
- lamina spiralis ossea olmak iizere ii¢ parcasi vardir.

Modiolus kokleanin eksenini olusturur. Icindeki kanallardan kokleanin damarlar1 ve
sekizinci kraniyal sinir lifleri gecer. Korti ganglionu da modiolus i¢inde bulunur.

Kanalis spiralis koklea modiolus etrafin1 2.5-2,75 kez dolanir ve onu ikiye ayirir. Bu
kanal kapal1 bir ug ile sonlanir.

Lamina spiralis ossea kanalis spiralis koklea i¢cinde spiral seklinde dolanir ve onu ikiye
ayirir. Ustte kalan kisma skala vestibuli ad1 verilir ve vestibuluma acilir. Altta kalan kisim ise

skala timpani adin1 alir ve yuvarlak pencere araciligi ile orta kulak boslugu ile komsuluk



yapar. Skala vestibuli ve skala timpani kokleanin tepesinde helikotrema adi verilen yerde
birlesirler. Lamina spiralis ossea kanalis spiralis kokleanin i¢ yan duvarma tutundugu halde
dis yan duvarma tutunmaz ve serbest kenar olarak sonlanir. Bu serbest kenar da sulkus
spiralis ad1 verilen oluk ile iki dudaga ayrilmustir. Usttekine vestibiiler dudak alttakine ise
timpanik dudak adi verilir. Timpanik dudak boyunca yerlesen deliklerden baslayan kanallar
modiolusa kadar ulagirlar. Bu kanallardan Korti ganglionundaki ndronlarin dendritleri gecer.
Lamina spiralis osseanin serbest kenari ile kanalis spiralis kokleanin dig yan duvar1 arasinda
baziler membran adi verilen zar bulunur. Bu zar iizerinde Korti organi bulunur. Kanalis
spiralis koklea icinde ise duktus koklearis denilen membrandz kanal bulunur. Duktus
koklearis vestibulumdaki koklear resesten baslar ve kokleanin apeksinde ¢ekum kupulada kor
nokta olarak sonlanir. Ug duvarli bir yapidir. Ust duvarmi Reissner membran1 olusturur ve
skala vestibuliden ayirir. Dis duvar kanalis spiralis kokleanin dis yan duvarina tutunmus olan
ligamentum spirale ad1 verilen bir bag dokusu tarafindan olusturulur. Bu zarm dis yan kenari
ligamentum spirale i¢ yan kenar1 ise lamina spiralis osseanin timpanik dudagina tutunur.

Korti organi (Organum spirale) : Baziler membran iist yiizeyinde yerlesir ve ¢cekum
kupulaya kadar ulasir. Gérevi baziler menbranin mekanik vibrasyonlarini noral impuls haline
getirmektir. Korti organini olusturan yapilar: destek hiicreleri ve duyu hiicreleridir.

Membrana tektorya: Lamina spiralis osseanin vestibiiler dudagina tutunarak baslar ve
dis yana uzanarak Korti organim orter. Baziler membranin hareketi ile tektoryal membran da
hareketlenir. Dig tiiylii hiicreler tektoryal membranin hareketi ile i¢ tiiyli hiicreler ise sivi
hareketi ile uyarilirlar. Dis tiiylii hiicreler i¢ tiiylii hiicrelere gore 30 dB daha duyarhdirlar. Bu
yiizden akustik travmadan daha fazla etkilenirler.

Ic kulak sivilari: Perilenf, endolenf ve Kortilenf olmak iizere ii¢ cesittir. Perilenf
BOS’tan duktus perilenfatikus araciligi ile gelir. Kimyasal olarak sodyum orani yiiksek,
potasyum oram diisiiktiir. Endolenf olusumunda stria vaskiilaris etkilidir. Yiiksek potasyum
ve diisiik sodyum icgerir. Kortilenf Korti tiineli ve Nuel bosluklarini doldurur. Kimyasal olarak
perilenfe benzer. Endolenfin yiiksek potasyum degeri noral iletimi engelleyecegi i¢in Korti
tiinelinin iginden gecen dis tiiylii hiicrelerin lifleri Kortilenf ile sarilmistir.

Vestibulum, kemik semisirkiiler kanallar, skala timpani, skala vestibuli, duktus
perilenfatikus ve vestibiiler akuaduktus i¢inde perilenf vardir.

Utrikulus, sakkulus, semisirkiiler kanallar, duktus utrikulosakkularis, duktus
endolenfatikus ve duktus koklearis i¢inde endolenf vardir.

Zar Labirent



Kemik labirentin seklini aynen almasma ragmen ondan daha kiigiiktiir. Ici endolenf
denilen siviyla doludur. Kemik labirentin ile arasinda kalan boslugu perilenf doldurur.
Utrikulus ve sakkulus, duktus semisirkiilaris ve duktus koklearisten olusur. Kemik labirent
mezodermden gelistigi halde zar labirent ektodermden gelisir.

Utrikulus: Vestibiiliin eliptik resesine yerlesir. Sakkulustan daha biiyiiktiir.
Semisirkiiler kanallar buraya acilir. Eliptik reseste kiiciik kor bir kese bulunur. Bu kesenin
tabanininda 3mm.lik bir alan kalinlagarak makula utrikuliyi olusturur. Buradan vestibiiler
sinirin utrikulus dali impuls alir. Utrikulusun arka boliimiine semisirkiiler kanallar 5 delikle
acilir. Utrikulusun 6n-i¢ kismindan ¢ikan duktus utrikulosakkiilaris duktus endolenfatikusa
acilir. Bu yolla utrikulus sakkulusla baglant1 kurmus olur.

Sakkulus: Utrikulusun 6n-alt kisminda sferik resesin i¢ine yerlesmistir. Sakkulusun
iist duvari ile utrikulusun alt duvar1 ortaktir. On duvarindaki kalinlagmis alana makula sakkuli
denir. Sakkulus makulasinin pozisyonu utrikulus makulasina diktir. Y seklinde bir tiip ile
utrikulus bosluguyla birlesir. Y’nin arka kolu duktus utrikulosakkularis, 6n kolu ise duktus
endolenfatikustur. Duktus endolenfatikus vestibiiler akuadakttan gecerek temporal kemik
petroz parcasmin arka yiiziinde, dura materin altinda sakkus endolenfatikus denilen kor bir
kesecik ile sonlanir. Sakkulusun alt kisminda duktus koklearisin vestibiiler ucuna duktus
reuniens agilir.

Vestibiiler Akuadakt (12,13) : Vestibiiler akuadakt (VA) kommon krusa yakin bir
bagi olan vestibiiliin anteromediyal duvarindan baslayan kemik kanaldir. Dis delige ulasana
kadar siirekli genisleyen arka petrdz yiizeyi boyunca arkaya ve asagi dogru uzanir. Gebelik
doneminin baglarinda, VA diiz genis ve kommon kruslara paraleldir. Bununla birlikte, arka
cukur gebelik icinde biiyiimeye basladiginda, VA ve icindekiler yatay ve dikey kisimlar
halinde sekillenir ve bu yetiskin J- seklini alir. Periakuaduktal pnomatizasyon, genelde
yaklagik olarak 1cm olan VA’nm uzunlugunu belirler. Normal bir VA’nin genisligi kommon
krus ve dis orifis arasindaki orta noktada 1,5 mm’den daha azdiwr. VA’nin yatay akisi
goriintiilenme zorluguna sebep olur. VA en iyi 6nden arkaya uzanan (sagital) bir diizliikte
goriintiilenir, bununla birlikte, VA ayn1 zamanda kismen genisledigi (aksiyal) eksensel
diizliikte kolayca degerlendirilebilir. Koronal goriintiiler ¢ok az kullanilir.

Proksimal VA endolenfatik kanala (ELK) ev sahipligi eder. I¢ kulaktaki i¢ siv1 olan
endolenf, potasyum agisindan zengin ve sodyum acisindan fakirdir. Membranoz (zarli)) ELK
yaklasik olarak 2 mm uzunlugundadir ve endolenfatik siniise giden utrikiiler ve sakkiiler
kanallarla baglantilidir. ELK, endolenfatik sak (ELS) gibi VA’nin dikey parcasi i¢cinde biter.
Bircok anatomik metin, ELS’nin sadece kor, yaklasik olarak hicbir 6zelligi olmayan bir



bosluk oldugunu ima ederler. Son zamanlarda, arastirmacilar dnceden diisiiniildiigiinden daha
genis olan tubiiller, sisternler ve kriptleri ( yilbas1 agaci seklinde) birbirine baglayan hayli
karigik bir yap1 oldugunu acikca gosterdiler. ELS kismen VA iginde ve onun dis orifisinde
yerlesmis olup, ELS’nin ¢cogu, kranyal duranin iki bolmesi tarafindan ¢evrilen bitisik epidural
boslukta bulunmaktadir. ELS’nin extraosseous kismi 5-7 mm arast genislikte, 10-15 mm
aras1 uzunluktadir ve sigmoid siniise kadar asagiya genisler. Normal ELS, yiiksek
cOzuiniirliklii hizli spin eko (FSE) goriintiileri tarafindan goriintiilenebilir, fakat biiyiik
miktarlardaki dahili stroma yiiziinden, T1 ve T2 relaksasyon zamanlari, diger endolenf iceren
labirent yapilarindan daha azdir.

Endolenfatik sak, diiz ve katlantili olan iki kistmdan olusur. Katlantili  kismi
metabolik olarak bir filtre gorevindedir. Dahasi normal endolenf rezorpsiyon ve yabanci
cisimciklerin sindiriminden sorumludur. Bircok gdzlemci endolenfatik koklea kanalmin stria
vaskiilarislerinde tretildigine inanir. Diiz kismin BOS ile endolenf arasindaki basinci
dengeledigi diisiiniir. Buna gore, ELS koklea kanaliyla fonksiyon bakimindan aynidir.

Koklear Akuadakt (12,13) : Koklear akuadakt (KA), internal akustik kanal (IAK) ’a
paralel seyreder ve icine dogru uzanwr. Kanal biiylidiigiinde, jugular fossaya yaklasir. Hem
aksiyal hem de koronal diizlemde bilgisayarli tomografi (BT) tarafindan goriintiilenmeye izin
veren mediyolateral oryantasyon vardir. Egik oryantasyon nedeniyle, bu tiir goriintiileme
kismi olabilir ve iyi pndmatize petroz kemik icin daha zordur. KA, lateral otik kapsiil ve orta
petroz apeks segmentine sahiptir. Otik kapsiil segmenti her bireyde dardir ve en fazla 2mm
capa ulasir. Petroz apeks segmenti daha degiskendir, eksternal aperturaya ulastiginda genisler
ve ortalama 4,5 mm. capindadir. Bu segmentin genisligi lcm kadar biiyiik olabilir ve bu
Olciide dahi normaldir. KA’nin lateral kesimi kokleanmn baziler turunun skala timpanisiyle
iletisim i¢indedir. Medial kesimi, medulla seviyesinde subaraknoid bosluga bitisik oldugu
icin, huni seklindedir. Yetigkinlerde KA’nin ortalama uzunlugu yaklasik lcm dir. KA
uzunlugu dogumdan yetiskinlige kadar iki katindan daha cok uzar. Otik kapsiil gebelikte
tamamuyla gelistigi i¢in, boydaki uzama tamamuyla petrdz apeks segmentte olur.

Genis petroz apeks KA segmentini dokuzuncu kafa cifti meatusu ile karistirmamak
gerekir. KA’y1 belirlemek i¢in, kokleanm baziler turunun en uzak yaniyla ( yuvarlak
pencereye bitisik) iliskisini gdstermek zorunludur.

Koklear akuadakt perilenfin i¢ kulaga yayilmasindan sorumludur ve ayni zamanda i¢
kulaktaki dengeyi saglayan bir fonksiyonu olduguna inanilir. BOS basincindaki biiyiik
degisikliklerden i¢ kulagi korumaktadir. Az da olsa KA’ daki goérev bozuklugu, barotravma



kaynakli i¢ kulak yaralanmasini diisiindiirebilir ve hemolabirint, 6liimciil subaraknoid kanama
geciren bireylerde goriilmiistiir.

Internal Akustik Kanal (14,15) : Internal akustik kanal fasiyoakustik
primordiyumdan gelisen, fasiyal ve vestibulokoklear siniri ¢cevreleyen mezoderm tabakasinin
ossifiye ve kondrifiye olmasiyla sekillenir. Temporal kemigin petrozal pargasinin posterior
yiiziinde bulunan internal akustik kanal i¢ kulagi orta kraniyal fossaya baglayan kemik bir
kanaldir. internal akustik kanalin dis agzina porus akustikus internus, dip kismina ise fundus
akustikus interni adi verilir. Fundus, krista transversalis ile iist ve alt olmak iizere iki bolime
ayrilir. Tam ortasinda bulunan krista vertikalis ile de on ve arka boliimlere ayrilir. internal
akustik kanalin icinden fasiyal sinir, vestibulokoklear sinir, a.v. labirinti gibi Onemli
olusumlar gecer. Ust bolgenin on tarafindaki area nervi fasiyalisten fasiyal sinir, arka
tarafindaki area vestibiilaris vestibiiliden superior vestibiiler sinir gecer. Alt bdlgenin arka
kanalindaki area vestibiilaris inferiordan inferior vestibiiler sinir gecer. Area vestibiilaris
inferiorun arka-alt kesiminde foramen singiilareden vestibiiler sinirin arka dali gecer. Kanalin
on-alt tarafinda area koklearis bulunur ve buradaki deliklere de traktus spiralis foraminozus
denir. Bu deliklerden koklear sinir gecer .

Internal akustik kanalin uzunlugunun 3mm ile 18 mm. arasinda degistigi
bildirilmektedir (ortalama 12mm). IAK’m cap1 2-8mm arasinda degiskenlik gosterebilir.
Kanal ¢cap1 2mm’in altinda ise IAK dar olarak degerlendirilmelidir.

Fasiyal sinir (12,16) : Fasiyal sinir beyin sapinda pontomediiller kavsakta, 8. sinirin
yaklasik 1,5 mm anteriorundan ¢ikar. Fasiyal sinir ¢ap1 (1,8 mm), 8. sinir ¢apindan (3mm)
daha kiiciiktiir. Ugiincii bir kiiciik sinir n.intermedius, 7. ve 8. kranialler arasindan gecer ve 7.
sinir kilif1 icerisinde bulunur. Beyin sapindan ¢iktiktan sonra, serebellopontin sisternde 15- 17
mm. boyunca posterolateral seyreder ve internal akustik kanal porusuna girer. Serebellopontin
sistemdeki diger 6nemli yapilar AICA (anterior inferior cerebellar arter) ve orta serebeller
pedinkiil venleridir. AICA 7. ve 8. sinirlerin yanindan veya arasindan gecer. Internal akustik
kanal girigsinde fasiyal sinir kanalin anterosiiperiorda yer alir ve kanalda 8-10 mm bu sekilde
ilerler. Daha sonra fallopian kanala girer (internal akustik kanal yan disinda ). Internal akustik
kanal SSSK planina anterior ve yaklasik 60 derece ac1 yapacak pozisyondadir. Fallopian kanal
girisinde ( meatal foramen ) fasiyal en dar yaricapini alir ( 0.61-0.68 mm ). Bu noktada sadece
pia ve araknoid zarlar kilif olusturur. Bazi yazarlara gore ( Fish, Gantz ) Bell's palsy ve
Ramsay Hunt gibi bazi hastaliklarda, meatal foramenin kii¢iik yaricapta olmas1 dnemlidir.

Fasiyal sinirin intratemporal seyrinde ii¢ farkli anatomik segment vardir: Labirentin,

timpanik ve mastoid. Labirentin segment en kisadir (yaklagik 4mm ). Meatal foramenden



genikulat gangliona uzanir. Bu segment anterior, siiperior ve lateral yonde uzanir ve internal
akustik kanalla anteromedial yonde 120 derecelik ag¢1 yapar. Labirentin segmentin
anteroinferiorunda, koklea bazal kivrimi fallopiyan kanala yakindir. Labirentin segmentin
lateral ucunda genikulat ganglion bulunur ve sinir posterior yonde ani bir doniis yaparak
yaklasik 75 derecelik bir ac¢i ile doner. Genikulat ganglionun anteriorundan n. petrosus
superfisialis major dalmi verir. Bu sinir internal karotis arter cevresindeki sempatik
pleksustan gelen n. petrosus profundus ile birleserek vidian siniri (pterigoid kanal siniri)
olusturur. Fasiyal kanal hiatusu ile genikulat ganglion uzaklig1 farklilik gosterebilir. Timpanik
segment 11 mm. dir. Oval pencerenin istiindeki kisminda fallopiyan kanalda siklikla
dehissanslar (konjenital agikliklar) olabilir. Ayrica genikulat ganglion diizeyinde de dehissans
goriilebilir. Timpanik ve mastoid segmentler arasinda fasiyal sinir stapedial sinir dalim verir.
Mastoid ve timpanik segmentler arasinda sinir inferiora 2-3 mm doner. Mastoid veya vertikal
segment en uzun intra temporal kismudir (13 mm). Sinir stylomastoid foramenden cikarak
temporal kemigi terk eder. Bu seviyede yogun vaskiilarize yapisik, fibroz bag dokusu ile
cevrilidir. Stilomastoid arter ve ven bu kilif igerisinde yer alir. Stilomastoid foramenden 4
mm. Once korda timpani dalin1 verir.

2.4.0rta Kulak Anotomisi (11,16)

Orta kulak ostaki borusu ile nazofarenks ve dolayisiyla dig ortamla, aditus antrum
aracilifiyla mastoid hiicrelerle baglantihidir. Timpanik bosluk kiip seklinde diisiiniilecek
olursa bu boslugu sinirlayan 6 adet duvar sirasiyla soyledir; tavan tegmen timpani adini alir ve
orta kraniyal fossa ile komsudur; taban vena jugularis ile komsudur. Arka duvar mastoid ile
iliskilidir ve iist kistmda aditus antrum vardir . Arka duvarda daha alt seviyede eminensiya
piramidalis yer alir ve burasi oval pencere hizasina denk gelir. Eminensiya piramidalis i¢inde
ise stapedius kas1 yerlesir. Arka duvar dig kismindaki foramenden korda timpani orta kulaga
girer. Eminensiya piramidalis ile korda timpani arasindaki bosluga fasiyal reses
(suprapiramidal reses) denir. Burasi fasiyal sinirin ikinci dirsegi ile komsudur. Fasiyal reses
arkasindaki cukurluk ise fossa inkudis adin1 alir inkusun kisa kolu burada yer alir. Arka duvar
on kisminda kokleiform proses yerlesmistir. Burast malleus boynunun hemen arkasinda
m.tensor timpaninin yapistig1r kiiciik bir deliktir. Fasiyal sinirin horizontal pargasi tam
arkasindan gecer. On duvarda a. karotis internanin yaptig1 ¢ikinti, dstaki borusu ve m. tensor
timpani vardir. Timpanik boslugun i¢ duvarini kokleanin bazal kivrimimin orta kulakta yaptigi
kabart1 olan promontoryum olusturulur. Promontoryum arka iist kisminda stapes tabanimin
yerlestigi oval pencere, alt arka kismimda ise membrana sekondarya tarafindan Ortiilen

yuvarlak pencere yer alir. Yuvarlak pencerenin 6n kenarinda yerlesen oluk i¢inden Jakobson



siniri geger. Timpanik boslugun dis duvarmi ise skutum, kulak zari ve hipotimpanum
olusturur.

Orta kulagmm kulak zar1 hizasindaki bolgesine mezotimpanum, {iistteki bolgeye
epitimpanum, alttaki boliime ise hipotimpanum adi verilir.

Orta kulakta ii¢ adet hareketli kemikc¢ik vardir. Malleus, inkus, stapes. Malleus kapitum
mallei, manubrium mallei ve kollumdan olusur. Prosessus brevis ve prosessus lateralis adinda
iki kiigiik ¢ikintist vardir. Inkusun da krus brevis, krus longum ve govde kisimlari vardr.
Stapesin ise krus posterior, krus anterior ve kaput kisimlar1 vardir. Stapesin her iki kruslari
arasindaki aciklik foramen obturatoria adimi alir ve obturator membran ile Ortiiliidiir.

Kemik¢ikler manubrium mallei ile timpanik zara ve ligamentum anulare ile oval
pencereye baglanirlar. Ayrica kemikgikleri orta kulaga baglayan iki kas ve dort tane ligament
vardir. Bunlar anterior, superior ve lateral malleolar ligamentler ile inkusun posterior
ligamentidir. Kaslar m.stapedius ve m.tensor timpanidir. M.tensor timpani malleusun boynuna
yapisir ve n.mandibularis tarafindan innerve edilir. M.stapedius ise eminensiya piramidalis
icinde yerlesir ve stapes boynu ya da basimna yapisir. N.fasiyalisin dali tarafindan innerve olur.
Orta kulak duyusunu timpanik pleksus saglar.

2.5. Bilgisayarh Tomografi Fizigi (17,18,19)

Goriintii Olusum Siireci:

BT calisma prensibi olarak 4 iiniteden olusur:

Kaynak: X 151n tiipii

Dedektor: Hastadan gecen 1sinlar1 toplar

Bilgisayar: Dedektorden gelen bilgileri alir, depolar ve goriiniir hale doniistiiriir.

Monitor: Bilgisayarda olusan dijital goriintiileri gosterir.

BT’ de goriintii olusumu ii¢ asamada gergeklesir:

1.Tarama fazi: Data (bilgi) olusur. Yelpaze seklinde X i1sinlar1 viicudu delerek
dedektorler tarafindan absorbsiyon miktar dl¢iiliir. Dedektorler filmin yerine gecmistir ve
absorbsiyon 0zelligi yiiksek olmali, gelen fotonu yiiksek oranda yakalayabilmeli, elektron-
sinyal doniisiimiinii yiiksek oranda yapabilmeli, ikinci sinyali islemeye kisa siireler iginde
hazir olmalidir.

Iki tip dedektor vardar:

XENON dedektorler: Uzerine X 1smi diistiigiinde sikistirilmis xenon gazinda
iyonizasyona neden olur ve elektrik sinyali iiretir.

SOLID STATE dedektorler: Uzerine X 1smi diistiigiinde 151k salmimi olur ve

elektrik sinyali {iretir.



2. Rekonstriiksiyon fazi: Bilgi dijital goriintiiye doniistiiriiliir.

Dedektorlerden elde edilen elektrik sinyallerinin tarama alanmmi temsil edecek
sayilardan olugsmus haritaya doniistiirme islemine rekonstriiksiyon denir. Bu islemin yapilmasi
icin degisik algoritmler kullanilir.

Goriintii  bircok sayisal verilerden meydana gelmektedir. Bu sayisal noktacik
seklindeki verilerin en kiiciigiine PIKSEL denir.

Pi (Picture) x el (element)

3. Dijital-analog doniisiim fazi: Bilgi grinin tonlar1 seklinde goriilebilir hale getirilir.

Tomografiler degisik evreler gecirerek giiniimiize kadar gelmislerdir. Ik gelistirilen
tomografiler birinci jenerasyon olarak isimlendirilirken giiniimiizde ¢ok kesitli tomografiler
yedinci jenerasyon olarak yerini almistir. Kisaca bu gelisimin 6zellikleri asagidadir.

Birinci jenerasyon cihazlarda; tek bir dedektdor vardir. Tiip ve dedektdr hasta
cevresinde dogrusal bir ¢izgi boyunca 180 derece donmektedir. Tarama zamani uzundur (4.5
dakika). Ikinci jenerasyon cihazlarda; x 151n demeti ve dedektor sayisi arttirildi. Bu sistemde
3 x 151n demeti 1 derece farkla yan yana dizilmistir. Bir seferde 3 derecelik tarama yapmasi
nedeniyle tarama siiresi kisalmistir (15 saniye).Uciincii jenerasyon cihazlarda; kolime edilmis
x 151n demeti yelpaze seklinde olup karsisinda ¢ok sayida dedektor kullanilir. Doniis acis1 360
dereceye c¢ikartilmistir. Dordiincii jenerasyon cihazlarda; gantri boslugunu 360 derece saran
cok sayida dedektor kullanilir. Dedektorler sabit olup tiip donmektedir. Besinci jenerasyon
cihazlar; Ultrafast BT veya elektron beam BT olarak adlandirilir. X 151n elde edilis yontemi
farkli kullanilarak hasta cevresinde donen hareketli kisimlar kalmamustir. Altinci jenerasyon
cihazlar; ¢ok sayida paralel olarak donen halka ve bunlara bagli donme hareketi yapmayan
ama kayma hareketine sahip degme noktalar1 ve fir¢alar1 olan sistem ile spiral tarama
saglanmis ve spiral BT ler giindeme girmistir. Yedinci jenerasyon cihazlar cok kesitli ¢ok
dedektorlii BT  lerdir.

1988 yilinda gelistirilen helikal veya spiral BT, tek bir nefes tutma siiresinde gercek 3
boyutlu goriintilleme imkani sunmas: ile kesitsel goriintiilemede onemli bir ¢igir agmustir.
Helikal BT goriintillemede temel ilke, tiip ve dedektorler hasta ¢evresinde siirekli donerken
hasta masasinin es zamanli olarak hareket etmesi ve bu esnada dokudan 3 boyutlu projeksiyon
verilerinin almmasidir.  Yani, konvansiyonel cihazlarin aksine, hasta kesit kesit
goriintiilenmez, hasta masasi belli bir hizla siirekli hareket eder ve hastadan elde edilen veriler
hacimsel niteliktedir. Fan seklinde 1smn demeti lireten X-15m tiipii ve 500-900 dedektor
elemanindan olusan tek sirali korvilineer dedektor dizisi karsiliklt olarak siirekli donerler.

Helikal BT'nin konvansiyonel BT'lerde olmayan 3 yeniligi vardir: Slip ring gantri dizayni,



cok yiiksek 1s1 kapasiteli X-151n tiipii ve helikal veriyi planar veriye doniistiirecek
interpolasyon algoritmalar.

Slip ring teknolojisi hareket eden ara yiizler arasinda elektrik enerjisi iletimi saglayan
halkasal iletkenler ve fircalardan olusan elektromekanik bir dizayndir. Gantrinin sabit
kismindan gelen tiim gii¢ ve kontrol sinyalleri donen kisma (tiip ve dedektor), bu kisimdan
alman ham veriler de sabit kisma slip ringler araciligiyla iletilir. Bu dizayn gantri eksenine
konsantrik olarak dizilen paralel iletken halkalardan olusur ve kayan fircalarla gantri ekseni
ile tiip-dedektdor donanimi arasinda elektrik baglantis1 saglar. Kayan fircalar sayesinde
konvansiyonel BT'lerde oldugu gibi doniisler arasinda baglanti kablolarmin geri sarilmasi
gerekmez ve boylece tiip-dedektor donanim siirekli donebilir.

Kisa siirede uzun mesafelerin incelenebilmesi ve incelemeler arasinda tiipiin sogumasi
icin zaman kaybedilememesi i¢in helikal BT tiipiiniin anot 1s1 kapasitesi yiikksek olmalidir.
Bugiin kullanilan helikal BT cihazlarinin 1s1 kapasitesi 5-8 milyon 1s1 iinitesi (heat unit)
dolayinda olup, 1s1 atilimi da (soguma) yiiksektir. Bu kapasite hedef diskin arkasina grafit
destek koyarak, anot capmi artirarak (20cm ve iizeri), yiiksek sicakliga dayal: rotor tasiyicilar
gelistirerek yalitkanli metal haube kullanilmasiyla elde edilmistir.

Spiral BT 'de X 1511 tiipii ve detektor dizisi masanin sabit hizli ve siirekli hareketiyle
veri toplarken, inceleme siiresi boyunca hastanin ¢evresinde 360 derecelik doniisler yapar. Bu
donme hareketi esnasmnda X 1simn1 tiipii fokal spotunun izledigi yol heliks seklindedir ve
rotasyon merkezi ile arasindaki uzaklik sabittir. Aksiyel goriintiilerin herhangi bir 360
derecelik segmentinin rekonstriiksiyonu ile gerceklestirilmektedir. Bu nedenle orijinal spiral
veriler interpolasyon ad1 verilen teknikle yeniden diizenlenir. Interpolasyon isleminde, spiralin
herhangi bir acisal ve kesitsel pozisyonu icin dnce projeksiyon degerleri hesaplanir, daha
sonra bu sentetik projeksiyon verilerinden yararlanilarak standart rekonstriiksiyon islemi
gercgeklestirilir.

Cok Kesitli BT (17,18,19)

X-1ginlarinin daha etkin kullanilmasiyla daha uzun mesafeler z-ekseni ¢oziiniirliigiinii
koruyarak taranabilir. Bu amacgla ¢ogul sirali dedektor dizayni gelistirilmistir. Tiip-dedektor
donanimi 3. kusak ve helikal BT de oldugu gibi es zamanli donen X-1s1n tiipii ve korvilineer
dedektor dizisinden olusur. Bu sistemde helikal BT den farkli olarak dedektorler tek sira
degil, 2 veya daha fazla (4,16,32,40,64 vb) sira halinde dizilmis, her biri 500-900 solid-state
yapidaki dedektdr elemanindan olusan iki boyutlu matriks yapisindadir. Her bir dedektor
sirast bir veri algilama sistemine baglanarak kanal sayisi kadar uzaysal veri elde edilir.

Dedektor sira sayisinin artmasi x-ismin etkin kullanimimi saglayarak veri alma kapasitesini



dramatik olarak arttrmaktadir. Gantri rotasyon zamanlarmin da diisiik olmas1 nedeniyle bu
cihazlarin performansi arttirilmistir. Bu gelisme daha kisa goriintiileme siiresi, daha uzun
goriintiileme mesafesi ve daha ince kesit kalinlig1 amaciyla kullanilabilir. Cok kesitli BT de
dedektor sira sayisi kesit sayisindan daha fazla oldugundan cok dedektorlii BT yerine cok
kesitli BT terimini kullanmak daha uygundur. Dedektor siralarmin sayisi, tasarimi ve
dizilimin kalinlig iiretici firmalar arasinda farklilik gdsterir.

Dedektor tasarimlar1 {i¢ ana grupta incelenebilir: matriks, adaptif ve hibrid
dedektorler. Matriks diziliminde z-ekseni boyunca dedektor elemanlarmin boyutlar: esittir.
Adaptif tasarimda ise dedektor elemanlarinin boyutlart merkezden perifere dogru kalinlasir.
Bu dizilimin mantig1 dedektorler arasindaki septa sayisimin perifere dogru azalmasi ve oblik
gelen x-1smlarmin - septumlarca  emiliminin  azaltilarak geometrik doz etkinligimin
arttirilmasidir. Philips ve Siemens’in c¢ok kesitli BT lerinde bu adaptif tasarim kullanilir.
Toshiba’nim kullanildig: hibrid dizilim ise en igteki dedektor elemanlarmin distakilerden daha
ince olmasi disinda matriks dedektorlere benzer. 16’11 ve daha yiiksek BT lerde hibrid dizilim
kullanilir. Dedektorler arasindaki yaklasik 0.06mm kalinliktaki 1511 emen ama bilgi
tiretmeyen septa nedeniyle ¢ok kesitli BT lerde ve ozellikle matriks dizilimde dedektor
etkinligi diisiiktiir. Bu da hastaya verilen radyasyon dozunun fazla olmasi anlamina
gelmektedir. Ancak cokkesitli BT de 151n kolimasyonunun fokal spot boyutuna orani yiiksek
oldugundan umbra/penumbra oranida yiiksektir. Genel olarak dedektor sira sayisi arttik¢a x-
1s1n1 kullanim etkinligi arttigindan radyasyon dozu azalir.

Cok kesitli BT' nin avantajlar:

Helikal BT'nin avantajlarmin tiimii cokkesitli BT de mevcuttur, ayrica performansi
helikal BT' ye gore daha yiiksek oldugundan daha uzun mesafeler, daha ince kesitlerle daha
kisa siirelerde taranabilir. Cok fazli (multifazik) ve dinamik caligmalar ve fonksiyonel BT
daha etkin yapilabilir, multiplanar rekonstriiksiyon, MIP (maksimum intensite projeksiyonu),
3 boyutlu rekonstriiksiyon, hacimsel gosterim (volume rendering), BT anjiyografi, BT
endoskopi ve BT floroskopi kalitesi helikal BT' ye gore daha yiiksektir. Ayrica ozellikle 16-
ve daha ¢ok sayida kesit alabilen BT' lerde kardiyak incelemeler ve koroner anjiyografi
yapilabilir. Ince kesit (<Imm) alindiginda gergek izotropik goriintiiler (kiibik voksel) elde
edilir ki, bu da goriintii hacminden gecgen her diizlemin esit derecede keskin olmasi demektir.
Uzun mesafelerin taranabilmesi 6zellikle travma hastalarinda, tetkik siiresinin kisalmasi ise
cocuk ve biling bulaniklig1 olan hastalarda harekete bagh artefaktlar da en aza indirir. A¢ili
inceleme gerektiren yapilarda hastaya veya gantriye act vermeden tarama yapilip, daha sonra

istenilen agida ve alanda goriintii olusturulabilir.



2.6. MRG Fizigi (20,21)

MRG, BT gibi kesit alma temeline dayanan tomografik bir goriintiileme yontemidir.
MRG incelemesinde BT’ deki gantrinin bir benzeri kullanilir, ancak bu gantri biitiin hasta
viicudunu icine alacak 0lgiilerdedir. Gantri icerisinde ¢ok giiclii bir manyetik alan olusturulur.
Goriintiileme temeli, bu giicli manyetik alan icerisine yerlestirilmis bir organizmada
gerceklesen atomik-molekiiler diizeydeki etkilesimlere dayanmaktadir. Burada elde edilen
veriler daha sonra bilgisayarlarda degerlendirilir ve goriintiileme iinitesinde de resimlere
doniistiiriiliir.

MRG olay1 ilk kez 1940-1950’1i yillarda gozlenmistir. O donemlerde kimyacilarin
karmasik kimyasal bilesiklerin analizi icin kullandiklar1 bir yontem olarak sinirli kalmistir.
Yontemin goriintiilemede kullanilabilecegi 1970’11 yillarda anlasilmis ve hizla gelistirilerek
tibbi pratik icerisinde yerini almustir .

MRG Aygiti: MRG aygit1 birbirleriyle uyum icinde calisan ii¢ temel altbirimden
olusur. Bunlardan ilki kesit goriintiilerine temel olan bilgilerin elde edildigi gantri, digerleri
bilgisayar ve goriintilleme altbirimleridir. Yapisal olarak MRG’m BT aygitindan en 6nemli
ayirdedici 6zelligi gantri’dir.

Gantri: MRG aygitinda kullanilan gantri, hasta viicudunu hemen hemen tiimiiyle
icerisine alan, uzun bir tiinel seklindedir. Son yillarda kismen ac¢ikli1 olan ve daha kisa tiinel
seklinde olan modeller tiretilmistir.

Hasta inceleme Oncesinde masaya yatirilip, gantri icerisine yerlestirilir. Inceleme
sliresince hasta ve hasta masasi sabittir ve kesit alma islemleri sirasinda hareket ettirilmezler.
Gantri {initesi temel olarak iki alt birimden olusur: magnet ve bobinler.

1-Magnet: MRG aygitindaki gantri {initesinin en énemli eleman1 miknatisdir. Kisaca
magnet denen bu elemanin islevi, gantri icerisine yerlestirilen organizmada goriintiileme i¢in
yeterli manyetizasyonu yaratabilecek, diizenli ve giiclii bir manyetik alan olusturmaktir. MRG
aygitinda manyetik alani farkli yontemlerle elde eden siiperkondiiktiv, rezistiv, permanent
(daimi) ve elektromagnetler ile birden fazla yontemi kombine eden hibrid magnetler
kullanilabilmektedir. Siiperkondiiktiv ve rezistiv magnetlerde manyetik alan yonii hastaya
paralel iken, permanent ve elektromagnetlerde elde edilen manyetik alan yonii hastaya diktir.

2-Bobinler (sargilar) : Gantri icerisinde, magnetin yanisira iletken tellerden
olusturulmus bobinler bulunur. Bunlar, magnetin i¢ tarafindan gantri bosluguna dogru
sirastyla; shim, gradient ve RF sargilaridir .

Doku Manyetizasyonu:  Normal kosullarda, dokulardaki protonlar (hidrojen

atomlar1) rastgele yonlerde donerler, dolayisiyla olusturduklar1 manyetik dipoller de, rastgele



yonleri gosterecek sekilde dagilmistir. Birbirine zit yondeki dipoller, bir digerinin etkisini
karsilikli olarak notralize edeceginden, sonugta dokuda net bir manyetizasyon olusmaz. Eger
doku giiclii bir dis manyetik alan (Bo) etkisine sokulacak olursa, protonlar doniis yonlerini dig
manyetik alan dogrultusunda ya da ona ters yonde manyetik alan iiretecek sekilde
degistirmeye zorlanirlar. Yani olusturduklar1 manyetik dipol, ya dig manyetik alan
dogrultusunda (paralel), ya da ona ters diizenlenis (antiparalel) gostermek zorundadir. Paralel
ya da antiparalel dizilim gosteren protonlar, dis manyetik alan giiciine bagh olarak, belirli bir
denge durumunda bulunurlar. Bu denge dinamik bir dengedir ve birim zaman igerisinde
paralel/antiparalel orani sabit kalmak {iizere, paralel konumdan antiparalel, antiparalel
konumdan paralel konumlara siirekli gecisler vardwr. Daha diisiikk bir enerji seviyesi
gerektirmesi nedeniyle, protonlardan milyonda birka¢ tane daha fazlasi dis manyetik alan
yoniinde, yani paralel dizilim gosterir. Dis manyetik alan giicii ile orantili olarak, paralel
dizilim gosteren proton sayist artar. Paralel dizilim gosteren protonlarin manyetik vektorleri,
ters yonde dizilim gosteren protonlarin dipol etkileri ile notralize olacagindan, dis manyetik
alan yoniinii gosteren cok az sayida notralize edilmemis paralel dipol kalacaktir. Iste bu
farklilik, dokuda net bir manyetizasyon olusmasini saglar. Olusan net manyetik gii¢ bir vektor
olarak tanimlanir ve M olarak ifade edilir. Dokunun net manyetizasyon vektorii dig manyetik
alana paralel ve ona oranla cok kiiciik olmakla birlikte, MRG incelemesini miimkiin kilan
temel fenomendir. Protonlarin manyetik dipolleri, dis manyetik alanin etkisiyle ortaya ¢ikan
bir hareket nedeniyle, stabil degildir. Dipoller Bo vektoriine tam bir paralellik gdstermez ve
Bo cevresinde topag¢ benzeri bir hareketle salinirlar. Bu salinim hareketi presesyon adini alir.
Presesyon hizi (frekansi), bir saniye icerisinde yapilan presesyon hareketinin sayisi olarak
tanimlanir ve dis manyetik alanin giicii ile dogru orantili olarak artar. Presesyon hiz1 Larmor

Denklemi ad1 verilen bir formiille ifade edilmistir; W = Bo . y

Bu formiilde w salinim (presesyon) frekansini, Bo dis manyetik alanin giiciinii ifade

eder. y giromanyetik bir sabitedir ve farkli atomlar i¢in farkli degerler alir.

Bo 4




Sekil 2.1: Manyetik bir alan igerisine yerlestirilen protonlar kendi ekseni
cevresindeki spin hareketi yani sira, manyetik alan yonii ¢cevresinde topag gibi

bir donme hareketi yaparlar (Presesyon hareketi) (20).

Presesyon yapmakta olan atomlar1 6zel bir radyofrekans (RF) dalgasi ile uyarmak ve
enerji aktarimi yapmak miimkiindiir. Uyaric1 RF dalgasinin frekansi, presesyon frekansina esit
oldugunda atomla etkileserek enerji transferini gerceklestirebilmektedir. Farkli atomlarin
presesyon frekanslariin da farkli olmasi nedeniyle, RF dalgasmin frekansim ayarlayarak,
manyetik alan icerisinde istedigimiz atomlar1 uyarabiliriz (hidrojen, fosfor atomlar1 gibi). RF
dalgasi ile uyarilan atomlar daha yiiksek bir enerji diizeyine gecerler. RF dalgasi kesildikten
bir siire sonra, aldiklar1 enerjiyi cevrelerindeki diger atomlara geri vererek, manyetik alan
icerisindeki eski konumlarmi almaya ¢alisacaklardir. Protonlar, sahip olduklar1 enerji fazlasini
ortama aktarirlarken bir RF sinyali olusur. Iste bu siire¢, yani protonlarmn RF dalgas: ile
uyarilarak doniis yonlerinin degistirilmesi ve ardindan ortama enerjilerini aktararak, eski

doniis konumlarma donmeleri Manyetik Rezonans olarak adlandirilir.

RF dalgasi, radyo istasyonlarinin kullandiklar1 frekans spektrumu igerisinde kalan ve
insan viicudunu penetre edebilme Ozelliginde, elektromanyetik bir 1sinim tiiriidiir. Dig
kaynakli RF dalgalar1 magnetin homojenitesini bozarlar ve dokudan salmman sinyalleri
etkileyerek saglikli goriintiiler elde edilmesini engellerler. Bu nedenle, MRG gantri odas: dig
manyetik etkilere ve RF dalgalarina kars: izole edilir .

Relaksasyon Zamam: Ana manyetik alan icerisine yerlestirdigimiz protonlarin
dipolleri, presesyon hareketlerinden dolayi, dis manyetik alan vektorii ¢cevresinde daginik ve
diizensiz bir dagilim gosterirler. Bu dagilim adeta konik bir form olusturur. Bu konik formu
olusturan herbir dipol vektoriiniin x, y ve z eksenlerinde birer izdiisiim vektorii vardir.
Dipollerin rastgele dagilimi yiiziinden x ve y eksenindeki izdiisim vektorleri notralize
olurken, geriye sadece z eksenine paralel ortak bir vektor kalacaktir (M). Bu vektorii standart
bir ifade ile belirtmek i¢cin, dokunun dis manyetik alan icerisinde bir siire bekledikten sonra
ulastig1, denge konumundaki manyetik vektor olarak tanimlanan Mo kullanilir. Z ekseninde
olusan bu izdiisiim vektorii (Mo) longitudinal vektor adini alir. Dokunun longitudinal vektorii,
dis manyetik alan dogrultusuna paralel ve sabittir. Longitudinal vektor digs manyetik alanin bir
parcasi oldugundan, 6lciilemez. Dolayisiyla goriintii olusturmada kullanilabilecek verileri bu
vektorden elde edemeyiz. Dokulardan sinyal elde edebilmek, doku manyetizasyon vektoriiniin

yoniinde yapilacak bir degisiklikten sonra miimkiin olabilmektedir. Bu amacgla, presesyon



yapmakta olan hidrojen atomlarinin doniis yonleri degistirilir, diger bir deyisle Mo vektorii x,
y diizlemine dogru egilir. Doniis yonlerinin degistirilmesi, RF dalgalar1 (hidrojen atomunun
presesyon frekansina esit frekansta) tiretilerek dokuya gonderilmesi, yani hidrojen atomlarina
enerji aktarilarak gerceklestirilir. Eger kullanilan RF dalgasi, Mo vektoriinii x, y diizlemine
tam paralel duruma getiriyorsa, “90° RF pulsu” olarak adlandirilir. Diger bir ifade ile 90° RF
pulsunun uygulandig1 anda, Mo vektorii z aksinda 0’a esitken, tiim boyutu x (ya da y)
eksenine yatacaktir. RF dalgasinin sonlandirilmasiyla birlikte, protonlar yeniden Bo etkisi
altma girer ve eski konumlarina donmeye calisirlar. Bu da protonlar: sahip olduklar1 enerji
fazlasim geri vermek durumunda birakir. Enerjilerini ¢evresindeki diger atomlara aktaran
protonlar, tekrar eski paralel-antiparalel konumlarma donerler. RF pulsu sonrasi yeterli bir
siire beklenirse doku manyetizasyon vektoriiniin eski konumuna ulastigi goriiliir. Doku
manyetizasyonundaki bu degisim siireci, RF anten sargilarinda Larmor frekansina esit
frekansta bir alternatif akim sinyali olusturur. Boylece dokudan sinyal elde edilebilir ve doku
manyetizasyonu Olgiilebilir.

Vektoriin 90° RF pulsu uygulamasindan sonraki davranislarini, farkli eksenlerde ifade
etmek iizere iki parametre kullanilmaktadir. Bunlar T1 ve T2 zamanlar1 olarak adlandirilan
parametrelerdir.

T1 Zamam: 90° RF pulsu uygulamasi bitirildikten hemen sonra, protonlar eski
konumlaria donerken, longitudinal vektoriin giderek biiyiidiigiinii ve belli bir siire icerisinde
eski degerine ulastigin1 goriiriiz. Longitudinal vektoriin eski degerine ulagsma hiz1 longitudinal
relaksasyon olarak adlandirilir ve vektoriin eski degerinin %63’line ulasmcaya kadar gecen
siire, “T1 zaman1” olarak tanimlanir.

Longitudinal relaksasyon, her dokuda protonlarin enerjilerini transfer ettikleri
mikrocevre farkliliklar1 nedeniyle farkl siirelerde gergeklesir. Yiiksek enerjili mikrocevrede,
protonlar enerjilerini komsu molekiillere kolayca transfer edemezler. Oysa diisiik enerjili bir
mikrocevrede enerji aktarimi kolay ve hizli yapilabilir. Enerji transferinin kolay ve hizl
yapildig1 dokularda, protonlar eski konumlarina daha cabuk donerler. Diger bir deyisle T1
zamani kisa siirede tamamlanir. Tam tersi durumda, T1 zamaninin uzun oldugunu
sOyleyebiliriz. Viicut sicakligindaki sivilarda enerji diizeyi katilara oranla daha yiiksektir. Bu
nedenle, protonlar enerji aktarimini kat1 haldeki molekiillere daha kolay yaparlar, dolayisi ile
katilarda T1 zamani sivilara oranla kisadir.

T2 Zamani: Transvers relaksasyonun olusmasinda iki 6nemli faktor s6z konusudur.
Magnetik alan inhomojenitesi birinci nedendir. MRG magnetinin olusturdugu gii¢ alaninin her

bir protona esit Olciide manyetik etki gdstermesi miimkiin olamamaktadir. Bunun disinda



gradient sargilar da bu inhomojeniteye katkida bulunur. Transvers relaksasyonun ikinci
nedeni, protonlarin ¢evresinde yer alan atom ve molekiillerin, dis manyetik alanda mikro
diizeyde degisiklik yaratmalaridir. Boylece birbirlerine ¢cok yakin yerlesmis olsalar da, farkl
mikrocevre etkileri nedeniyle, Larmor esitligi uyarinca protonlarin presesyon hizlari
farklhilasacaktir. Hangi nedenle olusursa olussun, manyetik inhomojenite dipollerin farkli
hizlarda hareket etmesine ve x, y diizleminde vektorlerin farkli yonlere dogru hizla
dagilmalarina yol agar. Sadece mikrogevre etkileri ile olusan relaksasyona T2 adi verilir. Her
iki etkinin katkida bulundugu relaksasyon T2-Star olarak adlandirilir. Farkli kimyasal yap1 ve
icerikten dolayi, farkli dokularda mikrogevreye bagli manyetik inhomojenite de farkh
olacagindan, dokularin T2 siirelerinde farkliliklar olmasi dogaldir.

T1 ve T2 relaksasyonlari, ayn1 anda baslayip birlikte devam eden, fakat devam etme
stireleri birbirlerinden farkli olan siireclerdir. T1 relaksasyonu O’dan baslayip RF dalgasi
gonderilmeden Onceki maksimum seviyesine dogru ilerlerken, T2 relaksasyonu maksimum
bir degerden baslayip, 0’a dogru azalma gosterir. Buradan T1 siiresi Mo vektoriiniin eski
halini kazanma, T2 siiresi ise Mx,y vektOriiniin bozulma siireci olarak tanimlanabilir. T1
stiresi, T2 siiresine oranla ¢ok daha uzundur. Genel olarak bir dokunun T2 siiresi o dokunun
T1 siiresinin %10-20’si civarindadir .

Goriintii Parametreleri: Dokudan gelen sinyallerin RF anten sargilarinda yakalanip
goriintli olusturmak lizere bilgisayarlarda degerlendirilmesi gereklidir. T1 ve T2
relaksasyonlar1 ayni anda basladiklarindan, dokudan gelen sinyallerin hangi komponentinin
T1, hangilerinin T2 relaksasyonlarindan kaynaklandigi ayirdedilmelidir. Bu amagla puls
sekanslar1 dedigimiz bazi tekniklerle RF sinyalini gonderme ve dokudan gelen sinyalleri
dinleme zamanlar1 degistirilerek elde edilen sinyalin T1 ya da T2 relaksasyonlarini temsil
etmesi saglanabilir. Ancak her iki siire¢ birlikte olusageldiginden elde edilen sinyalin, saf T1
ya da T2 sinyali olmasi miimkiin degildir. Bu nedenle, goriintiilerin daha ¢ok hangi tip
sinyalden olusturuldugunu sdyleyebilmekteyiz (T1 ya da T2 agirhikli goriintii gibi).

MRG goriintiisii tizerinde kontrast olusturan dort parametre vardiwr. Bunlar T1, T2
stireleri ile ortamdaki proton sayis1 (ortamn su igerigine bagh olarak degisen miktardadir) ve
hareket halindeki yapilarin olusturdugu akim fenomenidir (kan, BOS akim gibi).

T1 Agirhkh Goriintii Elde Etme Prensipleri: 90°’lik bir RF pulsunu dokuya
gonderdigimizde, sinyalin sonlandigi andan hemen sonra dokuda longitudinal vektor
olusmaya baslayacaktir. Yeterli bir siire bekledikten sonra (denge konumuna ulasmadan, yani
T1 siiresi tamamlanmadan) aym karakterde diger bir puls gonderirsek, longitudinal vektor

heniiz tam biiylikliigline erisemeden yeniden X, y diizlemine yatirilacak ve RF pulsunun



kesilmesinden sonra tekrar olugsmaya baslayacaktir. Biliyoruz ki her dokuda, protonlarin ¢evre
molekiillere enerji transferi farkliliklarindan dolayi, T1 relaksasyon siireleri farkliydi. 90°’1lik
pulstan hemen sonra, T1 siiresi kisa dokularda longitudinal vektor hizla biiyliyecektir
(protonlar cevreye daha ¢ok enerji transfer edebilecektir). T1 siiresi kisa ve uzun dokularin,
longitudinal vektorleri arasinda 6nemli bir fark olusmusken, 90°’1ik bir puls ile bu vektorlerin
tekrar yatirilmasi halinde, kisa T1 siiresine sahip dokularda, x (ya da y) ekseninde, daha
biiyiik bir vektor elde edilecektir. Bu 90”’lik pulslarin tekrarlanmasiyla dokular1 defalarca
uyarmak miimkiindiir. Bu siire¢ icerisinde, heniiz T1 siiresi tamamlanmadan gonderilecek her
bir puls, dokular arasindaki T1 siiresi farkliliklarim1 daha belirginlestirecek ve T1 siiresi kisa
dokularda, uzun T1’e sahip dokulara oranla x, y diizlemine yatirilabilecek daha biiyiik
vektorler bulacagiz (vektoriin mutlak biiyiikliigli azalmakla birlikte T1 kisa doku / T1 uzun
doku orami artacaktir).

Eger gonderdigimiz pulslar arasinda dokudan gelen sinyalleri dinleyecek olursak,
longitudinal vektoriin hizli toparlandigi, yani T1 siiresi kisa dokulardan daha giiclii sinyal
alacagimiz agiktir. Goriintii iizerinde ¢ok sinyal gelen dokular daha beyaz goriindiigiinden,
kisa T1’e sahip dokular T1 agirlikli goriintii tizerinde beyaz goriileceklerdir. Uzun T1’1 olan
dokular ise, T1 agirlikli goriintii tizerinde koyu renkte kodlanacaklardir.

Proton Agirhkh Goriintii Elde Etme Prensipleri: Yukarida tanimlanan
uygulamadakinden farkli olarak, 90°’lik pulslar arasinda yeterince bekleyerek, longitudinal
vektOriin yeterince olusmasina izin verilirse, vektorler arasindaki biiyiikliik farkliliklar:
kaybolur. Her pulsla birlikte, tiim dokularda esit biiyiikliikte bir vektoriin transvers plana
yatirilmasi s6z konusu olacaktir. Yine pulslar arasinda dokudan gelen sinyalleri dinleyecek
olursak, anten sargilarimizda saptanan sinyal, o dokunun proton (hidrojen atomu) igerigi ile
dogru orantili olacaktir. Yani doku ne kadar ¢cok proton igeriyorsa, o oranda ¢ok sinyal
verecek ve elde edecegimiz goriintii de beyaz goriinecektir. Bu yontemle elde edilen
goriintiiler, dokunun proton igerigi ile yakindan iliskili oldugundan, proton goriintiileri olarak
adlandirilir.

T2 Agirhikh Goriintii Elde Etme Prensipleri: 90°’lik bir RF pulsundan sonra, T1 ile
ayn1 anda baslayan T2 relaksasyonuna donelim. Mx,y vektorii T2’si kisa dokularda, uzun
olanlara oranla daha hizli kaybolacaktir. Mx,y vektoriiniin hizli kayb1 nedeniyle, kisa T2’li
dokulardan gelen sinyal zayif kalirken, T2’si uzun olan dokularda vektoriin sifira inme
zamani uzayacagindan, daha ¢ok sinyal kaydi yapilabilecektir. Bu durumda T2 agirlikli MRG
goriintiisiinde, uzun T2 zamanma sahip dokular beyaz goriiliirken, kisa T2’si olan dokular

siyah izleneceklerdir.



Puls Sekanslari: MRG goriintiisiiniin T1, T2 ya da proton agirlikli olmasi yanisira
kontrast ve boyutsal rezoliisyon, SNR, FOV gibi 6zellikleri; dokuya gonderilen RF dalgasinin
tekrarlanma sikligi, uygulanan gradientlerin (frekans ve faz kodlama gradientleri) giicii,
zamanlamas1 ve dokudan gelen sinyallerin kayit zamanlar1 gibi parametrelerin diizenlenmesi
ile kontrol edilebilmektedir. Bu parametrelerin uygulama ve zamanlama kaliplar: ile bazi
protokoller gelistirilmistir. Bu kaliplar puls sekanslar1 olarak adlandirilir. Kaliplar icerisinde
yapilan zamanlama degisiklikleri ile de goriintiiniin hangi 6zellikte olacag: belirlenebilir (T1,
T2 ya da proton agirlikli). Genel olarak ii¢ tip puls sekansindan bahsedebilmekle birlikte,
teknolojik yeniliklerle birlikte yeni puls sekanslar1 gelistirilmekte ya da uygulanabilir
olmaktadir. Konvansiyonel olarak adlandirabilecegimiz sekanslar, SE, Inversion Recovery
(IR) ve GRE (gradient eko) sekanslaridir. Bunun yan swra hizli spin eko (FSE), ve heniiz
yaygin olarak kullanilmayan eko planar goriintiilleme (EPG), yeni ve hizli goriintiileme yapan
puls sekanslar1 olarak sayilabilir.

Puls sekanslar1 grafikler seklinde, puls diagramlarinda gosterilebilir. Bu diagramlarda
TR, tekrarlama zamani anlaminda olup, bir puls sekansinin baslangicindan, sonraki puls
sekansinin baslangicina dek olan siireyi ifade eder. Echo time (TE), yanki zaman1 (dinleme
zamani) anlamindadir ve 90°’lik puls ile, dokudan gelen eko sinyalinin arasindaki siireyi
tanimlar.

Spin Eko: SE, MRG goriintiilemede en cok kullanilan sekanstir. Bu sekansta dokuya
once 90”lik bir RF pulsu gonderilerek, longitudinal vektor x, y planina yatirilir.
Hatirlayacagimiz gibi, pulsun kesilmesinden kisa bir siire sonra, protonlarin dipol yOnleri
transvers diizlemde dagilacaktir (defaze olacaklardir). Dipollerin bir siire defaze olmalarina
izin verilip, dokuya bir RF dalgas1 gonderildiginde, dipol yOnleri yatay diizlemde hareket
yonlerinin tersine dogru hareketlenecek ve vektoriin ilk yatirildigi pozisyona dogru
toplanmaya baslayacaklardir (refaze olacaklardir). 180”’lik pulstan sonra, 90° ve 180°’lik
pulslar arasindaki siire (TE/2) kadar daha beklersek dokudan gii¢lii bir sinyal kaydi almnir
(protonlarin refaze olmalarindan dolay1).

SE sekansinda kullanilan 90”’lik puls sonrasinda defaze olan protonlardan One
gecenler (en hizli defaze olanlar), 180°’lik puls ile en arkada kalacaklardir. Kullanilan
180”lik puls, magnetik alan inhomojenitelerinden kaynaklanan transvers relaksasyon
etkilerini ortadan kaldirir ve sadece mikrocevre etkileri ile olusan transvers relaksasyon (T2)
ortaya cikar.

TR ve TE zamanlarinda yapilacak degisiklikler ile goriintiiniin T1, T2 ya da proton

agirlikli olmast saglanabilir. TR zamam kisa tutuldugunda dokular arasinda T1 farkliliklar:



belirginlesir ve elde edilen sinyal T1 agirlikli olur. TR zamaninin uzun tutulmasi, goriintiide
T1 agrhginin azalmasina neden olur (dokularin geri kazandiklari longitudinal vektorler
arasindaki farkhiliklar azalir). Diger taraftan TE siiresinin kisa tutulmasi, protonlarin x, y
ekseninde yeterince dagilamamalar1 nedeniyle T2 agirliginin az olmasina yol acar. TE zamani
uzun tutuldugunda goriintiiniin T2 agirlig: artar.

SE sekansinda TR, 700 msn.’nin altinda kisa, 2000 msn.’nin iizerinde uzun kabul
edilir. TE ise 20-30 msn altinda kisa, 70-80 msn iizerinde uzun kabul edilir.

Buna gore T1 agirlikli bir goriintii elde etmek icin, TR ve TE kisa tutulmalidir. Proton
agirlikl goriintiilerde, T1 etkisinden kaginmak i¢in TR uzun tutulur. T2 etkisini azaltmak
icinse TE kisa tutulmalidir. T2 agirlikli bir goriintii icin hem TR, hem TE uzun tutulmaldir.
Uzun TR kullanilan T2 ve proton goriintiileri ikili eko teknigi olarak adlandirilan yontemle
yapilabilir. Bu yontemde 90°’1lik puls sonrasi (kisa TE kullanilarak) 180”’lik puls gonderilir,
TE/2 siire beklenir ve proton goriintiiler icin kullanilacak sinyal kayd1 yapilir. Ardindan ikinci
bir 180°’lik puls gonderilir ve daha sonra T2 sinyali elde edilir.

T1 agirlikli goriintiilerde sivi ve benzeri olusumlar koyu gri tonlarda, yag dokusu ise
parlak beyaz tonda goriiliir. T2 goriintiilerde sivi parlak goriiliirken, yag dokusu orta gri
tonlardadir. T1 agirlikli kesitlerde anatomik detay daha iyi goriilirken, T2 agirlikli
goriintiilerde lezyon demonstrasyonu daha iyidir.

Invertion Recovery: IR ters doniisiin diizelmesi anlamini tasimaktadir. SE sekansina
benzemekle birlikte, sekansin baglangicinda kullanilan 180°’lik puls ile ondan ayrilir. Bu
sekansta kullanilan 180°’1ik puls, istirahat halindeki longitudinal vektorii (Mo), manyetik alan
yoniiniin tam tersini gosterecek sekilde ters yiiz eder (-z ekseni yoniine cevirir). “Invertion
Time” (TI), geri doniis siiresi denilen bir siire kadar beklenir ve bu siire icerisinde kazanilan
vektor 90°’lik bir puls ile x, y diizlemine yatirilir. Daha sonra SE sekansinda oldugu gibi
180”’lik pulslar kullanilir. IR sekansinda T1 agirligi daha belirginlesmis olmakla birlikte,
proton ve T2 agirlikl kesitler de elde edilebilmektedir. Bu sekansta TR ve TE siireleri yani
sira, T1 zaman1 da bir parametre olarak karsimiza ¢ikar. IR ve TR zamanlar1 goriintiiniin T1
agirhig tizerinde etkili iken, TE zamani T2 agirlik iizerinde etkilidir.

IR sekansinda cok Onemli diger bir nokta IR zamaninm iyi secilmesiyle bazi
dokulardan gelen sinyallerin silinebilmesidir. 180°’lik pulsun kesilmesi ile birlikte, 180° ters
donen longitudinal vektdor —Mo biiyiikliigiinde iken Once sifira esitlenip, sonra da istirahat
haline dogru (+Mo) biiyiimeye baslar. Bu siirec T1 siiresi kisa dokularda kisa siirede
gerceklesirken, uzun dokularda daha ¢ok zaman alacaktir. Bu nedenle her dokuda longitudinal

vektoriin sifira esitlenme siiresi farkli olacaktir. T1 zamani sonunda dokuya gonderdigimiz



90°’lik puls tiim dokulardaki longitudinal vektorii X, y diizlemine yatiracaktir. Sinyalini
silmek istedigimiz dokunun longitudinal vektoriinin sifir oldugu anda, 90°’lik puls
gonderirsek, dokuda yatirilacak vektor olmadigi i¢in x, y diizleminde vektor olugsmayacak ve
sekansin sonraki kisimlarinda o dokudan sinyal elde edilemeyecektir. Bu 6zellik daha cok yag
dokusunun baskilanmasinda kullanilan bir tekniktir ve STIR (Short Tau Invertion Recovery-
kisa IR zamani) olarak bilinir.

Gradient Eko(GRE): GRE aslinda tek bir sekans olmayip, bircok sekansin ortak
adidir. SE ve IR sekanslarinda, inceleme zamani olduk¢a uzundur ve bu nedenle hareket
artefaktlar1 sikca goriilmektedir. GRE sekanslar1 inceleme siiresini kisaltmis ve kardiak
incelemeler, MRG anjiyografi, iic boyutlu goriintiileme gibi bazi1 6zel calisma olanaklar:
saglamistir. Bununla birlikte, klasik sekanslardaki goriintii kontrastlarina GRE sekanslar ile
ulasilamamaktadir.

GRE sekanslarda, longitudinal vektor kisa RF pulsu kullanilarak 90”’den kiigiik
acilarda egilir ve bu agiya flip angle (sapma acis1) adi verilir. Yani longitudinal vektor x, y
diizlemine tam itelenmez ve RF pulsu gonderildikten sonra olusan yeni vektoriin, hem
longitudinal hem de transvers komponenti bulunur. GRE sekanslar1 kullanildiginda
longitudinal vektoriin geri kazanilmas: i¢in gereken siire ¢ok azalmaktadir. Bu nedenle cok
uzun siireler beklemeye gerek kalmadan, uyarict RF pulslar1 daha sik tekrarlanabilmektedir.
Dolayis1 ile TR siiresi kisalmakta, bu da inceleme siiresini kisaltmaktadir. GRE sekanslarinda
vektoriin transvers komponentini faze edecek 180”’lik RF pulslar1 kullanilamaz (giinkii
180°’1ik puls, daha 6nce egilen, total vektorii tam ters yonii gosterecek sekilde —z kadranina
itecektir). Bu nedenle sadece transvers komponent iizerine etki gosterebilecek bir gradient
uygulayarak, protonlart SE sekanslarinda oldugu gibi refaze etmek miimkiin olabilir. GRE
sekanslarda goriintii kontrastin1 TR, TE ve sapma acis1 kontrol eder. Sapma acisinin biiyiik
olmasi1 genellikle T1 agirlhikli kontrast saglarken, kiiciik sapma agilarinda proton ve T2-Star
agirlikli kontrast olugsmaktadir.

Hizli goriintiileme yapabilmesi ve farkli kontrast 6zellikleri nedeniyle ¢ok sayida ve
cesitli GRE sekanslar: gelistirilmistir. FLASH, FISP, GRASS gibi GRE uygulamalar1 en ¢cok
bilinenleridir.

Hizh Spin Eko (Fast Spin Eko)(HSE) : GRE sekanslari, inceleme siiresinin
kisaltilmasina yonelik ihtiyaclar1 karsilamak tizere gelistirilen tekniklerdir. Fakat GRE
sekanslarinda, sekansin kendine 0zgii kontrast ozellikleri ortaya ¢cikmakta ve dokular arasi
kontrast, SE kalitesine ulagamamaktadir. Bu nedenle kontrast kalitesini diisiirmeden hizli

goriintiileme yapabilen sekanslarin arayisina girilmistir. HSE bu ihtiyaca yanit vermek ilizere



gelistirilmis bir sekanstir. HSE’de oOzellikle T2 ve proton agirlikli goriintiiler elde edilir.
HSE’de de SE’de oldugu gibi 6nce 90°’lik puls ile dokular uyarilir. Ancak daha sonra 90°’lik
pulsu takiben, birden fazla sayida 180°’lik puls gonderilir. Her 180°’lik puls atimindan bir
stire sonra sinyal kaydi yapilir. 90°’lik pulstan sonra kullanilan 180”’lik puls sayis1 4-16
arasinda degisir ve kullanilan 1807’lik puls sayis1 eko katar uzunlugu (eko train length) olarak
tanimlanir. SE’ye oranla, HSE’de inceleme siiresi (eko katar uzunlugu ile dogru orantili
olarak) Onemli Ol¢iide diisiiriilmektedir. Ancak HSE’de kazanilan zamanin bir kismi
goriintiiniin T2 kontrastim ve boyutsal rezoliisyonu artirmaya harcanir (¢cok uzun TR
zamanlar1 ve yiiksek matriksle ¢alisilir). Bununla birlikte, konvansiyonel SE sekansina oranla
goriintii kalitesinde hafif bir kayip vardir.

Eko Planar Goriintilleme: Bilinen en hizli MRG inceleme sekansidir, ancak cok
giiclii ve hizli gradient sargilar, ¢cok homojen bir magnet ve ¢ok hizli bilgisayar sistemleri
gerektirmektedir. EPG i¢in gerekli donanim son donemlerde gelistirilebilmis ve bu nedenle,
klinik pratige cok yeni girmis bir sekanstir. EPG’yi bildigimiz klasik sekanslara adapte etmek
ve ¢ok kisa siirede goriintiiler elde edebilmek miimkiindiir. SE adaptasyonu diyebilecegimiz
uygulamada, tek uyarili 90°’lik pulsu ve ardindan 180°’lik puls gonderilir. Daha sonra
gradientlerin ¢ok hizli acilip kapatilmasi ile tek bir kesit i¢in gerekli sinyaller elde
edilebilmektedir. Once 180°’lik RF sinyali, ardindan 90° ve 180°’lik puls gonderilecek olursa,
IR-EPG kombinasyonu yapilabilecektir. Bunun disinda GRE sekans kombinasyonlar1 da
uygulanabilmektedir. EPG uygulamalarinda goriintii kalitesi, klasik sekanslarda elde
edilenlerin altindadir. Bununla birlikte ¢ok hizli inceleme yapilabilmesi ¢ok ©nemli bir
avantajdir (iki saniye igerisinde serebral bir caligma tamamlanabilmektedir).

3DFT- CISS Sekansi Fizik Prensipleri

I¢ kulak oldukga kiiciik anatomik yapilar olan labirent ve ince néral yapilardan
olusmaktadir. Boyle kiiciik anatomik olusumlarin goriintiilenebilmesi i¢in yiiksek kontrast
rezoliisyonu olan sekanslara ve ince kesit kalnligima gereksinim duyulmaktadir.
Konvansiyonel 2DTF spin eko (SE) sekanslarinda kesit kalinligi T1 agirlikli goriintiilerde 3
mm, T2 agirlikli goriintiilerde ise 4 mm. ile smirlidir. Daha ince kesit kalinlig1 elde edebilmek
icin 3DTF goriintiileme teknikleri kullanilmahidir. Fakat SE sekanslari ile 3DTF goriintiileme
birka¢ saat gibi uzun tetkik siireleri gerektirmektedir. GRE sekanslarinda tetkik siirelerinin
cok kisa tutulabilmesi sayesinde 3DTF goriintiilemeler yapilabilmektedir (22). T1 agirlikli
MRG goriintiilerinde kemik, sivi dolu membranéz labirent ve BOS’un birbirinden ayirimi

yeterli yapilamamaktadir. Bu nedenle yeterli kontrast farkini saglayan T2 agirlhikli goriintiiler



daha degerli olmaktadir. Sonug olarak i¢ kulak anatomisinin ayrintili incelenebilmesi i¢in T2
agirlikli, ince kesit kalinliklarina izin veren 3DTF-GRE sekanslar kullanilmalidir (23).

GRE sekanslarinda T2 agirhkh goriintiiler nasil elde edilir?

GRE sekanslarinda bir sinyal kayd: yapilabilmesi i¢in 90 derece veya daha kiiciik
acilarda tek bir RF pulse kullanilir. T2 agirhikli goriintii elde etmek i¢in radyofrekans pulse
tekrarlama siiresi (TR) cok kisa tutulmalidir. Boylece bircok dokuda transvers relaksasyon
tamamlanamaz ve ortamda daima bir transvers magnetizasyon bulunur. Bu duruma "Steady-
state Free Procession" (SSFP) denir. Dokularin T1 relaksasyon siirelerinin T2 relaksasyon
siirelerinden yaklasik 10 kez uzun oldugunu hatirlarsak, verilen bu TR siiresi igerisinde
longitiidinal relaksasyonlarn tiim dokular icin sabit olacagi kolayca anlasilabilir. Sonucta
degisken tek faktor dokularin transvers magnetizasyon siddeti olacaktir ve T1/T2 kontrast
oranma dayanan bu sekanslar esas olarak T2 agirlikli olacaktir. T2 agirhkli goriintii elde
etmek i¢cin bir diger parametre olarak kiiciik sapma acis1 kullanilmalidir. SSFP teknigi
kullanilarak yapilan sekanslara "Fast Imaging Steady-State Precession" (FSIP), "Fourier
Acquired Steady-State" (FAST) ve "Mirror Sequence of FISP" (PSIF) gibi isimler
verilmektedir (23).

3DFT Goriintiilemede nicin GRE kullamlmahdir?

3DFT goriintillemede RF puls, bir kesit alanina degil, incelenmesi planlanan tiim
dokuya ayni anda uygulanmakta ve sinyal tiim dokudan alinmaktadir. Dolayisiyla genis bir
voliimden alinan sinyal bir kesitten alinan sinyale gore ¢cok daha yiiksek amplitiitte olacaktir.
Bu sekanslarda kesit belirleme gradienti yerine ikinci bir faz kodlama gradienti
kulalnilmaktadir. Bir sekansta toplam goriintiileme siiresinin hesaplanmasinda 2DFT
sekanslarda T.S= TRxNyxNex (T.S= toplam goriintiileme siiresi, TR= RF pulse tekrarlama
stiresi,Ny= faz kodlama step sayisi, Nex= Ol¢iim tekrarlama sayis1) formiilii kullanilir. 3DFT
goriintillemede ise toplam tetkik siiresini hesaplamak i¢in; T.S= TRxNyxNexxNz (Nz= Z
ekseninde kullanilan ikinci faz kodlama step sayis1) formiilii kullanilir. Formiilde goriildiigii
gibi 3DFT goriintiilemelerde tetkik siiresi cok uzun olmaktadir. Bu siireyi kisaltmak icin faz
kodlama step sayis1 veya Ol¢iim tekrar sayisinin azaltilmasi: durumunda rezoliisyon ve goriintii
kalitesi belirgin olarak diisecektir. GRE sekanslarda TR’1n ¢ok kiiciik tutulabilmesi 3DFT
goriintiilemenin kisa bir siirede tamamlanmasina olanak saglamaktadir (22).

3DFT-CISS sekansi iki ayr1 3DFT-FISP sekansinin bilgisayarda ist iiste getirilip
matematiksel olarak toplanmasi sonucu olusturulmaktadir. Bu nedenle burada dncelikle FISP

sekansmin teknigini tartismak gerekir (22).



FISP sinyal/giiriiltii oran1 ve kontrast rezoliisyonu yiiksek, T2 agirlikli GRE sekansidir.
FISP skansinda TR’1in, dokunun transvers relaksasyon siiresine esit veya daha kisa se¢ilmesi
nedeniyle hizla steady-state konumuna ulasilir. Dokunun longitudinal relaksasyon
zamanindan yaklasik 10 kez daha uzun oldugunu hatirlarsak bu kisa siire icerisinde
longitiidinal relaksasyonununda tamamlanamayacag agikc¢a goriilebilir. Boylece T1 agirhigi
olabildigince azaltilmig olur. Olusturulan bu konum sonucunda, T2 relaksasyon zamani uzun
olan dokularda transvers magnetizasyon siddeti yiiksek olacaktir. Dolayisiyla transvers
relaksasyon siiresi ¢cok uzun olan sivilar hiperintens izlenecektir (22).

SSFP tekniginin kullanildigi GRE sekanslar1 akima karsi ¢cok duyarlidir. Cok yavas
akimlarda dahi, akimm olusturdugu faz siftleri pek ¢ok TR intervali sonrasinda kiimiilatif
olarak biiylik miktarda faz siftlerine ve 6nemli derecede sinyal kayiplarina yol acar. Bu
nedenle standart FISP veya PSIF sekanslar1 kullanilarak yapilan yapilan tetkiklerde BOS’dan
sinyal almamaz (23). BOS un hareketli protonlar1 hizlarindan bagimsiz olarak goriintiillenmek
istenirse akim kompansasyon teknikleri kulalnilmalidir. Ancak burada hareketi goriintiileyen
standart anjiografi sekanslarmndan farkli olarak akim kompansasyonu, her TR siklusuna
uygulanmalidir. Steady-state akim kompansasyonlu FISP sekansinda her bir gardientin averaj
degeri "0" olacak sekilde dengelenmistir. Bu durumda sabit hizda hareket eden protonlar
gradient pulse uygulanmasindan sonra, pulse uygulanmadan 6nceki fazlarinin aynisina sahip
olurlar. Ancak yine de ¢ok kiiciik manyetik alan inhomojeniteleri nedeniyle diisiik sinyal
intensiteli bant tarzinda artefaktlar olusur (24). Bu problemin ¢oziilebilmesi icin M.Deimling
tarafindan gelistirilen sema kullanilarak, iki ayr1 FISP sekansi alinmasi gereklidir (22). Bu iki
sekansin ikincisinde kullanilan RF pulse yonii ilk sekansta kullanilan RF pulse yOniinden
farkhidir. Boylece ikinci sekansta koyu bant tarzi artefaktlarin pozisyonu elde edilen ilk
sekanstaki yiiksek sinyal intensite alanlarina kaydirilir. Bu iki serinin ardisik karakteri nedeni
ile iki sekans arasinda hastanin hareket etmesi ve kullanilan parametrelerin degismesi imaj
kalitesinde belirgin bir diisiise neden olur. Iki sekansin elde edilmesi ardindan bilgisayarda
"maksimum intensity projection” (MIP) denilen bir islem ile iki sekansin goriintiileri iist iiste
getirilerek toplanir. Sonugta artefaktlardan arinmis, homojen ve miikemmel bir BOS- noral
doku kontrastina sahip tek bir sekans elde edilmis olur (23,24). Her bir sekansta 24 mm.
kalinlikta bir bir voliim incelemesi yapilir ve sonugta 0.7 mm. kalmlikta 32 adet goriintii elde
edilir. 3DFT_CISS sekans1 ol¢iim tekrarlama sayist ( Acquisition) "1" segilirse tetkik 2.04
dakikada tamamlanir. Volim incelemesi yapilmasi nedeniyle sekans iic boyutlu
rekonstriksiyona da olanak saglar.

2.7. ic Kulak Anomalilerinin Simflandirilmas::



I¢c kulagin kemik labirintin malformasyonlar1 tiim konjenital SNiK olan hastalarin
%20’sini olusturur. Geri kalan %80’lik kisminda kemik labirintin normal olup, patoloji
membrandz yapilarda ve hiicresel diizeydedir. Son donemlerde cok dedektorlii temporal
kemik BT ve temporal kemik MRG ile SNIK’li olgularda i¢ kulak malformasyonlarini
saptama diizeyi oldukc¢a artmistir (7).

Giintimiize kadar 1987°de Jackler ve ark.nin yaptigi smiflama kabul ediliyordu (25).
Bu smiflama soyledir ;

1. Komplet labirintin aplazi (Michel deformitesi)

2. Koklear aplazi

3. Koklear hipoplazi

4. Tam olmayan ayrilma (Incomplet Partition - Mondini deformitesi)

5. Ortak kavite (common cavity)

Jackler ve ark. koklear hipoplazi ve ortak kaviteli olgularin terminolojik olarak
Mondini deformitesi olarak anilmasmni dnlemisler. inkomplet boliimlenmeleri hafif ve ciddi
form olarak ikiye ayirmislar. Ancak bu ayrimin nasil yapilacagi hakkinda ayrmt1 vermemisler.
Daha sonra Phelps ve ark. ‘Mondini’ ve ‘psddo-Mondini’diye iki ayr1 form tanimlamislar ve
bu formlarin ayrimmin menenjit riski acisindan 6nemli oldugunu vurgulamislar. Koklear
implantasyon sonrasi isitmeyi degerlendiren ¢aligmalara gore bu iki formu ayni kategoride
degerlendirmek hatali sonuglara yol agmaktadir (25).

2002’de Sennaroglu ve ark.nin yaptigi ¢calismada ise i¢ kulak malformasyonlar1 sdyle
smiflandirilmistir (7) ;

1. Michel deformitesi

2. Koklear aplazi

3. Koklear hipoplazi

4. Ortak kavite

5. Tam olmayan ayrilma tip I (incomplet partition tip-1)

6. Tam olmayan ayrilma tip Il (incomplet partition tip-11, Mondini)

Michel Deformitesi ( Komplet Labirintin Aplazi)

Gestasyonel 3.haftada otik kapsiil gelisiminin durmasi sonucu meydana gelir. Cok
nadir bir deformitedir. BT veya MRG’de komplet i¢ kulak yoklugu veya sivi dolu tek bir
kavite seklinde izlenir. Internal akustik kanallar izlenmez (7,25).

Michel deformitesi, tamamiyla tiim i¢ kulak gelisiminin eksikligiyle karakterize
edilmistir. Bu nadir goriilmektedir ve dogustan gelen i¢ kulak bozukluklarinn % 1’ inden

daha azin1 olusturur. Dollenmenin 2. haftas: siiresince ya da 3. haftasindan dnce otik plakodun



degisimine engel olunmasindan kaynaklanmaktadir. Bu islem genelde iki yonliidiir ve
familyal olabilir. Kalitsallik formu tartigma gotiirmektedir. I¢ kulak tamamen izlenmezken
teshisi basittir. Bazi vakalarda temporal kemigin petrdz parcasi bile gelismemis olabilir. Orta
ve dis kulak gelismesi ve fonksiyonlar1 normaldir (7,25).

Koklear Aplazi

S.gestasyonel haftada gelisim durmasi sonucu meydana gelir. Koklea olugsmamistir.
Vestibiil ve semisirkiiler kanallar normal, dilate veya hipoplastik olabilir. IAK anteriorunda
dens otik kemik seklinde izlenir. Koklea yoklugunda fasiyal sinir labirintin parcast belirgin
anterior deplasman gosterecektir. Koklear aplaziyi koklear ossifikasyondan ayird etmek
gerekmektedir. Koklear ossifikasyonda kokleanin bazal turu promontoryuma dogru prolabe
olur. Aplazide ise boyle goriiniim yoktur (7,26).

Koklear Hipoplazi

6.gestasyonel haftada gelisimin durmasi sonucu meydana gelir. Koklea ayr1 bir yap1
seklinde izlenir ancak 1 veya daha az tur yapar. Vestibiil ve semisirkiiler kanallar izlenir
ancak ¢ogu zaman malformedirler. Tiim koklear patolojilerin %15°1 hipoplazidir. Siklikla
brakiootorenal sendromla birliktedir. VA genisligi genelde eslik etmez. IAK ise normal veya
hipoplazik olabilir (7,26).

Ortak Kavite (Common Cavity)

I¢c kulaktaki otokistin sekillenmesinden sonraki 4. ve 5. haftalar arasinda gelisimin
durmasi sonucu, heniiz forme olmamis - ayrimlagsmamis koklea, vestibiil ve semisirkiiler
kanallarm tek ovoid kistik bir yapiya doniismesi ortak kavite (common cavity) deformitesi ile
sonuglanir. Koklea, vestibiil ve semisirkiiler kanallar ayr1 olarak secilemez ve birlesik ovoid
bir kist seklinde izlenir. Bu anomali konjenital i¢ kulak bozukluklarinm % 26’sin1
olusturmaktadir. BT’de ve MRG’de koklea ve vestibiil i¢i sivi dolu tek kistik bir kavite
seklinde izlenir. Semisirkiiler kanallar normal veya malforme olabilir. Bu hastalarda ayrica
internal akustik kanal anomalileri eslik eder. Cogu hastada IAK fundusu ve lateral ucu
defektif sonlanmaktadir. Bu vakalarda koklear implant yapilabilir. Ancak sonug¢lar normal
koklear gelisimi olan SNIK’1i hastalara gore daha az yiiz giildiiriiciidiir (7,26).

Incomplet Partition -1 (IP-I)

Kistik koklea vestibiiler malformasyondur. Kistik ve bos koklea ile beraber dilate
vestibiil vardir. Bu malformasyonda koklea ve vestibiil ¢aplari normal olup i¢ yapilar:
kayiptir. Modiolus izlenmez. 5.gestasyonel haftada otik kapsiil gelisiminin durmasiyla
meydana gelir. Klasik Mondini deformitesi ile ayriminda ; klasik Mondini’de kokleanin bazal

turu vardir, orta kesim ve apekste kistik kavitasyon vardir ve koklea 1,5 tur yapar. Klasik



Mondini’de gelisim bozuklugu daha ge¢ donemde hasil olur (7.gestasyonel hafta). Modiolus
cogunlukla tama yakin yoktur ve koklea ile internal akustik kanal arasindaki kribriform alan
defektiftir. Vestibiildeki genislik klasik Mondini’ye gore daha belirgindir. Tip-I’de dilate
vestibiiler akuadakt izlenmez. Ancak tiim hastalarda IAK genistir. Jackler'm siniflamasina
gore bu tip tam olmayan ayrilmanin ciddi formu olarak belirtilmistir. Ancak bu gruptaki
hastalarin igitme diizeylerinde farkliliklar bulunmaktadir. Daha sonra Phelps ve ark. da IP-
Il’e benzer PsédoMondini olgular1 tanimlamislar ve bu olgularda menenjit riskinin daha fazla
oldugunu vurgulamislardir (7).
Mondini Displazisi ( Incomplet Partition-11, 1P-1I)
Mondini displazisi embriyolojik olarak 7.gestasyonel haftada gelisimin durmasi
sonucu geligir. Tiim koklear malformasyonlarin % 55’ini olusturur (25).

1791’de Carlo Mondini “sagir dogan bir erkek ¢cocugunda anatomik disseksiyon”
baslikl1 bir makale sunmustur ve su sekilde belirtmistir: “sagir dogan, zekasi oldukga az aktif
ve zayif yapili bir viicudu olan 8 yasindaki bir erkek cocugun ayagina hizli bir vagon tekerlegi
carpmust;; cocuk hastaneye gotiiriildii, daha sonra ayakta gangren ile inflamasyon ve
slipiirasyon basladi, birkag¢ giin i¢inde de cocuk 6ldii. Hemen isitme organlarini inceledim ve
en ufak parcayi bile gozden kacirmamak i¢in dikkatli oldum”.

Mondini; dis ve orta kulagimn normal goriindiigiinii belirtmistir. Sonra da su sekilde
devam etmistir: ‘“Vestibiilde sekil acisindan herhangi bir defekti gosterecek bir sey yoktu,
sadece normalden biiyiiktii, kokleaya geri doniince son derece kusurlu oldugunu gordiim.
Yapisindan dolay1 2 tam ve 1 yarim spiral yapar ve bizim dogustan sagir cocugumuzda sadece
1 tam ve 1 yarimi tamamlamuisti, apeksteki son spiral eksikti ve son spiralin kavitesine karsilik
gelen genis bir oyukta sonlaniyordu”. Bu makale; i¢ kulagin kombine membrandz ve kemiksi
displazisi hakkinda anatomik disseksiyona dayanan ilk tanimdi (27).

Bu malformasyonun histolojik ¢alismasi ilk olarak 1904’te Alexander tarafindan
tanimlanirken sagir insanlarin temporal kemiklerinde Mondini displazisi de dahil olmak iizere
patolojik degisikler hakkindaki ilk kapsamli ¢calismayi ise 1890’da Mygind yapmistir (27).

1927°de Fraser ; Royal Society of Medicine toplantisindan once bilateral Mondini
anomalisi olan bir ¢ocuk hakkinda ilgin¢ bir rapor sunmustur (bu klinik tanimlama 25 yil
sonra tamimlanan Wildervanck’m Klippel-Feil sendromunu gostermektedir). Fraser; soyle
demistir: “hasta 12 cocuklu bir ailenin en kii¢iik ¢cocuguydu. Annesinin dedigine gore bu
cocuk hari¢ hepsi saglikli dogmustu. Cocukta dogumda hidrosefali olmakla birlikte dogum
normaldi. Hastanin babasina ¢ok benzedigi sOylenmisti: her ikisinde de boynu kisa kafa

sekilleri ayniydi, sasilik vardi. Bacaklar1 kuvvetsizdi ve 3 yasmna kadar yliriiyemedi.



Konusamiyordu ama sesler cikariyordu. Ishigi duyuyor gibiydi, tonsilleri biiyiiktii ve
adenoidleri vardi. Etil klorid verilmisti, ama sadece bir tonsilinin ¢ikarilmasi ile siyanoze oldu
ve solunumu durdu. Yapay solunum yapildi ama sonu¢ alinamadi”. Fraser’in temporal
kemikler hakkindaki aciklamasi soyleydi: Sag kulak: timpanik membran ve kemikcikler
normal. Kemiksi koklea tabandan apekse yassilasmisti ve modiolus kotii sekillenmisti, sadece
1,5 doniis yapiyordu. Bazal doniisiin iist parcasmin koklear kanali oldukca kiigiiktii ve
vestibiil cok genisti. Utrikul biiyiik, lateral semisirkiiler kanal kiiciiktii. Sol kulak: stapes fikse,
fasiyal kanal yarikti ve yuvarlak pencere yoktu. Koklea; tek bir sarmaldan olusuyordu,
modiolus yoktu ve skala gozlenmiyordu. Vestibiil kiiciiktii ve semisirkiiler kanallar eksikti.
Bu cocugun temporal kemik kesitleri su anda Zurih Universitesinde temporal kemik
koleksiyonunda saklanmaktadir (27).

Altmann; Mondini displazisini; interskalar septum, modiolus ve ossedz spiral
laminada defektler, koklear doniis sayismnin azalmasi ve dilate endolenfatik sistem ile
karakterize koklea apikal parcasinda kemiksi yapilarda gelisim eksikligi ile birlikte
yassilagmis bir kemiksi koklear kapsiil olarak tanimlamistir. Genis, birlesik bir sakkiil ve
utrikiil tanimlamistir. Ayrica stria vaskiilaris, Korti organi, spiral ganglion ve koklear
sistemdeki diger yapilardaki degisikliklerin boyutunu da belirtmistir ve bunlar igitme kaybinin
derecesini belirlemektedir. Klinikte Mondini displazisinin komplet sagirlia veya sadece
parsiyel isitme kaybina yol acabilecegini de belirtmistir (27).

Beal ve ark. da ilk olarak Mondini tarafindan tarif edilene gore daha az siddette
deformiteye sahip olanlarm da Mondini displazisi olarak smiflandirilabilecegini ©6ne
stirmiistiir (27).

Politomografideki gelismelerle birlikte Mondini deformitesi tanis1 koyabilme yetenegi
de artmustir. Valvassori ve ark.; politomografi ile saptanabilen olduk¢a genis spektrumda
kulak anomalisi iizerinde durmustur. Kendi serilerindeki anormal koklealarin yaklasik
yarisinda sarmal sayisinin azalmasindan ziyade boyutta azalma (ciice koklea) oldugunu
saptamiglardir. 64 sagir ¢cocukta yapilan politomografik bir incelemede Jensen 9 kulakta
Mondini malformasyonu saptamistir (27).

Klasik Mondini deformitesi tiim i¢ kulak malformasyonlarin en bilinenidir. Genel
yanilgilar, tamamlanmis bir aplazinin herhangi bir ossedz labirentinin malformasyonunu
tanimlamak icin “Mondini” taniminin asir1 kullanimiyla sonuglanir. Bu deformasyon tiim
dogustan gelen i¢ kulak malformasyonlarmin % 55 ini olusturmaktadir. Mondini
deformitesinde 7. gestasyonel haftada gelisimin durmast sonucu, koklea sadece 1-1,5 tur

yapar, interskalar septum ve ossedz spiral lamina defektiftir. Bu kokleanin apikal ve orta



kesimin birlesmesiyle sonuclanir. Orta tur ve apikal kesim skala kommunis ve kloaka diye
adlandirilan ortak bir kavite seklindedir. Koklea’nin bazal turu normal olarak gelisir. Bazal
turun izlenmesi teshisin goriintiilenmesinde kose tasidir. Modiolus hipoplaziktir veya
izlenmez. Mondini displazisi genellikle genis vestibiiler akuadakt ve genis endolenfatik kese
ile beraberdir. Bu hastalarda % 20 oraninda eslik eden vestibiil, semisirkiiler kanal ve
endolenfatik kese malformasyonlari izlenir (27-31).

Koklea bazal kesimde internal akustik kanal fundus kesimi arasinda devamlilik vardir
ve buna genis vestibiiler akuadakt eslik ettiginde ‘‘gusher’” ( BOS figskirmasi) veya
translabirintin fistiil gelisebilir. Fasiyal sinirin labirintin segmenti ile timpanik segmenti
arasindaki a¢1 normalde keskindir. Bu acmin artmasi ve anterior konveksite gostermesi
perilabirintin fistiil gelismesi icin potansiyel tehlikedir. Boylece BOS’un internal akustik
kanaldan fasiyal sinirin labirentin segmentine kacis1 kolaylagir. Labirintin segment
genislediginde MRG’da fasiyal sinir goriiniir hale gelir (27-29).

Duyma yitiminin derecesi degiskendir ve hafiften cok ileriye degisiklik gosterir.
Yiiksek frekans duyumunun, basiler turun varligi boyunca korunmasi beklenebilir. Mondini
malformasyonu genis vestibuler akuadakt ile biiyiik olciide iligkilidir. Kistik koklea ve
vestibiiler malformasyonda (IP-I) bos-kistik kokleaya genis vestibiiler akuadakt eslik etmez
ve koklea daha az farklilagmustir (14,27-29).

Diger Organ Anomalilerine Eslik Eden Mondini Malformasyonu;

Mondini malformasyonu insidansinin yiiksek oldugu sendromlar; Klippel-Feil
sendromu, Pendred sendromu, Trizomi sendromu ve Di-George sendromudur.

Klippel-Feil Sendromu: 1912°de Klippel ve Feil tarafindan tanimlanan bu sendrom;
2 veya daha fazla servikal vertebranin fiizyonu, yiiksek scapula, spina bifida, fasiyal asimetri,
tortikollis, servikal kot, meningosel, yarik damak, vaskiiler ve pulmoner anomaliler ve sagirlik
ile karakterizedir. Kulak anomalileri kemikg¢iklerin fiksasyonu ve Mondini displazisi dahil
olmak iizere orta kulak yapilarmin unilateral veya bilateral deformitelerini igerebilir. Sevikal
fiizyonun boyutuna gore hastalik siiflandirilabilir. Serviko-okulo-akustik veya Wildervanck
sendromu olarak adlandirilan bir varyanti; Klippel-Feil sendromu, sagirlik, abdusens paralizisi
ve goz kiiresi retraksiyonundan olusur. Bu bozukluk; erkeklerde letal olan X’e bagh gecis
gosterir ve bu da bayanlardaki siklig1 (%65) agiklayabilir.

Bu sendromda orta kulak anomalileri de mevcuttur. Stapes tabaninda anormallikler
siktir ve spontan serebrospinal sivi (BOS)otoresi ve menenjite yol acabilir. Rekonstruktif

kulak cerrahisi sirasinda stapesin ¢ikarilmasi da perilenfatik figkirma olarak bilinen agir1 BOS



sizmtismna yol agabilir. Orta ve i¢ kulak malformasyonlarinin saptanmasinda radyolojik
calismalar yararlidir(27).

Pendred Sendromu: Pendred sendromu; konjenital sensorindral isitme kaybi, guatr
ve anormal perklorat testinden olusan bir triaddir. Tiroid biiylimesi genelde pubertede veya
daha sonra goriiliir ancak dogumda da bulunabilir. Peroksidaz enzimi miktarindaki azalmay1
gosteren pozitif perklorat testi; tiroid globulin sentezinde herediter bir defektten kaynaklanir.
Gecisin otozomal resesif oldugu diisiiniilmektedir (27).

Pendred sendromunda Mondini displazisi; Nager ve Albrecht tarafindan, daha sonra
da Illum ark. tarafindan tamimlanmistir. Son makalede radyolojik caligmalarda Pendred
sendromu olan 15 denegin 7’sinde Mondini displazisi saptanmustir (27).

Temporal kemik patolojisi hakkindaki tek makale Hvidberg-Hansen ve Jorgensen
tarafindan bildirilmigtir. Burada 60 yasinda, sagir, 25 yasinda guatr gelismis olan ve perklorat
testi pozitif olan bir erkek hastanm bulgularini ac¢iklamisladir. Caligmalarinda olgunun her iki
kulaginda kistik koklea, koklear tiiy hiicreleri ve noronlarin kaybi, tektorial membran
aplazisi, genis vestibiil, dilate semisirkiiler kanallar, dilate vestibiiler akuadakt, dilate
endolenfatik kanal ve keseile uyumlu bulgulardan bahsetmislerdir. Bu bulgularin Mondini
displazisi ile uyumlu oldugunu belirtmislerdir (27).

Trizomi: Yapisal anomaliler kadar total kromozom sayisindaki degisiklikler de
multipl konjenital anomalilere yol acar. Bir ekstrakromozomun gros anomalilere yol actigina
dair ilk gozlem es zamanl olarak 1959°da Lejenue ve Jacobs tarafindan yapilmistir ve
mongolizm veya Down sendromuna yol agan 21. kromozom iizerinde ortak bir karara
varilmistir. Bu; en sik goriilen trizomidir, canli dogumlarin yaklasik 1/600’iinde goriiliir ve bu
bozuklukta mikrotia ve aural atrezi insidansi artar, ancak i¢ kulak displazileri yaygin degildir
(27).

Biiyiikk D (13, 14, 15) ve E (17, 18) gruplarinin trizomileri daha nadirdir ama daha
biiylik malformasyonlara yol acar. Bu anomalilere sahip infantlar gelisemez ve birkag¢ hafta
veya ay i¢inde Oliirler. Bu infantlarda cesitli dis, orta ve i¢ kulak anomalileri vardir. Diisiik
yerlesimli kulaklar ve aural atrezi siktir. Kemikg¢ikler, fasiyal sinir ve orta kulak kaslari
deformiteleri kuraldir. En sik koklear anomali; modiolusun inkomplet formasyonudur. Bu
nedenle modiolus defektiftir ve spiral ganglion hiicreleri genelde internal akustik kanalda
lokalizedir. Koklea genelde yassilagsmistir ana koklear duktus genelde kisalmamistir. Genelde
interskalar septum; orta ve apikal doniisler arasinda kismen defektiftir. Yine internal akustik
kanal oldukca genis ve sigdir. Koklear akuadakt oldukca genistir. Semisirkiiler kanallarin
parsiyel veya tam eksikligi yaygin bir bulgudur (27).



DiGeorge Sendromu: Bu sendromda 3. ve 4. farengeal yariklardan c¢ikan yapilarda,
kraniofasiyal yapilarda (kulak dahil) ve kardiyovaskiiler ve renal sistemde anomaliler vardir.
DiGeorge ; bu infantlarda immiin yetmezligin nedeni olarak timik agenezis veya hipoplazinin
Oonemini belirten ilk kisidir. Yasayan etkilenmis cocuklar genelde erken bir yasta agir bir
enfeksiyona yenik diigerler. Literatiirde 2 tane temporal kemik caligmasina rastlanmistir ve
her ikisinde de orta ve dig kulak anomalileri ile birlikte Mondini displazisi de bildirilmistir
(27).

Tanmmmlanmayan sendromlar: Mondini displazisi; ¢ok nadir goriilen veya hakkinda
cok fazla sey bilinmeyen diger organ sistemlerinin bozukluklar1 ile de birlikte olabilir.
Bunlarin bir kismi genetik kokenli olabilir ve diger bir kismu da zararli prenatal etkiler
sonucunda gelisebilir. Bu zararli prenatal etkiler teratojenik ilaglar ve ilk trimesterda fetusu
etkileyebilecek maternal enfeksiyonlardir (27).

1964’te Jorgensen; 4 aylikken atrial septal defekt nedeniyle Olen talidomid baglh
displazileri olan bir infantin temporal kemik anomalilerini soyle bildirmistir. ‘‘Anne;
hamileligin ilk ayinda yaklasik 25 giin sonra 100-200 mg Talidomide karsilik gelen 2
Lulamin tablet almist1. Pinna deforme ve eksternal akustik kanallar kiiciiktii. Otopside internal
akustik kanal saptanamamis ve koklear, vestibiiler ve fasiyal sinirler eksikti. Histolojik
caligmalarda cesitli orta kulak anomalileri gdzlenmisti. Sol i¢ kulak; superiorda kisa dar bir
boliim i¢ine dogru devam eden sferik bir kaviteden ibaretti. Bu bosluklar sensorial yapilarla
birlikte disorganize bir membrandz labirent iceriyordu ama hig sinir lifi yoktu. Sag kulak total
olarak eksikti ve bu da Michel tipi displaziye uymaktaydr’” (27).

Mondini displazisinde spontan perilenfatik fistiil (27-29)

Bu durum genelde bir veya daha fazla menenjit atagi gecirilmeden tami almaz.
Baslangicta sizinti genelde asemptomatiktir, ¢iinkii timpanik membran intaktir ve Ostaki
tiiptinden BOS drenaji fark edilecek miktarda degildir. Orta kulaktaki sivi normalde isitme
bozukluguna yol acabilse de Mondini malformasyonuna bagl olarak dnceden var olan isitme
kayb1 nedeniyle bu dikkat cekmeyebilir.

Mondini displazisi oldugu bilinen hastalarda perilenfatik fistiil gelisimi riskinin
yiiksek oldugu gbz Oniinde bulundurulmali ve menenjit semptomlar1 ve acil tedavi ihtiyaci
acisindan onlara (veya ¢ocuklarda ebeveynlerine) bilgi verilmelidir.

Oval pencere fistiilizasyonunun normal kulaklarda, kafa travmasi sonrasinda, sok
giiriiltiisiinde, fiziksel ugraslarda ve otitik barotravmalarda da olabilecegi kanitlanmustir.
Muhtemelen Mondini malformasyonu olan kulaklar bu tiir streslere daha duyarhdir ve

kisilerin oksijen tiipli ile dalma, yiiksek basin¢li dalma, parasiitle atlama, kayakla atlama,



basinci ayarlanmamis ugaklarla ugma, boks, giires ve karate gibi aktivitelerin kisitlanmasi ve
sok giiriiltiisiinden kag¢inmak, ayrica basin¢ uygulamasi veya diisiiriilmesi gereken islerden
kacimalar1 6nerilmelidir. Ayrica bu hastalarda menenjit agilar1 mutlaka uygulanmalidir.

Stapes taban1 anomalileri de Mondini displazisi olan bazi kulaklarda goriilebilir.

Bu varsayim su gozlemlere dayanmaktadir:

a) Siddetli Mondini displazisi olan kulaklarin histolojik incelemesinde,
internal akustik kanallar ve deforme koklea arasinda genelde ince frajil
goriiniimlii kemiksi raflar goriinmesi,

b) Mondini displazisinde genis patent koklear akuaduktuslarin nadir bir histolojik
bulgu olmasi,

c¢) Oval pencerenin cerrahi olarak ac¢ilmasindan sonra goriilebilen BOS
fiskirmasimin patent bir akuaduktusu diisiinmek icin fazlasiyla asir1 olabilecegi .

Gacek ve Leipzig tarafindan anlatilan sekilde, Hyrtl fissiirii, petromastoid kanal ve
fasiyal kanal gibi diger s1zint1 bolgeleri Mondini displazisinde tanimlanmamugtir.

Mondini displazisinde cerrahi ile indiiklenen perilenfatik fistiil

I¢c veya orta kulakta bilinen bir konjenital defekt olan bir kulakta stapes tabaninin
cikarilmast veya fenestrasyonundan sonra bol miktarda BOS figkirmasi olabilecegi
kanitlanmigtir. Daniilidis ve ark. ; boyle iki vaka bildirmistir ve bunlarin biri Klippel-Feil
sendromu olan bir hastada fikse stapezin ¢ikarilmasindan sonra olusmustur. Nance ve ark. ;
siddetli mikst sagirlik, vestibiiler anormallikler, stapesin konjenital fiksasyonu ve oval
pencerenin fenestrasyonunda fiskirma olan X’e bagh bir sendrom tanimlamistir (27,29).
Genis Vestibiiler Akuadakt Sendromu (GVAS)

Endolenfatik kanal 4. gestasyonel haftada otokistten gelisir. Normal gelisimde
posterior fossa yapilar1 olusurken vestibiiler akuadakt dardir. Bu sirada gelisimde herhangi bir
sorun olursa VA kisa ve genis kalir. GVA (genis vestibiiler akuadakt) SNiK’li hastalarda BT
ile en erken saptanan ve en ¢ok rapor edilen anomalidir (26).

Valvassori ve Clemis 1978’de vestibiiler kanal capr 1,5 mm.den genis ise genis
vestibiiler akuadakt sendromu olarak tanimlamiglardir. Willbrand ve ark. da iki vestibiiler
kanal arasinda 0,4-1.0 mm arasinda cap farki olabilecegini belirtimislerdir. Daha sonra
yapilan ¢aliglamalarda yazarlar 2 mm’in iistiinii genis vestibiiler akuadakt kabul etmislerdir
(30).

Genis endolenfatik kanal (ELK) veya genis endolenfatik kese (ELS) genellikle diger i¢
kulak anomalileriyle beraberdir. Hikayede minor kafa travmasinin etkileyebilecegi progresif

ilerleyici SNIiK vardir. Jackler ve ark. GVAS’nu diger i¢c kulak anomalileri olmadan



tanimlamislardir. Bununla beraber son caligmalar dilate ELS ve ELK’nin %76 oraninda
koklear malformasyonlara ve %40 oraninda da vestibiiler malformasyonlara eslik ettigini
belirtmektedir (26).

BT de vestibiiler akuadakt ¢api, komsu posterior semisirkiiler kanal ¢capindan genisse,
normalden genis kabul edilir. GVA BT ile kolaylikla goriilse de ELK ve ELS en iyi MRG ile
demonstre olur. MRG ayrica skala timpani, vestibiili ve media arasindaki asimetriyi de 1yi
ortaya koyar. ELK veya ELS igerindeki sivi yiiksek intensitede degil, diisiik intensitede
izlenir. Bu sivi igindeki fibroz dokuya veya ELK’nin katlantilhi parcasma bagh
olabilir.Katlantil1 goriinim  vaskiiler epitelyal konnektif doku kaybina veya kuboidal-
kolumnar epitelyum kaybina bagl olabilir. Diisiik sinyal intensitesinde dilate ES ve ELK,
vestibiil ve semisirkiiler kanallar Pendred sendromunda izlenebilir (26,30).

Vestibiil — Utrikulosakkiiler yapilar

Sakkiil ve utrikiil tam olarak 11. haftada gelisimini tamamlar. Izole vestibiil anomalisi
cok nadirdir ve genelde koklea ve semisirkiiler kanal anomalilerine eslik eder. Vestibiil
genisleyebilir ve irregiiler konturlu olabilir (26).

Semisirkiiler Kanallar

Gelisimleri 6-8. gestasyonel haftalarda baslar, 19-22. haftalarda tamamlanir. ilk olarak
superior semisirkiiller kanal, en son olarak da lateral semisirkiiler kanal gelisir. 7-22.
haftalarda gelisimde sorun oldugunda semisirkiiler kanallarla birlikte koklear patoloji
goriilebilir. En sik goriilen i¢ kulak malformasyonlarindan biri de genis, kistik ve kisa LSSK
ile genis vestibiildiir. Beraber tek sivi dolu kavite seklinde BT ve GRE imajlarda kolaylikla
izlenebilir. Bu patoloji lateral semisirkiiler kanal- vestibiil displazisi (LSVD) olarak
isimlendirilir. Bu anomali bilateral olabilir ve diger i¢ kulak anomalileri genelde eslik eder
(26).

Semisirkiiler kanallardaki diger anomaliler kanallarin kisa, genis, dar olmasi, parsiyel
veya tam yoklugudur. Yine kanallar lokal ektazik veya dar olabilir. izole posterior SS kanal
aplazisi Waardenburg ve Alagille hastalarinda tanimlanmistir. CHARGE (Coloboma, Hearth,
Choanal Atresia, Retarded growth, Genital, Ear) displazisinde de tiim SS kanallarda displazi
goriilebilir. Bu SSK anomalileri BT ile saptanabilir. Ancak gozden kacirmamak i¢cin MRG ile
mutlaka degerlendirilmelidir. Bazen aplazi ile fibrozis veya kalsifikasyona bagli parsiyel
yokluk MRG’de ayird edilemeyebilir. Bu durumlarda BT daha degerlidir. SSK aplazilerinde
kanallar izlenmezken, labirintin obliteransta kanal i¢cinde kalsifikasyon veya fibroz doku
olabilir veya normal izlenebilir. Bu olgularda BT ve MRG birlikte degerlendirilmelidir (26).
X-Linked Sagirhk



Koklea bazal tur ve internal akustik kanal distal kesimi arasinda kemik lamina iki
tarafli yoktur. iki tarafta da modiolus izlenmez. Internal akustik kanallar bulbdzdiir. internal
akustik kanaldaki subaraknoidal mesafe ile bazal turdaki perilenf arasindaki kominikasyon
mevcuttur. Perilenfatik basincin artmasi ve stapes tabami fiksasyonu nedeniyle mikst veya
iletim tipi kayip olur ve bu nedenle hastalarda siklikla stapedektomi yapilmaktadir. Ancak
cerrahi sirasinda stapes maniplasyonu sonrasinda i¢ kulaktan orta kulaga dogru yogun bir
BOS kagis1 olur ki buna stapes gusher denir (31). Kokleada perilenf ve endolenfdeki BOS
basmcindaki degisikliklere bagh olarak sensorinoral isitme kayb1 da meydana gelir. Vestibiil,
vestibiiler akuadakt ve semisirkiiler kanallar normaldir. Bazi hastalarda fasiyal sinir kanali
labirintin parcada genisleme izlenebilir. Bu bulgu, bolgedeki kemik yapida kayipla
aciklanabilir (32).

X-linked sagirlik oldukca nadir goriilen, konjenital mikst tip isitme kaybina sebep
olan bir anomalidir. Isitme kayb1 genelde progresedir. Ilk olarak 1971 yilinda Nance ve ark.
stapedektomi sirasinda fiske stapes tabani ve perilenfatik gusher (BOS fiskirmasi) ile iliskili
olaral X-linked sagirhig1 tanimlamislardir. Daha sonra 1991°de Phleps ve ark. oldukca genis
bir seride X-linked sagirhigi koklea ve internal akustik kanal displazisi olarak belirtmislerdir.
1998’de Wallis ve ark. X-linked ile iligkili genin Xq13-q21.1° de oldugunu bulmuslardir. Bu
hastalarda DFN3 geninde haritalanan Xq21 bolgesinde ve POU3F4 geninde mutasyon vardir.
1994°de Talbot ve Wilson, yine 1994°de Tang ve Parmes X-linked sagirlik ile ilgili caligmalar
yapmislar ve benzer BT bulgulariyla karsilagmiglardir (33,34).

Bu hastalarm tedavisinde sadece iletim tipi kayip olanlarda cerrahiden sakinilmalidir.
Ciinkii bu hastalarda stapes gusher riski bulunmaktadir. letim tipi isitme kayipli hastalarda
eksternal isitme cihazlar1 kullanilabilir. Sensorinoral tip isitme kaybi mevcutsa bunlarda
cerrahi sirasinda kontrollii olarak koklear implant yapilabilir. Ancak stapes gusher acisindan
dikkatli olunmalidir, islem sirasinda bu bolgeye cerrahi olarak yama yapilabilir (33).

Stapes gusher uzun donemli bag donmeleri ve cerrahi sirasinda ani veya giderek artan
isitme kayiplar1 gibi ciddi komplikasyonlara sebep olur. Bu ac¢idan operasyon oncesi X-linked
sagirligin bilinmesi olduk¢a 6nemlidir (34).

Scheibe Aplazisi (Kokleasakkiiler displazi)

Kokleasakkiiler displazi, embriyolojik olarak 1-2. trimestr arasindaki bir evrede
gelisimin durmas1 sonucu meydana gelir. Otozomal resesif olarak gecer. Kemik labirent
gelisimi normaldir. Membranéz utrikul ve semisirkiiler kanallar gelismistir. Kokleasakkiiler

membrandz labirent aplazisi mevcuttur. Konjenital ilerleyici sensindral isitme kaybinin en sik



nedeni olarak diisiiniiliir. Konjenital sagirhigm yaklasik % 70’inin kokleasakkiiler displazi
oldugu ¢ogu calismalarda ortaya konmustur (35).

Scheibe displazisinde, tipik patolojik bulgular labirent, koklea ve sakkiildedir; 1-
kalan birka¢ destekleyici hiicreyle birlikte Korti orgaminin siddetli disgenezisi, 2- stria
vaskiiler displazi, 3- tektorial membran malformasyonu, 4- sakkiiler makulada sa¢ hiicreleri
ve destekleyici hiicrelerin yoklugu, 5- utrikul ve krista ampullarislerin normal yapisi, 6-
koklea ve sakkiil i¢indeki endolenfatik boslugun kollapsi, Reissner membranm sakkiiler
makula kalintisinin iistiine ¢okiisi, 7- Korti organinda ve sakkiiler makula i¢indeki amorf
bazofilik betonlagmalarin varligi ve 8- degisik derecelerde spiral ganglion hiicrelerinin
kaybidir. Scheibe displazisinde temporal kemik BT bulgusu yoktur (36).

Alexander Displazisi

Embriyolojik olarak 1-2. trimestr arasindaki bir evrede gelisimin durmasi sonucu
meydana gelir. Kemik labirent gelisimi normaldir. Membrandz koklear aplazi mevcuttur.
Bazal koklea seviyesindeki Korti organ1 ve ganglion hiicreleri etkilenmistir. Temporal kemik
BT bulgusu yoktur (26).

Internal Akustik Kanal Anomalileri

Internal akustik kanal anomalileri aplazi, hipoplazi, dar kanal ve dublike kanaldr.
Internal akustik kanahn uzunlugunun 3mm ile 18mm. arasinda degistigi bildirilmektedir
(ortalama 12mm). IAK’mn cap1 2-8mm arasinda degiskenlik gosterebilir (15). Kanal cap1
2mm’in altinda ise IAK dar olarak degerlendirilmelidir. IAK darligmin dis kulak yolu, orta
kulak boslugu ve i¢ kulak anomalilerine hatta diger sistemik gelisimsel anomalilere eslik
edebilecegi bilinmektedir. Kulagin konjenital malformasyonlarma IAK darlig1 %12 arasinda
eslik eder. IAK darh@ konjenital sebepler disinda Paget hastahgi, fibroz displazi ve
osteopetroz gibi durumlarda da izlenebilir (37).

IAK stenozunun gelisimini aciklamak icin iki hipotez one siiriilmektedir. IAK stenozlu
hastalarda ¢cogunlukla fasiyal sinir fonksiyonlar1 normaldir ve kanal igerisinde fasiyal sinir
izlenir. Biiylik oranda vestibulokoklear sinir hipoplazik veya aplaziktir. Birinci hipotez
vestibulokoklear sinirdeki hipoplazi-aplaziye sekonder kanalin dar oldugudur. Diger hipotez
ise; IAK gelisimindeki bozukluklara kemik defektin yol actigidir. Ancak bu hipotezde fasiyal
sinirin nasil gelistigi aciklanamaz. Weissman 1994’de yaymladigi ¢ahsmada IAK
dublikasyonunun fasiyoakustik primordiyumda erken ve anormal ayrilma sonucu

gelisebilecegini bildirmistir (38).



IAK anomalilerini ve igerisindeki vestibulokoklear sinir varligini saptamak koklear
implant adayligim belirlemede oldukca onemlidir. MRG’de koklear sinir izlenmezse koklear
implantasyon kontrendikedir (37,38).

Fasiyal sinir anomalileri:

Temporal kemik i¢inde goriilen en sik fasiyal sinir anomalileri; sinirin stapese dogru
prolapsus gostermesi, stapes etrafinda bifurkasyon gostermesi, pnomontoryuma dogru
deviyasyon yapmasi, dublikasyon anomalileri olabilir. Konjenital malformasyonlarda fasiyal

sinir anomalilerine sik rastlanilir (39).

3. GEREC VE YONTEM

Universitemizin etik kurulu calismay1 onaylad: (22.05.2007 tarih ve 2007/130 sayili
karar1 ile) ve hastalardan ya da yakinlarindan yazili onay alindi. Mayis 2006-Nisan 2008
tarihleri arasinda Kulak Burun Bogaz boliimii tarafindan konjenital sensorindral isitme kaybi
(SNIK) 6n tanisiyla 60’1 erkek, 33’ii bayan toplam 93 hastaya temporal kemige yonelik cok
kesitli BT (CKBT) ve MRG tetkikleri yapildi. Olgularin yaslar1 2 ay- 25 yas arasinda



degismekte olup, ortalama yaslart 5,62 idi. Yapilan odyometri ve BERA testleri sonucunda
refere edilen hastalarin ikisinde tek tarafli SNIK, diger tiim olgularda ise her iki kulakta SNIK
mevcuttu. Doksanii¢ olgunun 186 kulag1 degerlendirmeye alindi. Koklear implantasyon
yapilmis olgular calismaya dahil edilmedi. Ayrica olgularin ¢ogu kiiciik yaslarda olduklari
icin BT ve MRG c¢ekimleri anestezi doktorlar1 esliginde, anestezi altinda gerceklestirildi. BT
veya MRG c¢ekimleri sirasinda konrast madde kullanilmadi. Konjenital SNIK olarak refere
edilen olgular ¢alisma kapsamina alinirken, gecirilmis menenjite sekonder isitme kaybi olan
olgular calismaya dahil edilmedi. Asagidaki kriterlerden birisine sahip olan hastalar
caligmaya alinmada:
- Koklear implantasyon yapilanlar
- Hamile ve emziren anneler
- Pace-maker’1 olan
- MRG uyumsuz protezi olanlar
Bilgisayar tomografi goriintiilemesi cok kesitli BT cihazi ile (Aquillion 64, Toshiba,
Tokyo, Japonya) 64x0.5 mm kolimasyonda, 0.5 saniye rotasyon zamani, 0,5 mm.kesit
kalinligi, 2,04 cm/sn gantri rotasyonundaki masa hareketi, 0,641pitch F, 235 efektif mAs ve
120kV parametreleri kullanilarak, supin pozisyonda, inferior orbital kenar ile eksternal
akustik kanalin tist kenar1 arasindaki kalan cizgiye + 20 derecelik agiyla gerceklestirildi.
Goriintiilemede genellikle -50 WW / 10000 WL degerleri kullanildi. Daha sonra goriintiiler is
istasyonunda gerektiginde diger planlarda da rekonstriiksiyon yapilarak degerlendirildi.
Magnetik rezonans goriintilleme incelemeleri 1.5 T siiperiletken sistem ile
gerceklestirildi (Vision Plus, Siemens, Germany©). Incelemelerde CP head koil kullanildi.
Magnetik rezonans goriintiileme tetkiki biitiin olgulara asagidaki sekanslarda yapildi:
posterior fossay1 icerecek sekilde aksiyel; T1 agirlikli SE (TR/TE, 525/15; acquisition time, 3
dk; kesit kalinligi 3 mm; kesit araligi, 0.1 mm; flip angle 70°), T2 agirlikli TSE (TR/TE,
3000/120; acquisition time, 3 dk; kesit kalinlig1 3 mm; kesit araligi, 0,1 mm; flip angle 180°),
CISS (TR/TE, 12,25/5,90; acquisition time, 3 dk, kesit kalinligr 1 mm; flip angle 70°) ;
aksiyel planda tiim beyne yonelik FLAIR (TR/TE, 9000/110;T1, 2500; acquisition time; 3 dk,
kesit kalinlig1 5 mm; kesit araligi, 0,45 mm; flip angle 180°).
Tablo 3.1: Konjenital sensorindral isitme kayipli olgularda 64 dedektorlii temporal — kemik

BT ve temporal kemik MRG ’de degerlendirilen parametreler

BT ’de ; MRG’de ;




koklea, tur sayist

modiolus

vestibiil

semisirkiiler kanallar
-lateral, posterior, superior

internal akustik kanal (IAK)

vestibiiler akuadakt

koklear akuadakt

fasiyal sinir

orta kulak boglugu

mastoid hava hiicreleri

mastoid pnémotizasyon

koklea, tur sayist
modiolus
vestibiil
semisirkiiler kanallar
-lateral, posterior, superior
internal akustik kanal
IAK icindeki sinirler
- koklear sinir
- fasiyal sinir
- superior vestibiiler sinir
- inferior vestibiiler sinir

endolenfatik kese

mastoid hipoplazi beyaz cevher hastalig1 ve eslik eden
orta kulak kemikgikleri serebral degisiklikler
- malleus, inkus, stapes orta kulak ve mastoid yumusak doku

juguler fossa

sigmoid siniis

Bilgisayarli tomografi ile koklea ¢ap1 ve tur sayisi, vestibiil, semisirkiiler kanallar
(lateral, posterior, superior), internal akustik kanal, vestibiiler akuadakt, koklear akuadakt,
fasiyal sinir dehissensisi- aberran uzanimi -genisligi, orta kulak boslugundaki ve mastoid hava
hiicrelerindeki yumusak doku dansiteleri, mastoid pnOmotizasyon artisi, mastoid
pnomotizasyon kaybi, mastoid hipoplazi, orta kulak kemikg¢ikleri (malleus, inkus, stapes)
displazileri, yiiksek yerlesimli juguler fossa veya juguler divertikiil, sigmoid siniis hipoplazisi
veya anterolateralizasyonu aksiyel, sagittal ve koronal planlarda rekonstriikte edilerek
degerlendirildi.

Magnetik rezonans goriintiileme ile 6zellikle IAK icerisindeki sinirlerin, dzellikle de
koklear implantasyon agisindan ayrica 6nemi olan koklear sinirin degerlendirilmesi 6n planda
tutuldu. Bunun disinda koklea, vestibiil ve semisirkiiler kanallarin durumu, endolenfatik kese,
orta kulak ve mastoid hava hiicrelerindeki enflamatuar intensite degisiklikleri, eslik eden

beyaz cevher tutulumu, bunun disinda ayrica serebral etkilenim ve diger serebral



malformasyonlar not edildi. Koklea, vestibiil, lateral semisirkiiler kanal olctimlerinin
degerlendirilmesinde Pappas ve ark.nin normal olgular i¢in belirtileri degerler kabul edildi
(40).

Tablo3.2: Koklea, vestibiil, lateral semisirkiiler kanal normal degerleri

Genislik Yiikseklik Uzunluk
Vestibiil 3-4mm 4-6mm 6-8mm
Koklea apikal kivrim 2-4mm 2-3mm
Koklea orta kivrim 6-8mm 4-6mm
L.S.S.K. 1-1,5mm 6-8mm

Vestibiiler akuadakt genisligi i¢inse, yapilan caligmalar beraber degerlendirildiginde
1,8mm’in iistiindeki degerler genis olarak kabul edilmistir. (13,25,30).

4. BULGULAR

Konjenital sensorindral kayipli 60’1 erkek, 33’ii kiz toplam 93 olgu-186 kulaga 64
dedektorlii temporal kemik BT ve 1,5 tesla temporal kemik MRG tetkikleri calisildi.
Hastanemiz Kulak Burun Bogaz boliimii tarafindan degerlendirilip, isitme testleri yapilan,
sensorindral isitme kayb1 saptanan ve isitme kaybi1 dogustan olan olgular caligmaya dahil
edildi. Olgularin yaslar1 2 ay ile 25 yas arasinda degismekte olup, yas ortalamast 5,62
(standart sapmasi) idi. Iki olguda tek taraftli SNIiK, 91 hastada ise iki tarafli SNIK mevcuttu.
Olgularin ¢ogunda isitme kaybi1 1-2 yas arasi fark edilmisti. Yetigkin olgular, daha Once
temporal kemige yonelik radyolojik degerlendirme yapilmamis hastalardi. Olgularin
sensorindral isitme kayiplar1 hafiften ileri dereceye kadar degismekteydi. Tiim olgular koklear
implantasyon ag¢isindan radyolojik olarak degerlendirildi. Temporal kemik BT ve MRG
beraber degerlendirildiginde saptanan sonuglar Tablo 4.1°de verilmistir.

Tablo 4.1: I¢ kulak malformasyonlar1 (n= kulak say1s1)

Malformasyon Sayi(n) Yiizde




Michel deformitesi - R
Koklear aplazi - -
Koklear hipoplazi - -
Ortak kavite deformitesi 2 %1,07
IP-1 2 %1,07
IP-II(Mondini malformasyonu) 10 935,38
X-linked anomali 2 %1,07
Lateral semisirkiiler kanal-vestibiil 6 %3,22
displazisi(LSVD)

Lateral semisirkiiler kanal hipoplazisi 22 %11,8
Genis vestibiiler akuadakt sendromu 10 %5,38
Genis endolenfatik kese 2 %1,07
Internal akustik kanal hipoplazisi 4 92,15
Internal akustik kanal igerisinde tek sinir 2 %1,07
(koklear sinir aplazisi?)

Internal akustik kanal icerisinde kalin 8.sinir 4 %2,15

Calismamizda; Michel deformitesi, koklear aplazi ve koklear hipoplazi ile uyumlu
bulgu saptanmadi. 186 kulakta 2 ortak kavite deformitesi, 2 IP-I, 10 IP-II (Mondini
malformasyonu), 2 X-linked anomali, 6 LSVD, 22 LSSK hipoplazisi, 10 genis vestibiiler
akuadakt, 2 genis endolenfatik kese izlendi. Ayrica 4 IAK hipoplazisi saptand:. iki kulakta
IAK igerisinde tek sinir izlenmis olup bu sinirin 6ncelikle fasiyal sinir oldugu ve koklear
sinirin aplazik olabilecegi diisiiniildii. Dort kulakta ise IAK icerisinde kalin ve birbirinden net
olarak ayirdedilemeyen 8. sinir izlenmis olup, ayrica fasiyal sinir mevcuttu (Tablo 4.1).

Tablo4.2: Temporal kemik BT ve MRG’de saptanan degisiklikler (n=kulak say1s1)

Lokalizasyon Bulgular Sayi (n) | Yiizde
eksik tur (1-1,5 tur) 10 %5,38
kistik kavite 4 %2,15

Koklea bazal tur var, orta-apeks kistik 2 9%1,07
modiolus yoklugu 10 %5,38
modiolus defekti 6 9%3,22
koklea bazal tur-IAK fundusu arasinda defekt 4 9%?2,15
dilate 16 %38.,60

Vestibiil
kistik kavite 4 %2,15




hipoplazik 22 %11,8
LSSK :

aplazik 3 %1,61

hipoplazik 2 %1,07
SSSK Pop

aplazik 1 %0,53

hipoplazik 2 %2,15
PSSK

aplazik 1 %0,53
VA genis 10 %5,38
ELK genis 2 %1,07
. hipoplazisi 4 %2,15
IAK Pop

bulboz dilatasyonu 16 %38,60

Calismamizda; 186 kulagin 10’unda kokleada tur eksikligi (Mondini olgular1) 4’iinde
kistik kavite seklinde koklea (ortak kavite ve IP-I olgular1), 2’sinde bazal turu normal ancak
orta kesim ve apikal turu kistik koklea izlendi (X-linked olgusu). Ayrica 10 kulakta modiolus
yoklugu (6 Mondini, 2 X-linked, 2 ortak kavite olgusu), 6 kulakta modiolus defekti (4
Mondini, 2 IP-I olgusu) mevcuttu. 4 kulakta ise koklea bazal tur ile IAK fundusu arasinda
defekt izlendi (2 X-linked, 2 Mondini olgusu). 186 kulagin 16’sinda vestibiil normalden genis
izlendi (10 Mondini, 6 LSVD olgusu). Ayrica 4 vestibiil kistik kavite seklindeydi (2 ortak
kavite, 2 IP-I olgusu). 22 kulakta LSSK hipoplazisi, 3 kulakta LSSK aplazisi, 2 kulakta SSSK
ve PSSK hipoplazisi ve 1 kulakta SSK ve PSSK aplazisi izlendi. 10 kulakta VA genisti. VA
genisligi olan bir kulakta ise endolenfatik kese genisligi saptand1. 4 kulakta IAK hipoplazisi,
16 kulakta IAK bulbdz dilatasyon izlendi (Tablo 4.2).

Tablo4.3: Temporal kemik BT ve MRG’de saptanan diger degisiklikler (n=kulak sayis1)

Lokalizasyon Bulgular Say1 (n) | Yizde
temporal kemik mastoid segment hipoplazisi 6 %3,2
Mastoid mastoid hiicrelerde asir1 pndmotizasyon 10 %5,4
hiicreler mastoid hiicre pnomotizasyonda azalma 7 %3,8
mastoid hiicrelerde yumusak doku dansiteleri 24 %12,9
orta kulak boglugunda yumusak doku
Orta kulak 28 %15,05
dansiteleri ’
yuvarlak pencere normalden genis 2 %1,07
Yuvarlak
yuvarlak pencere atrezik 5 %?2,68
pencere
yuvarlak pencere hipoplazik 7 %3,76
Oval pencere oval pencere hipoplazik 6 %3,22




oval pencere atrezik 2 %1,07
oval pencere normalden kalin ) %1.07
stapes kruslari atrezik 4 %2,15
Orta kulak
o stapes 0n kruslar1 normalden ince-silik 8 %4,30
kemikgikleri
inkus yok, stapes displazik 2 %1,07
fasiyal sinir timpanik parcada dehissensi 4 %2,15
Fasiyal sinir fasiyal sinir anterolateral konumlu 3 %1,61
fasiyal sinir labirintin parca genis 2 %1,07
juguler bulb yiiksekligi 18 %9,67
diger sigmoid siniis hipoplazisi 3 %1,61
sigmoid siniis lateralizasyonu 5 %2,68

Tablo4.4: Temporal kemik MRG’de saptanan serebral degisiklikler (n=hasta sayis1)

Serebral degisiklikler Sayi(n) Yiizde
periventrikiiler milimetrik intensite artimlari 10 %10,75
oksipitalde belirgin olan periventrikiiler intensite 5 %5,35
hipokampal intensite artimi ve atrofi 1 %1,07
pakigiri- band heterotopi 1 %1,07

Iki olguda (%1,07) tek tarafli SNIK mevcuttu ve bu olgularda tek tarafli ortak kavite
(common cavity) deformitesi saptandi. Koklea ve vestibiil kistik- dilate olup, tek bir kavite
seklinde izlendi. Ayrica kokleanin turlari ve modiolus izlenmedi. Olgularin birinde
semisirkiiler kanallara ait olabilecek olusum izlenmemekte olup, semisirkiiler kanallar bu
kistik kavite igerisinde yer almisti. O yiizden hipoplazik veya atretik olarak degerlendirildi.
Bu olguda ayni taraf IAK hipoplazikti ve MRG’de kanal icerisinde muhtemelen fasiyal sinire
ait olabilecek tek bir sinir izlendi. Ayni taraf VA normalden genisti. Ayrica oval pencere
hipoplazik, yuvarlak pencere ise atrezikti. Ortak kavite saptanan diger olguda ise ,her iki
tarafta LSSK hipoplazisi eslik etmekte olup, ayni tarafta yuvarlak pencere atrezikti. Modiolus
izlenmedi. Ayni tarafta sigmoid siniis hipoplazik- displazik olup, sol fasiyal sinir anterolateral
konumluydu. IAK kanali normal olup, MRG’de kanal icerisinde koklear sinir izlendi.

Bir olguda solda daha belirgin olmak {iizere, her iki kulakta (%1,07) IP-I (kistik
vestibiilokoklear malformasyon) ile uyumlu olabilecek degisiklikler mevcuttu. Her iki tarafta

koklea ve vestibiil iki ayr1 kistik yap1 seklinde izlendi. Modiolus yoktu. IAK ve kistik koklea



arasinda kemik defekt mevcuttu. Sagda semisirkiiler kanallarin higbiri ayr1 bir yapr seklinde
izlenmedi. Solda ise LSSK kistik bir yapr seklinde vestibiille birlesiyor, SSSK ve PSSK
ayrica izlenmiyordu. Ayrica her iki tarafta oval pencere atretikti. Sagda yuvarlak pencere
hipoplazik olup, solda atretikti. Sag fasial sinir ise anterolateral konumluydu. Bu hastada
[AK’lar ve MRG’de koklear sinirler normaldi.

Calismamizda 5 olguda her iki tarafta toplam 10 (%35,38) Mondini malformasyonu
(IP-1I) ile uyumlu bulgular saptandi. Olgularda kokleada 1-1,5 tur saptandi. Ayrica kokleanin
orta kesimi ve apeksi kistik, bazal turlar1 ise normalden genisti. Tiim olgularmn tiimiinde
modiolus defektifti. Vestibiil kistik dilateydi. 3 olguda (%60) her iki tarafta vestibiiler
akuadakt genisligi ve bu olgularin birinde (%20) her iki tarafta genis endolenfatik kese
izleniyordu. Bir olguda (%20) bilateral LSSK ve SSSK displazisi, iki olguda (%20) sadece
bilateral LSSK displazisi (hipoplazisi) eslik ediyordu. Ayrica ek bulgu olarak; bir hastada
yuvarlak pencereler atrezik olup, bir hastada ise yuvarlak pencereler normalden genisti. Bir
hastada fasiyal sinirin anterolaterale dogru deplase oldugu, ayni hastada sigmoid siniis ve
juguler fossanin da tek tarafli hipoplazik oldugu izlendi. Bir olguda (%20) IAK igerisinde 8.
sinire ait olabilecek kalm bir sinir izlenirken, diger olgularda (%80) IAK kanal icerisinde dort
ayr1 sinir izlendi ( koklear sinir mevcuttu).

Bir olguda her iki kulakta (%1,07) X-linked displazi agisindan anlamli bulgular
izlendi. Koklea 2,5 turunu yapmakta olup, orta kesim ve apeksleri kistik -displazikti. IAK’lar
normalden genis olup, koklea bazal turlar1 ile direkt birlesmekteydi ve IAK distal kesimiyle
bazal tur arasinda kemik defekt vardi. Modiolus izlenmedi. Her iki tarafta singiiler sinir kanali
proksimalden seyredip, daha uzun ve belirgindi. Her iki tarafta vestibiiler akuadakt, vestibiil
komsulugunda normalden genisti. Her iki tarafta oval ve yuvarlak pencere atretikti. Fasiyal
sinirlerin timpanik parcalar1 dehissentti. MRG’de IAK icerisinde koklear sinir normal izlendi.

U¢ olguda her iki kulakta (%1,61) LSSK hipoplazik ( normalden kalm ve kisa) olup,
vestibiil normalden genis olarak izlendi. Bu olgular lateral semisirkiiler kanal- vestibiil
displazisi (LSVD) olarak degerlendirildi. Bu olgulardan birinde tiim semisirkiiler kanalar
hipoplazik-displazik olup vestibiil normalden genisti. Ayrica orta kulak kemikciklerinden
stapes displazisi mevcuttu (stapes 6ne dogru disloke olup kruslar1 atrezik). Diger hastada
LSSK hipoplazik ve vestibiil genisti. Ayrica her iki tarafta yuvarlak pencereler hipoplazikti.
Son hastada ise ayrica eslik eden anomali mevcut degildi.

Bes olguda her iki tarafta (%5,38) VA normalden genis izlenmekte olup, bu
hastalardan birinde (%20) VA genisligine her iki tarafta endolenfatik kese genisligi de eslik



etmekteydi. GVAS’lu 2 hastada yiliksek konumlu juguler bulbus, 1 hastada ise PSSK ile
dehissensi mevcuttu.

Yapilan degerlendirmeler sonrasinda 186 kulakta ek olarak; 5 yuvarlak pencere
atrezisi, 2 normalden genis yuvarlak pencere, 7 yuvarlak pencere hipoplazisi, 6 oval pencere
hipoplazisi, 2 oval pencere atrezisi, 2 normalden kalin oval pencere, 4 stapes kruslarinin
atrezisi, 8 stapes On kruslarmin normalden ince-silik izlenmesi, 2 inkus aplazisi ve stapes
displazisi saptandi. Ayrica 4 fasiyal sinir timpanik parcada dehissensi, 3 anterolateral
konumlu fasiyal sinir, 2 normalden genis fasiyal sinir labirintin parca, 18 juguler bulb
yiiksekligi, 3 sigmoid siniis hipoplazisi, 5 sigmoid siniis lateralizasyonu izlendi. Ayrica 6
temporal kemik mastoid segment hipoplazisi, 10 mastoid hiicre asir1 pnomotizasyonu, 7
mastoid hiicre pnomotizasyonda azalma, 24 mastoid hiicrelerde yumusak doku dansitesi, 28
orta kulak boslugunda yumusak doku dansitesi saptandi (Tablo 4.3).

Doksanii¢ olgunun 10’unda yaygm periventrikiiler milimetrik intensite artimlari,
5’inde oksipitalde daha belirgin olan periventrikiiler intensite artim alanlari, 1’inde
hipokampal intensite artimi ve atrofi, 1’inde pakigiri- band heterotopi saptandi. Saptanan
periventrikiiler intensite artim alanlarmin Oncelikle beyaz cevher hastaliklar1 veya
dismyelinizan hastaliklar acisindan anlamli olabilecegi diistiniilmiistiir (Tablo 4.4).

Olgularin 64’iinde i¢ kulak olusumlari tamamen normal olarak saptandi. Ancak bu
hastalarda orta kulak ve mastoid hava hiicrelerinde yumusak doku dansiteleri, IAK bulboz
dilatasyonu, yiiksek yerlesimli juguler bulbus ve serebral parankim degisiklikleri gibi eslik

eden patolojiler mevcuttu.

5. OLGU ORNEKLERI



4.1B.

Sekil 4.1. Ortak kavite deformitesi. 8 yasinda erkek hasta sag kulakta SNIK. A: aksiyel
planda koklea ve vestibiil tek bir kistik kavite seklinde izleniyor (ok) B: IAK
hipoplazik (ok) C: Aksiyel MRG CISS sekansinda kistik kavite izleniyor (ok) D:
MRG’de oblik sagittal planda IAK icerisinde tek bir sinir mevcut ( muhtemelen

fasiyal sinir-ok)




4.2A.

4.2B.

4.2C.

Sekil 4.2: Ortak kavite deformitesi. 6 yasinda erkek hasta, sol kulakta SNIK.A: Aksiyel
planda sol kulakta koklea ve vestibiil tek bir kistik kavite seklinde izleniyor (kisa
ok), ayrica LSSK displazik (uzun ok) B: Koronal oblik planda, IAK ile kistik
koklea arasinda kemik defekt goriiliiyor (ok) C: Sagittal planda kistik koklea ve
vestibiil (ok)




Sekil 4.3: IP-I malformasyonu. 5 yasinda erkek hasta, bilateral SNIK. Her iki kulakta IP-I
ile uyumlu bulgular mevcuttu. Sekilde solda koklea ve vestibiil kistik iki ayr1 yap1

seklinde izleniyor. Ayrica LSSK da kistik dilate (kisa oklar koklea ve vestibiil ,
uzun ok LSSK).

4.4A. 4.4B.

4.4C.

Sekil 4.4: Mondini malformasyonu. 2 yasinda kiz hasta, bilateral SNIK oykiisii var. A:
Aksiyal inceleme,her iki tarafta koklea bazal turu normalden genis izleniyor ve
koklea 1,5 tur yapiyor (oklar) B: aksiyel incelemede,Her iki tarafta LSSK
normalden genis-kisa, ayrica vestibiiller normalden genis (uzun ok),ayrica her iki
tarafta VA’lar dilate (kisa oklar) C.MRG’de sagittal oblik CISS sekansta IAK
icerisinde onde fasiyal sinir arkada ise kalin bir 8. sinir izleniyor. Koklear sinir

ayrica secilmiyor.



4.5A.

4.5C.

4.5B.

Sekil 4.5: Mondini malformasyonu. 2 yasinda kiz hasta. Bilateral SNIK 6ykiisii var. A:

4.6A.

Aksiyel incelemede; her iki tarafta koklea bazal turu normalden genis izleniyor ve
koklea 1,5 tur yapiyor (oklar) B:Aksiyel incelemede; her iki tarafta LSSK
normalden genis-kisa, ayrica vestibiil normalden genis (uzun ok), ayrica her iki
tarafta VA’lar dilate (kisa oklar) C: koronal oblik incelemede; kisa ok genis ve
turunu tamamlamamus kokleayi, uzun ok genis vestibiilii ve ¢ift ok [AK’y1

gosteriyor.




4.6B.

Sekil 4.6: Mondini malformasyonu. 9 yasinda erkek hasta bilateral SNIK. A:aksiyel
incelemede; genis vestibiiler akuadaktlar (oklar) B:MRG’de aksiyel planda
CISS sekansinda her iki tarafta genis endolenfatik kese (oklar).

4.7A.

4.7B.
Sekil 4.7: X-Linked anomali. 3 yasinda erkek hasta bilateral SNIK A: Aksiyel planda koklea

bazal turu ile IAK fundusu arasinda kemik defekti mevcut (uzun oklar), IAK’lar
bulboz dilate (kisa oklar) B: Sagda koklea bazal tur ile IAK fundus kesimi
arasindaki iligki izleniyor. Solda koklea apeksinin kistik dilate oldugu dikkati
cekiyor(oklar).



4.8A.

4.8B.

Sekil 4.8: A: LSVD (lateral semisirkiiler kanal-vestibiil displazisi) 1yasinda erkek hasta,
bilateral SNIK. Her iki tarafta lateral semisirkiiler kanallar hipoplazik(uzun oklar),
vestibiiller normalden genis izleniyor (kisa oklar vestibiil) B: LSSK displazisi . 1
yasinda kiz hasta, bilateral SNIK. Her iki tarafta LSSK hafif displazik (oklar),

ayrica vestibiiler akuadakt girisleri belirgin ancak normal smirlarda.

Eslik eden diger anomaliler;



4.9A.

4.9B.

Sekil 4.9: IAK bulbéz dilatasyonu (oklar)

4.10A. 4.10B.

Sekil 4.10: Yiiksek konumlu juguler bulbus. A: 3 yasinda kiz hasta, bilateral SNiK. Her iki
tarafta yiiksek konumlu ve orta kulak bosluguna dehissent juguler bulbus (oklar)
B: 6 yasinda bilateral SNIiK. Solda yiiksek konumlu ve orta kulak bosluguna
dehissent juguler bulbus (ok).



4.11A. 4.11B.

Sekil 4.11: Beyaz cevherde intensite artimlari. A: 6 yasinda erkek hasta, bilateral SNIK. B:
8 yasinda erkek hasta, bilateral SNiK. Oksipital bolgelerde daha belirgin olmak iizere her iki
tarafta yaygin subKortikal —periventrikiiler beyaz cevherde intensite artimlar1 (oklar).

Intensite artimlar1 beyaz cevher hastaligi agisindan anlamh olarak raporlandiriimistir.

5. TARTISMA
Konjenital sensorinoral isitme kaybr (SNIK) yaklasik 1000 dogumda 1,5-2,1 oraninda

goriilmektedir (41). I¢ kulak anomalilerinin erken saptanmasi olduk¢a ©nemlidir. Ciinkii



olgularin az bir kismmda, bu anomalilere bagli olarak tekrarlayan menenjit ya da hafif bir
travmaya sekonder ani ya da progresif SNIK gelisebilir (42).

Konjenital i¢ kulak malformasyonlar1 ¢ok dedektorlii temporal kemik BT ve temporal
kemik MRG ile %20 oranmnda saptanabilir. Geri kalan %80 malformasyon, membranoz
malformasyonlardir. Bunlar hicbir goriintilleme yOontemi ile saptanamaz, patoloji kemik
yapida degil, hiicresel diizeydedir (25).

Son 10 yilda koklear implantasyon uygulamalarmin siklig1 belirgin artmstir. Isitme
testleriyle ortaya konmus ileri, cok-ileri sensOrindral isitme kaybir olan hastalarda
uygulanabilir. Ancak implant Oncesi hastalarin kapsamli radyolojik ve psikolojik
degerlendirmelerden gecmeleri gerekmektedir. Radyologun mutlaka cerrahi ©ncesinde
goriintiileme yontemleriyle mevcut i¢ kulak olusumlari degerlendirimi disinda, koklear
implantasyon i¢in kontrendike durumlar1 ( koklear sinir yoklugu, koklear aplazi, internal
akustik kanal aplazisi) ve cerrahi sirasinda dikkat edilmesi gereken durumlar: (fasiyal sinir
dehissensisi, koklear ossifikasyon vs.)  bildirmesi gerekmektedir. Bu agidan koklear
implantasyona gidecek olgularin radyolojik olarak ¢ok dedektorlii temporal kemik BT ve
ayrica temporal kemik MRG ile tiim i¢ kulak yapilarinin ayrica orta kulak patolojilerinin ve
koklear sinirin degerlendirilmesi uygun olacaktir. Temporal kemik BT, temporal kemik
degerlendiriminde ve koklear implanta gidecek adaylari belirlemede primer goriintiileme
yontemidir (1).

Koklear implantlar ileri, ¢ok-ileri sensorindral isitme kaybi olan hastalar igin
tasarlanmis cihazlardir. Kulak arkasinda yer alan mikrofon, sesleri yakalayarak analiz eden ve
kodlanmis sinyallere ¢eviren islemciye (speech processor) gonderir. Kodlanan sinyaller kulak
arkasinda cilt altina implante edilen stimiilator vasitasiyla elektrik sinyallerine doniistiiriilerek
koklea igindeki elektrodlara iletilir ve boylece kokleadaki spiral ganglion hiicreleri ve
aksonlar uyarilmis olur. Bu islemde Korti organmndaki bircok dejenere hiicreler by-pass
edilmis olur. Koklear implant yerlestirilmesi mastoidektomi sirasinda fasiyal reses agilarak,
koklear promontoryum yuvarlak pencerenin yaklasik 1mm. anteriorundan kokleostomi
yapilmak suretiyle elektrodun skala timpani igerisine konulmasi ile gerceklestirilir (1).

Kemik yapilarin cok detayli degerlendirilebilmesi, oldukca kullanishh ve kolay
ulasilabilir olmasi nedeniyle temporal kemik incelemede ilk secilecek modalite temporal
kemik BT dir. Cok dedektorlii BT inceleme ile ince kesit kalinligi (0,5mm) ve tarama hizinin
artmastyla, MPR (multiplanar reformasyon) ve 3 boyutlu imajlarla temporal kemige yonelik
daha detayli incelemeler yapilmaktadir. BT’nin rolii i¢ kulak malformasyonlarinin

tanimlanmasi, koklear implantasyonun yapilabilirliginin ya da implantasyon i¢in kontrendike



durumlarin ortaya konmasi ve hangi kulagin implantasyon i¢in daha uygun oldugunun
belirlenmesidir. BT goriintiileri konjenital anomaliler, koklear stenoz ve ossifikasyon, otit
bulgulari, internal akustik kanal genisligi, fasiyal sinir trasesi, mastoid kavite boyutlar1 ve
pnomotizasyonu, juguler fossa, sigmoid siniis ve aberran vaskiiler yapilar agisindan
degerlendirilmelidir. Temporal kemik BT kemik detay: ¢ok iyi yansitir. Otik kapsiiliin kemik
malformasyonlarim1 ve modiolus deformiteleri BT ile oldukca ayrintili bir sekilde izlenir.
Internal akustik kanal ¢ap1 kolayhkla olgiiliir. Koklear ossifikasyon degerlendirilir. Ancak BT
ile noral yapilar, i¢ kulak sivilar1 ve fibrozis degerlendirilemez (43-46).

2005 yilinda Jager ve ark.nin yaptigi bir calismada tek dedektorlii ve 4 dedektorlii
temporal kemik BT ile aksiyel ve koronal goriintiiler iki gozlemci tarafindan karsilagtirmali
olarak degerlendirilmistir. Sonu¢ olarak i¢ kulak yapilarmin; ligamanlar, tendonlar, kaslar,
fasiyal sinir, koklear sinir ve vestibiiler sinir kanallari, oval ve yuvarlak pencere, koklear ve
vestibiiler akuadakt, modiolus, koklea kivrimlar: ve lateral semisirkiiler kanallar gibi 6zellikle
daha kiiciik anatomik yapilarin goriintiillenmesinde ¢cok dedektorlii BT nin tek dedektorlii
BT’ye gore belirgin iistiin oldugu vurgulanmistir (2).

Konjenital SNiK’li olgularda ic kulak anomalilerinin ve koklear sinir varliginin
saptanmasi, tedavi seceneginin belirlenmesi yaninda tekrarlayic1 menenjit riski acisindan bilgi
sahibi olmak icin ¢ok Onemlidir. Ayrica mutlaka koklear sinir varligi ortaya konmalidir.
Koklear siniri ve koklear fibrozisi ortaya koymada temporal kemik MRG iistiindiir. Koklear
sinir yoklugu koklear implantasyon icin kontrendikasyondur. MRG’da T2 agirliklh
goriintiilerle siv1 dolu labirent olusumlar1 goriintiilenebilir. FSE T2A goriintiilerde kemik,
BOS, labirent icindeki sivi ve sinirler yiiksek kontrast olustururlar. FSE T2A goriintiilerin
dezavantaji kesit kalinliginin ince olmamasidir (3mm). Bu kesitlerde labirent olusumlarinin
caplar1 ve internal akustik kanalda yer alan sinirler (superior ve inferior vestibiiler, koklear ve
fasiyal sinirler) net olarak degerlendirilememektedir. 3D gradyent eko MRG ile Imm.
kalinlikta kesitler elde olunabilir, fakat bu goriintiilerde yumusak dokular ve sivilar arasindaki
kontrast yeterli degildir. Bu dezavantaj CISS (constructive interferance in steady state)
yontemi ile ortadan kadirilabilir. Bir FISP (fast imaging in steady state precession) sekansi
olan CISS yontemi ile labirent olusumlari, internal akustik kanaldaki sinirlerin varligi,
endolenfatik kese varligi, pontoserebellar patolojiler rahatlikla ortaya konabilir. MRG kemik
yapilar ve fasiyal kanal hakkinda yeterli bilgi vermez (24).

Michel aplazisinde i¢ kulak yapilar1 tiimiiyle izlenmez. Cok nadir bir deformitedir. BT
veya MRG’de komplet i¢ kulak yoklugu veya sivi dolu tek bir kavite seklinde izlenir. Internal
akustik kanallar izlenmez (7,25).



Koklear aplazide; koklea olusmamistir. Vestibiil ve semisirkiiler kanal displazileri
eslik edebilir. Koklea yoklugunda fasiyal sinir labirintin parcas: belirgin anterior deplasman
gosterir (7,25).

Koklear hipoplazide; koklea ayr1 bir yap1 seklinde izlenir ancak bir veya daha az tur
yapar. Koklea cap1 normale gore dardir. Vestibiil ve semisirkiiler kanallar izlenir ancak cogu
zaman malformedirler. Tiim koklear patolojilerin %15°1 hipoplazidir. VA genisligi genelde
eslik etmez. IAK ise normal veya hipoplazik olabilir (7,25).

Konjenital SNIK’li olgular iizerine yapilan cahsmalardan; Sennaroglu ve ark.nin
yaptig1 calismada 54 kulakta 2 (%3,7) Michel displazisi, 1 (%1,85) koklear aplazi ve 4
(%7,4) koklear hipoplaziye rastlamislardir (5). Sennaroglu ve ark.nin yeni olgular ekleyerek
yaptiklar1 ayr1 bir calismada 46 kulaklik bir seride 2 (%4,3) Michel displazi, 3 (%6,5)
koklear aplazi, 3 (%6,5) koklear hipoplazi olgusu saptamislardir (7). Hui Ma ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada 36 kulagm 1’inde (%2,7) Michel displazisi saptanmis olup, koklear
aplazi veya koklear hipoplazi izlememislerdir(46). Westerhof ve ark. 42 kulak {izerinden
yapilan calismada Michel displazisine rastlamamislar, 3 (%7,1) koklear aplazi, 2 (%4,7)
koklear hipoplazi izlemislerdir (47). Bizim calismamizda Michel aplazisi, koklear aplazi veya
koklear hipoplazi ile uyumlu bulgu saptanmamistir. Bulgular Hui Ma ve Bamiou ve ark.nin
yaptiklar1 calismalar ile nispeten uyumludur.

Forme olmamis - ayrimlasmamis koklea, vestibiil ve semisirkiiler kanallarin tek
ovoid kistik bir yapiya doniismesi ortak kavite deformitesi (common cavity) ile sonuglanir.
Koklea, vestibiil ve semisirkiiler kanallar ayr1 olarak secilemez ve birlesik ovoid bir kist
seklinde izlenir. BT’de ve MRG’de koklea ve vestibiil i¢i sivi dolu tek kistik bir kavite
seklinde izlenir (13). Semisirkiiler kanallar normal veya malforme olabilir. Bu hastalarda
genelde internal akustik kanal anomalileri eslik eder. Biiyiik bir kistik kavite varsa IAK
genis, kiigiik bir kistik kavite varsa IAK genelde dardir. Cogu hastada IAK fundusu ve lateral
ucu defektif sonlanmaktadir (7,26). Konjenital SNiK’li hastalarda Sennaroglu ve ark. 54
kulakta 7 (%12,9), Sennaroglu ve ark. 46 kulakta 6 (%13), Hui Ma ve ark 36 kulakta 3
(%8,3), Westerhof ve ark. 42 kulakta 3 (%7,14) ortak kavite malformasyonu saptamiglardir
(5,7,46,47). Bizim yaptigimiz caliymada ise 186 kulagin 2’sinde (%1,07) tek tarafli ortak
kavite deformitesi saptanmig olup, yapilan diger ¢caligmalara gore daha diisiik bir orandadir.
Olgularmmizin her ikisinde de isitme kaybr tek tarafliydi. Olgularin birinde IAK hipoplazikti
ve MRG’de kanal igerisinde muhtemelen fasiyal sinire ait olabilecek tek bir sinir izleniyordu.
Diger hastada ise IAK kanali normal olup, MRG’de kanal icerisinde koklear sinir izleniyordu.

Bu iki hastaya da koklear implant operasyonu yapilmada.



Incomplet partition Tip-1 (IP-1) ; kistik koklea-vestibiiler malformasyondur. Kistik ve
bos koklea ile beraber dilate vestibiil vardir. Bu malformasyonda koklea ve vestibiil caplari
normal olup i¢ yapilar1 kayiptir. Mondini’de bazal turda modiolus izlenirken diger kesimlerde
modiolus defektifdir. Burada ise modiolus ve kribriform alan hi¢ yoktur. Vestibiil Mondini’ye
gore daha genistir. Tip-I’de dilate vestibiiler akuadakt izlenmez. Ancak tiim hastalarda IAK
genistir (7). Graham ve ark. koklea ve vestibiile ait olabilecek iki ayr1 kavite tanimlamis ve
buna ortak kavite demislerdir (48). Ancak Sennaroglu ve ark. bu displazik goriiniimiin IP-I ile
uyumlu oldugunu savunmuslardir (5,7). Daha 6nce Swartz ve Harnsberger’in birbirinden ayr1
kistik vestibiilokoklear malformasyonu tanimlamigslardir (49). Bu tanimlamanin da daha sonra
Sennaroglu’nun yaptig: siniflamaya gore IP-I ile uyumlu oldugu diistiniilmiistiir(7).

Hui Ma ve ark. Yaptiklar1 calismada 36 kulakta 3 (%8,3) IP-1 tip anomali
saptamiglardir (46). Westerhof ve ark. 42 kulakta 4 (%9,5) Mondini varyant1 seklinde olgu
tanimlamiglardir (47). Bizim calismamizda 1 olguda her iki kulaginda ( %1,07) IP-I ile
uyumlu bulgu saptanmis olup diger arastirmalarla karsilastirildiginda daha diisiik bir yiizdede
izlendigi dikkati cekmektedir. Ancak dikkat edilecek olursa ¢ogu caliymada direkt olarak IP-I
tanim1 kullanilmamis olup, anomali deforme koklea ve vestibiil seklinde tanimlanmustir.
Bizim olgumuzda her iki tarafta koklea ve vestibiil iki ayr1 kistik yapi1 seklinde izlendi.
Modiolus yoktu. Solda LSSK kistik yap1 seklinde izlenirken bunun disinda her iki tarafta
diger semisirkiiler kanallar hipoplazikti. Ayrica her iki tarafta oval pencere ve tek tarafli
yuvarlak penceresi hipoplazikti ve tek tarafta yuvarlak pencere hipoplazikti. Sagda fasiyal
sinir anterolateral konumluydu. VA’lar1 normaldi. IAK icerisinde koklear siniri mevcuttu. Bu
bulgularla hasta IP-I olarak kabul edildi ve hastaya koklear implantasyon uygulandu.

Incomplet partition tip-11 ( Mondini displazisi) ’de koklea normalde yapmasi gereken
2,5 tur yerine sadece 1,5 tur yapar. Sadece bazal tur gelismistir. Orta kesim ve apikal tur
skala kommunis ve kloaka denen ortak bir kavite halini almistir. Modiolus hipoplaziktir veya
izlenmez. Mondini displazisi genellikle genis vestibiiler akuadakt ve genis endolenfatik kese
ile beraberdir. Bu hastalarda % 20 oraninda eslik eden vestibiil, semisirkiiler kanal ve
endolenfatik kese malformasyonlari izlenir (27-29).

Jackler ve ark. koklear hipoplazi ve ortak kaviteli olgularin terminolojik olarak
Mondini deformitesi olarak anilmasmni dnlemisler. inkomplet boliimlenmeleri hafif ve ciddi
form olarak ikiye aywrmuglar. Ancak bu ayrimmn nasil yapilacagr hakkinda ayrinti
vermemislerdir(25). Daha sonra Phelps ve ark. ‘Mondini’ ve ‘psddo-Mondini’diye iki ayr1
form tanimlamislar ve psédo-Mondini’de Mondini’ye gore daha fazla menenjit riski oldugunu

belirtmislerdir Muhtemelen Phelps ve ark.nmin tanimladigi psédo-Mondini , daha sonra



tanimlanacak olan X-linked anomali, Sennaroglu ve ark.nin tanimlayacagi klasik Mondini ise
IP-II tipi malformasyona uyar (50,51)

Konjenital SNIK’li olgularla yapilan ¢alismalarda Sennaroglu ve ark. 54 kulakta 12
(%?22), Sennaroglu ve ark. 46 kulakta 10 ( %21,7), Hui Ma ve ark 36 kulakta 5 (%13,8),
Westerhof ve ark. 42 kulakta 8 (%19) Mondini malformasyonu saptamuslardir ( 5,7,46,47).

Calismamizda 5 olguda, 10 kulakta bilateral Mondini malformasyonu ile uyumlu
bulgular saptandi (%5,37). Bu olgularin kokleas: 1-1,5 turdu. Ayrica kokleanin orta kesimi ve
apeksi kistik, bazal turlar1 ise normalden genis olup, modiolus defektifti. Tiim olgularda
vestibiiliin kistik dilatasyonu izlendi. 3 olguda(%60) her iki tarafta vestibiiler akuadakt
genisligi ve bu olgulardan birinde (%?20) her iki tarafta genis endolenfatik kese saptandi. Bir
olguda (%20) her iki tarafta LSSK ve SSSK displazisi, iki olguda her iki tarafta sadece LSSK
hipoplazisi (%25) eslik ediyordu. Bir hastada yuvarlak pencereler atrezik olup, bir hastada ise
yuvarlak pencereler normalden genisti. Bir hastada fasiyal sinirin anterolaterale dogru deplase
oldugu, ayn1 hastada sigmoid siniis ve juguler fossaninda tek tarafli hipoplazik oldugu izlendi.
Bir hastada TAK icerisinde 8. sinire ait olabilecek kalin bir sinir izlenirken, diger hastalarda
IAK kanal igerisinde dort ayri sinir izlendi ( koklear sinir mevcuttu). Ayrica bir hastada IAK
ile koklea bazal turu arasinda belirgin kemik defekti mevcuttu. Bu hastanin operasyonu
sirasinda belirgin gusher gelisti. Mondini tanisi konan 5 hastadan 3’tine koklear implantasyon
yapildi. Calisjmamizda Mondini malformasyonu saptama orami diger caligmalara gore
diisiiktiir. Sennaroglu yaptig1 c¢alismalarda Mondini malformasyonuna genis  vestibiiler
akuadaktin mutlaka eslik etmesi gerektigini savunmustur. Ancak bizim calismamizda 5
olgunun 3’iinde her iki tarafta genis VA izlenirken, 2 olguda her iki tarafta VA’ lar normaldi.
Bu 2 olgunun daha onceki caligmalarda tanimlanan Mondini varyanti agisindan anlamli
olabilecegi diisiiniilmiistiir.

X-linked tipi sagirlikta koklea bazal tur ve IAK fundusu arasinda kemik lamina iki
tarafli yoktur. Iki tarafta da modiolus izlenmez. IAK’lar bulbozdiir. IAK’daki subaraknoidal
mesafe ile bazal turdaki perilenf arasindaki kominikasyon mevcuttur. Bu hastalarda cerrahi
sirasida stapes maniplasyonu sonrasinda i¢ kulaktan orta kulaga dogru yogun bir BOS kacis1
olur ki buna stapes gusher denir (31). Vestibiil, vestibiiler akuadakt ve semisirkiiler kanallar
normaldir. Bazi hastalarda fasiyal sinir kanali labirintin parcada genisleme izlenebilir. Bu
bulgu, bolgedeki kemik yapida kayipla acgiklanabilir (32).

Ik olarak 1971 yilinda Nance ve ark. stapedektomi sirasinda fiske stapes tabani ve
perilenfatik gusher ile iliskili olaral X-linked sagirhigi tanimlamislardir. Daha sonra 1991°de
Phleps ve ark. oldukca genis bir seride X-linked sagirhgi koklea ve IAK displazisi olarak



belirtmiglerdir. 1998’de Wallis ve ark. X-linked ile iliskili genin Xq13-q21.1° de oldugunu
bulmuslardir. Bu hastalarda DFN3 geninde haritalanan Xq21 bdlgesinde ve POU3F4 geninde
mutasyon vardir. 1994°de Talbot ve Wilson, yine 1994’de Tang ve Parmes X-l/inked sagirhik
ile ilgili caligmalar yapmiglar ve benzer BT bulgulariyla karsilagmislardir (33,34).

Bizim calismamizda bir olguda her iki kulakta (%1,07) X-linked displazi agisindan
anlaml1 bulgular izlendi. Koklea 2,5 turunu yapmakta olup, orta kesim ve apeksleri kistik ve
displazikti. IAK’lar normalden genis olup, koklea bazal turlar1 ile direkt birlesmekteydi. IAK
distal kesimiyle bazal tur arasinda kemik defekt vardi. Modiolus izlenmedi. Her iki tarafta
singiiler sinir kanali daha proksimalden seyredip, daha uzun ve belirgindi. Her iki tarafta
vestibiiler akuadakt vestibiil komsulugunda e normalden genisti. Her iki tarafta oval ve
yuvarlak pencere atretikti. Fasiyal sinirlerin timpanik parcalar1 dehissentti. MRG’de 1AK
icerisinde koklear sinir normal izlendi. Bu hastaya koklear implantasyon uygulandi.

En sik goriilen i¢ kulak malformasyonlarindan biri de genis, kistik ve kisa LSSK ile
genis vestibiildiir. Bu patoloji lateral semisirkiiler kanal- vestibiil displazisi (LSVD) olarak
isimlendirilir. Beraber sivi dolu kavite seklinde BT ve GRE imajlarda kolaylikla izlenebilir.
Bu anomali bilateral olabilir ve diger i¢ kulak anomalileri genelde eslik eder. Semisirkiiler
kanallardaki diger anomaliler kanallarin  kisa, genis, dar olmasi, parsiyel veya tam
yoklugudur (26). Konjenital SNIK’li hastalar iizerinde yapilan radyolojik calismalarda Hui
Ma ve ark 36 kulakta 14 (%38,8) ,Westerhof ve ark. 42 kulakta 9 (%21,4) LSVD
saptamiglardir (46,47). Calismamizda 3 olguda her iki kulakta (%3,22) LSSK hipoplazik
(normalden kalin ve kisa) olup, vestibiil normalden genis olarak izlendi (LSVD). Bu anomali
diger caligmalarla karsilastirildiginda daha diisiik oranda saptanmustir. Bu olgulardan birinde
tiim semisirkiiler kanalar hipoplazik-displazik olup vestibiil normalden genis izlenmekteydi.
Ayrica orta kulak kemikgiklerinden stapes displazisi mevcuttu (stapes one dogru disloke olup
kruslar1 atrezik). Diger hastada LSSK hipoplazik ve vestibiil genisti. Ayrica her iki tarafta
yuvarlak pencereler hipoplazikti. Son hastada ise eslik eden anomali mevcut degildi.

Pappas ve ark. yaptiklar1 calismada %51,4 LSSK hipoplazi-displazi tamimlamislar ve
konjenital SNIK’li olgularda en sik saptanan anomali oldugunu vurgulamislardir(40). Bizim
calismamizda LSSK’m izole  hipoplazisi 22 kulakta (%11,8)  tanimlanmis olup,
caligmamizda en yiiksek oranda saptanan anomalidir. Ayrica 1 kulakta (%0,53) tiim
semisirkiiler kanallarda aplazi, 2 kulakta (%1,07) bir tarafta SSSK ve PSSK’da aplazi, 1
kulakta (%0,53) da LSSK’da kistik genisleme izlenmistir

Sensorindral isitme kayipli olgularda yapilan ¢aligmalarda; Sennaroglu ve ark.nin

yaptig1 baska bir calismada 54 kulakta 12 (%?22,2), Sennaroglu ve ark. 46 kulakta 16 (%34),



Hui Ma ve ark 36 kulakta 16 (%50), Westerhof ve ark. SNIK’li 42 kulakta 9 (%21) genis
vestibiiler akuadakt ile uyumlu bulgu saptamiglardir. (5,7,46,47).Yaptigimiz calismada 186
kulakta 10 (%5,38) genis VA ve 2 (%1,07) genis endolenfatik kese izledik. VA genisligi
olan hastalarin 3’iinde ve genis endolenfatik kesesi olan olguda Mondini malformasyonu
mevcuttu.

Koklear implantasyona gidecek bir hastada koklear sinir yoklugu koklear
implantasyon i¢in kontrendikedir. Bunun implantasyon O©ncesi mutlaka belirlenmesi
zorunludur. Casselman ve ark. yaptiklar1 calismada MRG ile internal akustik kanal icerisinde
koklear sinir yoklugunu tanimlamiglardir (52). Maxwell ve ark.(53) ile Gray ve ark. (54) IAK
’s1 dar olan ve koklear siniri olmayan olgularda koklear implantasyonun basarisiz oldugunu
belirtmislerdir. Shelton ve ark. BT ile dar IAK tespit edildiginde biiyiik olasilikla MRG’de
IAK igerisinde koklear sinir yoklugunun buna eslik ettigine dikkati cekmislerdir. Genelde
boyle vakalarda IAK igerisinde fasiyal sinire ait bir olusum izlenmekte olup, ya
vestibulokoklear sinire ait olabilecek tek bir sinir mevcuttur, ya da superior ve inferior
vestibiiler sinirler de ayrica izlenmekte olup koklear sinir izlenmez (55). Sonug olarak internal
akustik kanal darligi BT de tespit edilen olgularda mutlaka koklear sinir varligmi ortaya
koymak icin temporal kemik MRG CISS sekanslar1 calisiimalidir. CISS yontemi ile labirent
olusumlari, internal akustik kanaldaki sinirlerin varligi, endolenfatik kese varligi rahatlikla
ortaya konabilir (52).

Yiiksek c¢oziiniirlikli T2 FSE MRG ve CISS goriintilleme ile fasiyal sinir ve
vestibiilokoklear sinirin ii¢ dali (koklear, superior vestibiiler, inferior vestibiiler) miikemmel
izlenir. Bu dort sinir [AK’nim orta veya distal segmentinden alinan oblik sagittal plan ile
kolaylikla taninabilir. Onde iistte fasiyal sinir, onde altta koklear sinir, arkada iistte superior
vestibiiler sinir ve arkada alta inferior vestibiiler sinir mevcuttur. Bu anatomik bilgiyle ve
yiiksek ¢oOziiniirlikli MRG kullanilarak hangi sinirlerin mevcut oldugunu ve yaklasik
boyutlarin1 belirlemek miimkiindiir. Normal vakalarm %90’mda koklear sinir vestibiiler
sinirlerden daha genistir. Koklear sinir vakalarin %64’iinde fasiyal sinir ile ayn1 veya daha
genis izlenir. Buna ek olarak yapilan calismalarda IAK icerisindeki dort sinirin diger taraf
IAK sinirleriyle yaklasik ayn1 capta olduklari izlenmistir (55,56).

Nelson ve Hinojosa ise yaptiklar1 calismada normal IAK ve normal i¢ kulak gelisimi
olan olgularda da koklear sinir yoklugunun olabilecegini bildirmislerdir(57).

Internal akustik kanal anomalileri aplazi, hipoplazi, dar kanal ve dublike kanaldir.
Internal akustik kanalin uzunlugunun 3mm ile 18 mm. arasinda degistigi bildirilmektedir

(ortalama 12mm). IAK’m cap1 ise 2-8 mm arasinda degiskenlik gosterebilir(15). Kanal capi



2mm’in altinda ise IAK dar olarak degerlendirilmelidir. IAK darligmn dis kulak yolu, orta
kulak boslugu ve i¢ kulak anomalilerine hatta diger sistemik gelisimsel anomalilere eslik
edebilecegi bilinmektedir. Kulagin konjenital malformasyonlarmna IAK darlig1 %12 arasinda
eslik eder (37).

Adunka ve ark.min 2006’da yaptiklar1 calismada IAK’in en genis yerinden yapilan
olciime gore 3mm’in altindaki degerleri dar IAK olarak degerlendirmislerdir. Yapilan
calismada tamamen normal IAK ve i¢c kulak olusumlarina sahip olgularda da koklear sinir
yokluguyla karsilasilabilecegi sonucu ¢ikarilmustir. Cok nadir olarak IAK capi dar olan
olgularda MRG’de koklear sinir izlenebilmektedir. Ancak genel olarak IAK darliginda
MRG’de ¢ogu zaman fasiyal sinir disinda birbirinden ayirt edilemeyen vestibiilokoklear sinir
kompleksinden bahsedilir. Boyle durumlarda klinisyen ile birlikte olgunun degerlendirilmesi
ve koklear implantasyona gidip gitmeyecegi tartigmalidir. Hastada kalinti isitme olup
olmamasina, dil gelisimine, yasina ve egitim durumuna bakilarak koklear implantasyon
denenebilir (58).

Sennaroglu ve ark.nin 2002’de sensorindral isitme kaybi1 olan 54 kulak iizerinde
yaptiklar1 calismada; 10 (%18,5) 1AK’da dilatasyon, 5 (%9,25) 1AK’da darlhk, 2 Michel
olgusunda (%3,7) 1AK’da aplazi izlemislerdir (5).Sennaroglu ve ark.nin 2002’de yaptiklar1
baska bir caligmada 46 kulakta 22 (%47) IAK dilatasyonu, 2 (%4,3) IAK aplazisi, 5 (%10,8)
IAK darlig1 saptamislardir (7). Hui MA ve ark.nin 2008’de yaptiklar1 calismada 88 kulakta 8
(%9,09) IAK anomalisi saptanmis olup bunlar IAK aplazisi ,darhg1 ve dilatasyonu seklindedir
(47). 2001’ de Westerhof ve ark.nin yaptiklar1 ¢calismaya gore; 42 kulakta 3 (%7,1) 1AK’da
stenoz, 3 (%7,1) atrezi, 2 (%4,76) IAK dilatasyonu saptamiglardir(55). Bizim
calismamizda; 186 kulagin 4’iinde [AK’ da hipoplazi (%2,15), 16 (%8,6) ’sinda bulboz
izlendi.

Sennaroglu ve ark.min yaptiklar1 ¢alismada 2 dar IAK igerisinde 8. sinir izlenmemis
olup, Michel displazili ve IAK’s1 olmayan bir olguda da IAK ve koklear sinir saptanmamustir.
Ayrica Mondini tanis1 konan ve IAK’s1 genis olan bir kulakta koklear sinir izlenmemistir.
Yine 3 hastada IAK’lar icerisinde sadece 2 sinir izlenmis olup koklear sinir ayrica
izlenmemistir. 54 kulak {izerinden yapilan caligmada toplam 7 kulakta (%12,9) koklear sinir
izlenmemistir(5). Bizim ¢alismamuzda {AK igerisinde 4 kulakta kalin 8. sinire ait olabilecek
goriiniim mevcut olup (% 2,15) koklear sinir ayrica izlenmemistir. 2 kulakta ise IAK
icerisinde muhtemelen fasiyal sinire ait olabilecek tek bir sinir yap1 goriilmiistiir (%1,07). Bu

olguda muhtemelen koklear sinirin aplazik oldugu diisiiniilmiistiir.



Koklear implantasyon Oncesi, operasyon teknigi acisindan, radyolojik
degerlendirmede dikkat edilmesi gereken durumlar1 Sennaroglu ve ark. 2002 yayinladiklar:
caligmada su sekilde tanimlamislardir. 1) fasiyal sinirin Ozellikle stapes, oval pencere ve
promontoryumun Oniinden uzanacak sekilde anteromedial yerlesimli olmas1 veya dehissensisi,
2) anterior yerlesimli sigmod siniis ve oldukca ince dura, 3) diiz promontoryum (flat
promontory), 4) hipolazik mastoid. Bunlar cerrahin islem sirasinda implant1 yerlestirirken
dikkat etmesi gereken durumlar olup, radyologun raporunda bildirmesi gerekmektedir (5).

Fasiyal sinirin anteromediyal gelisim ya da gogii, embriyolojik gelisimin 9- 13.
haftalarinda olup, bu eslik eden koklea ve semisirkiiler kanal displazilerini agiklayabilir.
Sennaroglu oOzellikle lateral semisirkiiler kanal displazilerine fasiyal sinir anteromedial
yerlesiminin eslik ettigini dikkati ¢cekmistir. Fasiyal sinir anteromedial migrasyonu genelde
non-Mondini malformasyonlara eslik eder ve neden Mondini malformasyonuna eslik etmedigi
hala bilinmemektedir. Mondini malformasyonu ve fasiyal sinir kanal1 bozukluklar1 arasinda
bir baglant1 oldugunu tanimlayan hi¢bir literatiir bulunmamaktadir (59,60). Calismamizda 4
kulakta (%?2,15) fasiyal sinir timpanik parcada dehissensi izlenmistir. 3 kulakta (%1,6)
fasiyal sinir anterolateral konumlu olup, 2 kulakta (% 1,07) ise fasiyal sinir labirinitin parcasi
normalden genis izlenmistir.

Tomura ve ark.nin yaptiklar1 calismada yiiksek juguler bulb orant %?2,4 bulunmustur
(61). Bizim ¢calismamizda 18 kulakta (%9,67) yiiksek yerlesimli juguler bulbus saptandi.

Calismamizda, 3 kulakta (%1,6) sigmoid siniisiin hipoplazik oldugunu ve 5 kulakta
(%2,68) sigmoid siniisiin anterolateralizasyonunu izledik. 6 kulakta (%3,22) temporal kemik
mastoid parcanin hipoplazik oldugunu belirttik. Fasiyal sinir dehissensisi, yiiksek yerlesimli
juguler bulbus, sigmoid siniis anterolateralizayonu ve mastoid pargca hipoplazisi cerrahin
operasyon oOncesinde goz Oniinde bulundurmasi gereken parametrelerdir ve radyolojik
degerlendirmeler sonrasinda raporda mutlaka belirtilmelidir. Ozellikle gusher (BOS
fiskirmas1) agisindan riskli durumlarin (ki bu ozellikle IAK ile koklea arasindaki kemik
defektinden kaynaklanir) implant 6ncesinde bilinmesi oldukga biiyiik 6nem tasir (60).

Lapointe ve ark.nin 2005°de yayinladiklar1 ¢alismada konjenital SNiK olan hastalarin
serebral patolojileri gozden gecirilmistir. 40 hasta iizerinden yapilan caliyjmada 8 olguda
(%20) belirgin serebral anomali saptanmistir. Bunlar nodiiler heterotipi, korpus kallozum
hipoplazisi, miyelinizasyonda gecikme, anormal beyaz cevher intensite artimlar1 olup, genel
olarak bu tiir hastalarda daha biiyilk oranda Kortikal displazi ve miyelinizasyon kaybi

izlemiglerdir (62).



Calismamizda o©zellikle serebral parankimde beyaz cevher hastaliklar1 agismdan
anlamli olabilecek degisikliklere olduk¢a fazla rastladik. 93 hastanin toplam 17’sinde
(%18,27) serebral patoloji saptandi. 17 serebral patoloji saptanan olgunun 15’inde (%88)
periventrikiiler beyaz cevherde T2 agirlikli serilerde intensite artimlari izlendi. 10 hastada
periventrikiiler alanda yaygin, 5 hastada oksipital lobda daha agirlikli beyaz cevherde cok
sayida milimetrik boyutlu intensite artimlar1 goriildii. Gortintimlerin 6ncelikle beyaz cevher
hastalig1 ve dismiyelinizan hastaliklar acisindan anlamli olabilecegi diisiiniildii. Oksipital
bolgede agirlikli yaygin periventrikiiler intensite artimlari olan bir hastaya klinik-laboratuar
arastirmalar1 sonucunda metakromatik 16kodistrofi tanisi kondu. Bir olguda (%1,07) mezial
temporal skleroz agisindan anlaml olabilecek hipokampal intensite artimi ve atrofi izlendi.
Bir olguda (%1,07) ise pakigiri- band heterotopi ve gecirilmis CMV enfeksiyonu agisindan

anlamli olabilecek degisiklikler mevcuttu.



7.SONUC

Koklear implant 6ncesinde implantasyona uygun adaylarin ve koklear implantasyon
icin kontrendike olabilecek durumlarin belirlenmesinde, yine operasyon dncesinde cerrahin
dikkat etmesi gereken patolojileri saptamada ¢ok dedektorlii temporal kemik BT ve MRG
tekikleri kombine kullanilmalidir. i¢ kulak malformasyonlarini ve internal akustik kanal
capint belirlemede temporal kemik BT sec¢ilmesi gereken ilk goriintiileme yontemidir. Ancak
implantasyona gidebilecek olgularin IAK icindeki koklear sinir varhgmi saptamada MRG
onceliklidir. Bu agidan ¢ok dedektorlii temporal kemik BT ve MRG tetkikleri mutlaka
kombine calisiimalidir.

Son yillarda koklear implantasyon uygulamalarmin siklig1 belirgin artmugstir. Ancak
olgularin kapsamli radyolojik degerlendirmelerden ge¢meleri ve cerrah ile radyologun
implant adaylarmin belirlemede isbirligi i¢inde calismalar1 gerekmektedir. I¢ kulak gibi
karmasik bir anatominin ve bu bdlgenin malformasyonlarinin deneyimli bir radyolog

tarafindan degerlendirilmesi uygun olacaktir.
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