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OZET

Oztunali, C. Temporal kemigin cok kesitli bilgisayarli tomografi incelemelerinde
semisirkiiler kanal dehissensisinde goriintilleme bulgular. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali. Tipta Uzmanhk
Tezi, Eskisehir, 2013. Bu c¢alismada temporal kemigin yiiksek rezolusyonlu BT
incelemelerinde siiperior ve posterior semisirkiiler kanal dehissensilerinin radyolojik
prevalansinin  saptanmast ve eslik eden BT bulgularinin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Ekim 2011 — Aralik 2012 tarihleri arasinda ¢esitli endikasyonlarla
temporal kemigin ¢ok kesitli BT incelemesi ¢alisilan olgularin goriintiilerinin diglama
kriterlerine gore incelenmesi sonrasinda bu retrospektif ¢alismada toplam 509
olgunun ¢ok kesitli temporal kemik BT incelemeleri degerlendirildi. 31 olguda ve 38
temporal kemikte siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi (SSKD); 16 olguda ve 20
temporal kemikte posterior semisirkiiler kanal dehissensisi (PSKD) saptandi. SSKD
olgularmin biiyiik bolimii siiperior petrozal siniis olugu diizeyi ile kanal kemik
catistnin posterior- apikal kesimlerinde izlendi. SSKD olgularinin % 22.5’inde ve
PSKD olgularinin % 25.0’inde dehissens bilateral 6zellikteydi. Tek tarafli siiperior
semisirkiiler kanal dehissensisi mevcut olan olgularda kontralateral semisirkiiler kanal
kemik catisinin kalinligi, dehissensi izlenmeyen olgulara kiyasla anlamli olarak ince
bulundu. Siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi goriilme siklig1 ya da semisirkiiler
kanal ¢at1 kalinliginin 0.5 mm veya altinda olma siklig1 ile olgu yas gruplar1 arasinda
anlamli bir iligki saptanmadi. Sonug olarak, bu calismada 0.5 mm- kollimasyon
kullanilarak elde edilen ¢ok kesitli temporal kemik BT incelemelerinin multiplanar
rekonstruksiyonlar ile degerlendirimi sonucunda siiperior ve posterior semisirkiiler
kanal dehissensisi prevalanslarinin anatomik-histolojik ¢aligmalara daha yakin
dogrulukla ortaya koyulabilecegi goriildii. Bununla birlikte, yiiksek rezolusyonlu BT
teknolojisi ile dahi elde edilen semisirkiiler kanal dehissensisi sikligi, histolojik

calismalar ve cerrahi bulgularin isaret ettiginden anlamli oranda yiiksekti.

Anahtar Kelimeler: prevalans, semisirkiiler kanal dehissensisi, temporal kemik,

yiiksek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi.



ABSTRACT

Oztunali, C. High resolution computed tomography findings in semicircular
canal dehiscence. Eskisehir Osmangazi University, Department of Radiology.
Medical Specialty Thesis, Eskisehir, 2013. In this study, we aimed to determine the
high resolution computed tomography prevalances of the superior and posterior
semicircular canal dehiscences and to assess their associated radiological findings.
Between October 2011 and December 2012, after the application of the exclusion
criteria, a total of 509 high resolution temporal bone CT scans of patients performed
with different clinical indications were evaluated. A dehiscent- appearing superior
canal was seen in 31 cases and 38 temporal bones; and a dehiscent- appearing
posterior canal was seen in 16 cases and 20 temporal bones. Most of the superior
canal dehiscences were localized to the superior petrosal sinus groove and the apical-
posterior part of the roof of the bony canal. 22.5 % and 25.0 % of the superior and
posterior canal dehiscences showed bilateral manifestation, respectively. In cases
with unilateral superior semicircular canal dehiscence, measurements of the thickness
of the bone overlying the contralateral canal were significantly thinner than those
without dehiscence. Neither the prevalance of the superior canal dehiscence nor the
prevalance of bony canal thinning showed significant difference among different age
groups. In conclusion, the evaluation of the prevalances of the superior and posterior
semicircular canal dehiscences using 0.5 mm- collimated multisection temporal bone
CT scans with multiplanar reconstructions revealed closer results to the anatomical
and histological studies than the previous radiological studies. Nonetheless, even with
the high resolution CT technology, prevalances of the canal dehiscences were still

significantly higher than the histologic studies and the surgical findings.

Key Words: high resolution computed tomography, prevalance, semicircular canal

dehiscence, temporal bone.
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1. GIRIS

Semisirkiiler kanal dehissensisi (SSKD), semisirkiiler kanallarin membran6z
boliimiinii ¢evreleyen dens kemik yapinin devamliliginda bir kaybin mevcut
olmasidir (1). Normalde i¢ kulak, sivi ile dolu olan ve dens otik kapsiil ile ¢evreli
kapali bir hidrolik sistemdir. Oval pencere ve yuvarlak pencere membranlari bu
sistemin iki denge noktasini olustururlar. Semisirkiiler kanal kemik yapisindaki
devamsizlik oval ve yuvarlak pencereye ek bir tiglincii hareketli pencere olusturur. Bu
pencere, membrandz semisirkiiler kanali orta kranial fossadaki veya orta kulak
boslugundaki basing degisikliklerine agik hale getirerek perilenf sivisinin anormal
hareketine neden olur. Kanal dehissensisi mevcut olan hastalarda ses ya da basingh
uyaranlar varliginda ortaya c¢ikan episodik vertigo, tinnitus, ossilopsi gibi vestibiiler
semptomlar yaninda otofoni, iletim tipi isitme kaybi veya hiperakuzi gibi isitsel
semptomlar izlenebilmektedir (1,2). Kanali 6rten kemik yapida defekt varliginda ses
ya da basing degisikliklerine ikincil olusabilen vestibiiler ve isitsel klinik semptomlar
ilk olarak 1998 yilinda Minor ve ark. tarafindan tanimlanmig olup semisirkiiler kanal
dehissensisi sendromu olarak isimlendirilmistir (3).

Stiperior, lateral ve posterior semisirkiiler kanallarin dehissensilerinde farkli
etiyolojiler rol oynayabilmektedir. Lateral semisirkiiler kanal (LSK) dehissensisi
siklikla kolesteatom ya da kronik otitis medianin otik kapsiilde meydana getirdigi
erosiv osteit nedeniyle izlenmekle birlikte, otoskleroz hastalarinda fenestrasyon
uygulamasinin bir sonucu da olabilir. Posterior semisirkiiler kanal (PSK) dehissensisi
diger kanal dehissensilerine kiyasla nadir olarak goriilmekte olup bu durumda kemik
defekti semisirkiiler kanal ile kranial fossa veya semisirkiiler kanal ile juguler bulb
arasinda izlenir. Siiperior semisirkiiler kanal (SSK) dehissensisi, kanal dehissensileri
arasinda en sik semptomatik olani olarak bilinmektedir ve kanalin kemik boliimiiniin
siklikla apeksinde mevcut olan devamlilik kaybi, kanali orta kranial fossadaki basing
degisikliklerine agik hale getirmektedir (1,4).

Kanal dehissensisinin tanisinda tipik vestibiiler ve isitsel semptomlar biiyilik
Oonem tagimakla birlikte bu semptomlar otoskleroz, benign paroksismal pozisyonel
vertigo, perilenfatik fistiil gibi diger bazi otolojik patolojiler varliginda da
izlenebilmektedir (5). Bu nedenle, tanida norofizyolojik incelemeler, akustik refleks

incelemeleri ile bilgisayarli tomografi (BT) incelemelerine ihtiyag duyulabilmektedir



(6, 7). Hastalarm pek ¢ogunda semptomlara neden olan ses veya basing
uyaranlarindan kagmmmak semptomlarin kontrol altinda tutulabilmesini saglamakla
birlikte baz1 hastalarda dehissensin cerrahi onarimi gerekli olmaktadir (8,9).

Bilgisayarli tomografi, hem dehissens tanisinin dogrulanmasinda hem de
cerrahi tedavi planlanan hastalarda dehissens lokalizasyonunun ve boyutlariin
belirlenmesinde 6nem tasimaktadir (9). 1 mm kollimasyon kullanilarak calisilan
yiiksek rezolusyonlu konvansiyonel temporal kemik BT incelemelerinde aksial ve
koronal planlarda yapilan degerlendirmelerin dehissens tanisinda duyarlilig: yiiksek
olmakla birlikte bu ¢alismalarda 6zgiilliik diisiik bulunmustur. Cok detektorlii helikal
BT incelemeleri ise, 0.5 ve 0.6 mm kollimasyonlarin kullanimina izin vererek
temporal kemigin ince kesitler yerine hacimsel olarak taranmasini saglamaktadir. Bu
sekilde, hacimsel veriler lizerinden istenen herhangi bir diizlemde oldukca yiiksek
rezolusyona sahip rekonstruksiyonlar olusturulabilmektedir. Kanalin uzun aksina
paralel ve dik planda yapilan oblik degerlendirmelerde BT’ nin dehissens tanisindaki
pozitif prediktif degeri %93’e ¢ikmaktadir (6,10). Literaturde kanal dehissensinin
radyolojik prevalansi ve bunun semptomlar ile iligkisi iizerine c¢alisma sonuglari
farklililar ~ gostermektedir(2). Prevalans iizerine anatomik -—histolopatolojik
caligmalarin sonuglar1 ise radyolojik calismalarda kanal dehissensisi prevalansinin
oldugundan yiiksek bulunduguna isaret etmektedir (11, 12).

Bu ¢aligmada, temporal kemigin yiiksek rezolusyonlu BT incelemelerinde
stiperior ve posterior semisirkiiler kanal dehissensilerinin radyolojik prevalansinin

saptamasi ve eslik eden BT bulgularinin degerlendirilmesi amac¢lanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 i¢ Kulak Embriyolojisi (13 -16)
I¢ kulagm gelisimi endolenfatik(otik ya da membrandz) labirent, perilenfatik

(periotik) labirent ve kemik labirent gelisimi olmak iizere 3 boliimde incelenebilir.

2.1.1 Endolenfatik Labirent

I¢c kulagin gelisimi embriyo yaklasik 2 mm uzunlugunda iken baslar. Arka
beynin (rombensefalon) orta kesiminin her iki yaninda bulunan yilizey ektodermi
(noroektoderm) plak seklinde kalinlagsmaya baslar ve bu kalinlagsmalar otik plak
olarak isimlendirilir. Ektoderm hizla invajine olarak otik girintiyi olusturur. Bu
girinti derinlesip daralir, dudaklar birlesir ve otokist (otik vezikiil) meydana gelir.

Sivi ile dolu ve yiizeyi ektoderm ile kapli olan asbu otokist, primitif
endolenfatik (otik ya da membrandz) labirenti olusturur. Otokist, rostral ucunda
fasial-akustik primordium ile temas halindedir. Fasial-akustik primordium ileride 7.
ve 8. kranial sinirleri olusturacaktir. Otokist bu noral hiicreler ile birlikte, gelismekte
olan kafa tabanina dogru yerlesir.

Embriyo 6-7 mm uzunlugunda iken otokist, daha uzun olan utrikiilosakkiiler
parca ile daha kiiclik olan endolenfatik parca olmak iizere iki ana bolime ayrilir.
Utrikulus ve semisirkiiler kanallar otokistin posterolateralinden gelisir. Sakkiil ve
koklear kanal ile birlikte, sakkiil ve koklear kanali birbirine baglayan ‘duktus
reuniens’ ise otokistin anterior-medialinden gelisir.

Embriyo 9 mm uzunlugunda iken otokisttten iki yassi divertikiil benzeri
cikint1 olugur. Otokistin dorsal yiizeyinde bulunan ¢ikintidan siiperior ve posterior
semisirkiiler kanallar gelisirken, daha lateralde yerlesen ¢ikintidan lateral semisirkiiler
kanal gelisir. Embriyo 12-15 mm uzunlugunda iken bu ¢ikintilarin duvarlarmin
merkezdeki kisimlart biribirini karsilayacak pozisyona gecer ve birlesirler. Bu
sekilde, oncesinde disk benzeri olan her bir ¢ikint1 daire seklini alir. Baslangicta bu
cikintilarin santral kesimlerinde ince bir plak benzeri izlenen epitel tabaka bulunur ve
kanal lumeni ¢ikintinin periferinde izlenir. Santraldeki epitel tabaka daha sonra yikilir
ve semisirkiiler kanal lumenleri olusur.

Sakkiil, otokistin anteromedial boliimiinden koken alir. Primitif koklea,

embriyo 7-8 mm uzunlugunda iken (gelisimin 3.5 - 4. haftasinda) sakkiiliin kendine



ait kutbunda tiibiiler bir ¢ikint1 olarak izlenir. Koklear kanal adi verilen bu ¢ikinti,
embriyo 9 mm uzunluga ulastiginda uzayarak spiral bir sekil alamaya baslar.
Gelisimin 10. haftasinda (embriyo yaklasik 30 mm uzunlukta iken) koklear kanal
yaklasik 2.5 turunu tamamlar. Koklear kanal daha sonra skala vestibiiliden vestibiiler
membranla ve skala timpaniden de baziller membranla ayrilir. Koklear kanal lateral
duvar g¢evresindeki kikirdaga spiral ligamentle bagli kalirken, median agis1 ise uzun
bir kikirdak ¢ikintis1 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 dis tiiy hiicrelerini (hair cells) olusturur. Bu hiicrelerin
iistii, spiral limbusa bagl olan fibriler jelatindz bir madde olan tektorial membran ile
ortiiliidiir. Duyu hiicreleri ve iizerindeki tektorial membranin tiimiine birden korti
organi adi verilir. Bu organ tarafindan alinan uyarilar spiral gangliona, buradan da 8.
kranial sinirin isitme lifleriyle sinir sistemine iletilir.

Koklear kanal ile sakkiil arasindaki baglanti daralarak ‘duktus reuniens’ i
olusturur. Utrikulus ve sakkiiliin birer boliimii daralarak utrikiiler ve daha kisa olan
sakkiiler kanali meydana getirir. Bu kanallar endolenfatik kanalin son halinin birer
parcasi olurlar. Endolenfatik kanalin biiyiik bir boliimii de otokistin ¢ikintilanmasi ile
olusur.

Zar labirent, gelisimin ileri evrelerinde tiim labirenti g¢evreleyecek olan
kikirdak yapiyr olusturacak mezensim ile sarilir. Zar labirent bu kikirdak yapr ile
cevrelenmis bicimde biliylimeye devam eder, midtermde ergin bi¢imine ulasir ve daha
sonra kikirdak otik kapsiil kemiklesir. Endolenfatik kanal ve kese disinda, bireyin
yasami boyunca zar labirentte bu asamadan sonra gelisim izlenmez. Endolenfatik
kanal ve kese otik vezikiilden gelisen ilk eklentiler olmakla birlikte, zar labirentin
diger kisimlarmin aksine, endolenfatik kanal ve kese yenidogan ve cocukluk
doneminde de degisime devam ederek ergin bigcimlerine puberte sonrasinda ulasirlar.
Ergin bireyde endolenfatik kese, dogumdaki halinin yaklasik 3 kat1 biiyiikliiglindedir.

Labirent, olgun anatomik konfigurasyonuna yaklasik 6-7. fetal ayda sahip olur
ve bu donemde zar labirent tiimiiyle gelismistir. Labirentin duyusal bilesenlerinin
gelisimi, once utrikulus ve sakkiilde, daha sonra semisirkiiler kanallarda ve son olarak

da kokleada izlenir. Koklea labirentin en son farklilasan boliimiidiir ve bu nedenle



gelisimsel anomalilere vestibuler yapilara kiyasla daha agiktir.

2.1.2 Perilenfatik (periotik) Labirent

Perilenfatik alan, otik labirenti g¢evreleyen yogun mezensim alanlarindan
rezorptif ‘kavitasyonlar’ seklinde gelisir. Zar labirenti cevreleyen mezensimin
gelisimi kompleks bir siirectir. Embriyo 9 mm uzunlugunda iken gelismekte olan
otokisti ¢evreleyen mezensimde hiicresel yogunlasma izlenir. Embriyo 14 mm
uzunlugunda iken, yogunlasmis olan mezensimal hiicresel tabakanin simirlari
secilebilir hale gelir ve bu sinir primitif otik kapsiilin de sinirimi temsil eder. Bu
evredeki yogunlagsmis mezensim, ‘prekartilaj” ya da ‘kikirdak oncesi mezensim’
olarak isimlendirilir.

Embriyo 20 mm uzunlugunda iken yogunlagmis mezensimin iki tabakasi
secilir: Perilenfatik alan i¢ tabakadan gelisirken, mezensimin dig tabakasi gercek
kikirdaga déniisiir. I¢ tabaka ‘gecici prekartilaj’ olarak da isimlendirilir. Mezensimin
iki tabakasinin gelisimi farkli yonlerde olmasina ragmen, dis tabakanin i¢ kisiminda
bulunan hiicrelerin kikirdak Oncesi konfigurasyonuna dogru geriye farklilagmasi
miimkiindiir. Bu mekanizma, dis tabaka gergek kikirdak halini aldiginda dahi
perilenfatik alanin biiyliyebilmesini saglar.

Mezensimin i¢ ve dis tabakalarinin olusumu sonrasinda, i¢ tabaka (gegici
prekartilaj) otik vezikiilii ¢cevreledigi donemdeki haline dogru farklilasma gosterir.
Epitelyal otik labirenti gevreleyen bu mezensimal doku, ‘retikulum’ ya da ‘periotik
mezengim® olarak adlandirilir. Embriyo 30-40 mm uzunlugunda iken retikulumda
vakiioller izlenmeye baglar. Vakuol gelisimi, stapes komsulugunda baslangi¢ gosterir
ve koklear kanal boyunca disa dogru devam eder. Bu vakuolizasyon sonucu, ayr1 ayri
gelisen skala timpani ve skala vestibuli kokleanin apeksine dogru yonlenerek
helikotremayi olustururlar. Periotik alanin gelisimi epitelyal otik kapsiiliin gelisiminin
hafif gerisinde olmakla birlikte midtermde otik kapsiil ergin haline ulastiginda
periotik labirentin gelisimi de tamamlanmuistir.

Retikulumun vakuolize olmasi ile vestibiil, koklear kanal ve son olarak da
semisirkiiler kanallar ¢evresinde siv1 ile dolu kaviteler olusur. Bu kaviteler sonunda
birleserek devamli hale gelirler ve araknoid benzeri bag doku matriksi igeren
perilenfatik labirenti meydana getirirler. Perilenf, zar labirent ile otik kapsiiliin

endosteumu arasinda, filamentoz bir matriks icerisinde yerlesim gosterir. Bu



filamentoz matriks, kokleanin skala vestibuli ve skala timpanisi disinda perilenfatik
alanin tim kesimlerinde az miktarda da olsa mevcuttur. Kokleada filamentoz
matriksin bulunmayisi, perilenf sivisinin oval ve yuvarlak pencereler arasinda,
oldukca hafif derecede pulsatil hareketine izin verir. Ses dalgalarinin kinetik enerjisi

koklear kanal memranlari ve yuvarlak pencere membrani tarafindan absorbe edilir.

2.1.3 Kemik Labirent

Otik kapsiiliin  kemiklesmesi ancak kikirdak maksimum gelisim ve
olgunluguna eristiginde baslar (fetal donemin yaklasik olarak 4-5. aylarinda). Bu
donemde kikirdak son sekline ve bilyilikliigiine ulagmistir. Zar labirent kemik ile
cevrelendiginde i¢ kulagin tiim yapilarinin gelisimi durur ve bu sert kemik yap1
icerisinde zar labirentin daha fazla genislemesi miimkiin olmaz. Otik kapsiil kikirdag:
icerisinden enkondral yolla olugan kemik yapinin yerini haversian kemik almaz. Bir
baska deyisle, otik kapsiil kemiginde yikim ve yeniden yapim (‘remodelling’) mevcut
degildir. Otik kapsiil kemigi yan1 sira orta kulak kemikgiklerinde de bulunan bu
ozellik sonucu, bahsedilen kemik yapilar primitif, gérece avaskiiler, olduk¢a sert
yapilardir ve osteogenez yanitlar1 zayiftir.

Kemiklesme 16-23. haftalar arasinda, enkondral yolla meydana gelir.
Oncelikle, hiicreler arasindaki hyalin kikirdak matrikste kalsifikasyon baslar.
Kikirdak otik kapsiilii ¢evreleyen perikondrial hiicreler osteoblastlara doniisiirler. Bu
sekilde perikondrium gergek bir periosteal tabaka haline gelir. Periosteumun i¢
tabakasindan kalsifiye kikirdak matrikse dogru osteogenetik c¢ikintilar olusur.
Osteoblastlar bu ¢ikintilardan genislemekte olan kikirdak lakiinlere dogru ilerleyerek
kemik adaciklarini maydana getirirler. Bu sekilde olusan kemik adaciklari,
‘intrakondrial kemik’ ya da ‘globuli intraossei’ olarak bilinirler ve otik kapsiil ile orta
kulak kemikgilerinin gelisimine 6zgii olup viicudun diger boliimlerinde izlenmezler.

Otik kapsiilde 14 ayr1 kemiklesme odagi tanimlanmistir. Kemiklesme siireci
ancak kapsiil gelisimi sona erdikten sonra baglangic gosterdiginden, bu odaklar
arasinda sutur hatlar1 izlenmez. Kemik otik kapsiil, 3 nokta disinda tam bir yapidir:
Lateral semisirkiiler kanal lateralindeki bir alanda, oval pencere ¢evresinde ve fissula
ante fenestram ¢evresinde ince bir kikirdak yap1 sebat eder.

Ergin otik kapsiil, dens enkondral kemik ile labirenti ¢evreleyen endosteal

membrana yapisik endosteal kemikten olusur. Endosteal tabaka enfeksiyon veya



travmaya cevaben prolifere olarak labirent lumenini oblitere edebilir. Enkondral
tabakanin osteogenetik onarim yetenegi olduk¢a sinirlidir. Labirentin kiriklari fibroz
bir birlesme yeri disinda tamamiyla iyilesmeden kalabilir. Bu sinirli onarim yetenegi,
giinimiizde stapedial otoskleroz operasyonlarinda siirekli acik kalabilen
fenestrasyonlarin yapilabilmesini de miimkiin kilmaktadir.

Labirent kapsiiliin periosteal kemigi (dens enkondral kemigin disinda yerlesen
kemik) cocukluk doéneminde ve erken erigkinlikte yikilarak haversian kemik ile
replase edilir. Pnomatik hiicreler kapsiiliin periosteal tabakasmma da uzanim
gosterirler. Diger periosteal kemik yapilar gibi, otik kapsiiliin periosteal tabakasi da
enfeksiyon ve travmaya osteogenez ile yanit verir.

Labirenti ¢evreleyen kemik yapinin biiyiik boliimii kikirdaktan gelisir ancak
modiolusun gelisimi farklilik gosterir. Modiolus koklea tabanindan forme olan kemik
spikiiller seklinde, membranoz kemiklesme ile olusur. Benzer sekilde, interskalar
septumun biiyilk bolimii de membrandz kemiklesme ile, kikirdak kapsiiliin ig¢
yiizeyini 6rten endosteumdan i¢e dogru uzanan spikiiller aracilifiyla meydana gelir.
Interskalar septum kokleanin turlarini birbirinden ayirir. Ornegin, ilk turun skala
vestibulisi ikinci turun skala timpanisinden interskalar septum ile ayrilir. Interskalar
septumun biiyiik boliimii membran6z kemiklesme ile olusmasina ragmen, proksimal

ilk turu ikinci turdan ayiran septum kikirdaktan gelisir.

2.2 I¢ kulak Anatomisi (14, 16-18).

2.2.1 Kemik Labirent

Kemik labirent vestibiil, semisirkiiler kanallar ve kokleadan olusur.

2.2.2 Vestibiil

Kemik labirent kavitenin orta kisminda yerlesen vestibiil, yaklasik 4 mm ¢apta
ve ovoid yapidadir. Anteriorda koklea ve posteriorda semisirkiiler kanallar ile
devamlidir. I¢ duvarinda iginde utrikulusun yerlestigi ‘eliptik reses’, sakkulusun
yerlestigi ‘sferik reses’ denilen gukurlar yer alir. ki gukur arasindaki kabartiya ‘krista
vestibiili’ denir. Buras1 makula kribroza media’nin kiigiik delikleri ile delinmistir. Bu
deliklerden vestibiilokoklear sinir lifleri gecer. Krista vestibiili arkada iki kola ayrilir.
Iki kol arasinda koklear kanalin baslangi¢ kism1 bulunur. Bu kanalin basladigi cukura

‘koklear reses’ ad1 verilir. Vestibiiliin dis duvarinin iist kisminda oval pencere agikligi



yer alir ve stapesin tabani bu pencereye oturur. Vestibiilin diger bir aciklig1 ise

vestibiler akuadakttir.

2.2.3 Semisirkiiler Kanallar

Semisirkiiler kanallar vestibiil ile devamlidir. Her bir kanal bir dairenin 2/3’i
kadaridir ve 1 mm kesitsel ¢apa sahiptir. Her kanalin baglangi¢ kesiminde genislemis
bir boliimii bulunur, bu béliime ampulla denir. Siiperior ve posterior semirsikiiler
kanallarin ampuller olmayan uglar1 birleserek ortak krusu olustururlar. Siiperior
semisirkiiler kanalin bir boliimii, petroz kemigin anterior yiiziinde bulunan ve orta
kranial fossay1 posteriorda sinirlayan arkuat ¢ikinti ile yakin iligki igerisindedir.
Lateral (horizontal) semisirkiiler kanal orta kulak boslugunun medial duvarinda bir
¢ikint1 olusturur. Siiperior ve posterior semisirkiiler kanallar, birbirlerine dik olacak
sekilde ve vertikal yerlesimlidir. Siiperior semisirkiiler kanal diizlemi, midsagittal
diizleme gore anterolaterale dogru yaklasik 45 derecelik bir ag1 gosterir. Posterior
semisirkiiler kanal diizlemi ise posterolaterale dogru 45 derecelik bir a¢1 gdsterir.

Lateral semisirkiiler kanal tam olarak horizontal konumlu degildir. Lateral
semisirkiiler kanalin anterior kesimi posterioruna kiyasla daha yiiksekte yer almakta
olup gercekte lateral semisirkiiler kanal diizlemi horizontal diizleme yaklasik 30

derecelik bir agilanma gosterir ve supraorbital meatal ¢izgiye paraleldir .

2.2.4 Koklea

Koklea, taban1 internal akustik kanalin dis ucuna bakan, salyangoz kabuguna
benzer sekle sahip bir yapidir. Koklear apeks ya da kupola, kokleanin tepe boliimii
olup anterior- laterale dogru yonlenmistir. Tabani yaklasik 9 mm c¢apta ve yiiksekligi
yaklagik 5 mm dir. Koklea tabani, koklear sinirin gegisine izin veren agikliklarca
delinmis goriinimdedir. Kokleanin merkezindeki koni seklindeki yapt modiolustur.
Modiolusun etrafina sarili goriinimdeki kemik kanal yaklagik 2.5- 2.75 tur yapar.
Spiral kemik lamina, modiolustan kanala dogru ¢ikintilanma seklinde izlenir. Bazilar
membran ise spiral kemik laminanin serbest ucundan kemik kokleanin dis duvarina
uzanir. Bu sekilde koklear kanal, skala timpani ve skala vestibuli olmak {izere iki
boliime ayrilir. Skala timpani ve vestibiili modiolusun tepesinde bulunan kiigiik bir
aciklik araciligiyla birbiri ile iliski halindedir. Bu agikliga ‘helikotrema’ denir.

Koklear kanalin ilk turu timpanik kaviteye dogru bir ¢ikintilanma olustur.



Timpanik kavitenin medial duvarindaki bu kabarti promontoryum olarak bilinir.
Koklear kanal yaklasik 30 mm uzunlugundadir ve tabanindan tepesine dogru capi
azalir. Kanal, baslangicinda yaklasik 3 mm c¢aptadir. Koklear kanalin ilk turu
diizeyinde ii¢ agiklik bulunur. Bunlar yuvarlak pencere, oval pencere ve koklear
akuadakttir. Koklear akuadakt, temporal kemigin petréz parcasinin alt yiizii
diizeyinde subaraknoid alana acilir ve perilenfatik duktus olarak da bilinir. interskalar

septum, kokleanin turlarini birbirinden ayiran kemik yapidir.

2.2.5 Zar Labirent (Membranoz Labirent)

Zar labirenti koklear duktus, vestibuler duyu organlari, endolenfatik duktus ve
kese ile yuvarlak pencere membrani olusturur.

Koklear duktus ya da skala media kokleanin dis duvarn tarafinda yerlesen
spiral, tiip seklinde bir yapidir. Koklear duktus, kemik labirent igerisinde yerlesen
perilenfatik alani iki bolime ayirir. Koklear duktus triangular bir yapidir: Catisini
Reissner membrani, dis yiiziinii kemik kanalin endosteumu ve tabanini ise bazilar
membran ile spiral kemik lamina olusturur. Koklear duktus Korti organini igerir.
Burada isitmede gorevli destek hiicreleri ve duyu hiicreleri (tiiysii hiicreler) bulunur.
Tektorial membran duyu hiicreleri komsulugunda yerlesir ve bu hiicrelerle etkilesim
halindedir. Dais tiiysii hiicreler tektoryal membranin hareketi ile i¢ tiiysii hiicreler ise
stv1 hareketi ile uyarilirlar. Dig tiiysii hiicreler i¢ tiiysii hiicrelere gore harekete daha
duyarhdirlar.

Koklear duktusun biiyiik olan pargasi (bazal turu) oval pencereye en yakin
olan kismidir ve yliksek frekanstaki seslere duyarlidir. Duktusun kiigiik parcasi
(apikal boliim) diisiik frekanstaki seslere ve ortada kalan boliimii ise orta frekanstaki

seslere duyarlidir.

2.2.6 Vestibiiler Duyu Organlari

Vestibiiler labirentin duyu organlari, utrikulus ve sakkiiliin makulas: ile
semisirkiiler kanallarin ampullasinda yerlesim gosterir. Burada bulunan epitelyum,
jelatindz bir tabaka ile kapli olan destek hiicreleri ve duyu hiicrelerinden olusur. Silier
yapilar bu jelatindz tabakaya uzanir.

Makula statik dengeden sorumludur. Otolitler basin farkli pozisyonlar ile

duyu hiicrelerinin silialarina bir traksiyon hareketi uygularlar. Utrikulusun makulasi



daha ¢ok basin lineer hizlanmalarina duyarlidir. Semisirkiiler kanallarin ampullalar
ise kinetik dengeden sorumlu organlar olarak bilinirler ve basin agilanma ile birlikte
olan hareketlerinde endolenfte meydana gelen basing ya da hareket degisikliklerine
duyarhdirlar.

Membrandz semisirkiiler duktuslarin her biri ait oldugu kemik kanal ¢apinin
yaklasik dortte biri kadar genigliktedir. Semisirkiiler duktuslar utrikuluse 5 noktada
agilirlar; stiperior duktusun medial ucu ve posterior duktusun iist ucu birleserek ortak

krusu olusturur.

2.2.7 Endolenfatik Duktus ve Kese

Endolenfatik duktus, vestibiil i¢erisinde dilate bir boliim seklinde baslar ve bu
baslangic kismi endolenfatik siniis olarak bilinir. Vestibiilden ¢ikarken daralan
pargasi istmus adini alir ve buradan ortak krus komsulugunda yerlesen vestibiiler
akuadakta gecer. Endolenfatik duktus, vestibuler akuadakt igerisinde kaudale
yonlenir ve vestibuler akuadaktin duraya acildigi noktaya dogru ilerler. Bu diizeyde
kemik akuadakt igerisinde yerlesen endolenfatik duktus genisleyerek endolenfatik
keseyi olusturur. Endolenfatik kesenin bir boliimii vestibuler akuadakt igerisinde
yerlesirken, bir boliimii petroz kemigin periosteumu ile dura arasinda yerlesir.
Endolenfatik kese tek bir kompartman degil, birbirleri ile baglantili karmasik bir

kanallar sistemidir.

2.2.8 Yuvarlak Pencere Membram

Ikinci timpanik membran olark da bilinir. 3 mm horizontal ve 1.5 mm
transvers capa sahiptir. Yuvarlak pencere, stapes tabaninin etkisiyle perilenf
hareketine izin veren, i¢ kulagin akustik enerji iletiminde biiyiik 6neme sahip olan

parcasidir.

2.3 Zar ve Kemik Labirentin Anomalileri

2.3.1 Koklear Anomaliler
Koklear anomalilerin siniflandirilmasinda Jackler ve ark. nin BT ve
politomogramlar ile edindikleri deneyimlere dayanarak Onerdikleri sistem yaygin

kabul gormektedir (19). Bu sisteme gore her bir anomali, organogenezin farkli



evrelerinde koklea gelisiminde ve olgunlagmasindaki bir duraksama sonucu meydana
gelmektedir. Pek ¢ok anomali bu smiflandirma  sistemi igerisinde
degerlendirilebilmekle birlikte, fazladan tura sahip koklea, koklear duplikasyon,
kiiciik ya da hipoplazik koklea gibi baz1 anomaliler bu sisteme dahil edilememektedir.
Jackler ve ark. bu tlir anomalilerin, gelisimde bir duraksamadan ziyade normal
gelisimdeki sapmalar sonucu meydana geldiklerini ileri stirmistiir (14).

Jackler ve ark. nin Onerdigi sisteme gore koklear anomaliler su gruplarda
incelenmektedir:

Komplet Labirent Aplazisi (Michel Deformitesi)

Ortak Kavite

Koklear Aplazi

Koklear Hipoplazi

Inkomplet Béliinme ve Dilatasyonla Iligkili Defektler

Komplet Labirent Aplazisi (Michel Deformitesi)

I¢ kulak gelisimi mevcut degildir. Normal i¢ kulak yapilarinin yerinde kiigiik,
tek bir kistik kavite ya da birkag kiigiik kavite izlenebilir. Bu anomali 3. gestasyonel
haftada gelisimdeki duraksamadan kaynaklanir ve nadirdir.

Ortak Kavite Anomalisi

4. gestasyonel haftada gelisimin duraksamasindan kaynaklanir. Koklea ve
vestibiil ortak bir kavite seklinde izlenir. Normal i¢ kulak yapilarini icermeyen, genis
bir kistik kavite mevcuttur. Koklear anomalilerin yaklasik '4’tinii olusturur. Bu
anomalide semisirkiiler kanallar normal ya da malforme olabilir.

Koklear Aplazi

Embriyogenezin 5. haftasinda meydana gelen duraksamadan kaynaklanan bu
anomalide koklea izlenmez. Diger i¢ kulak yapilar (vestibiil ve semisirkiiler kanallar
gibi) normal ya da malforme olabilir.

Koklear Hipoplazi

Kiigiik, rudimenter bir koklea mevcut iken vestibiil ve semisirkiiler kanallar
normal ya da malforme olabilir. Intrauterin 6. haftada koklea gelimindeki
duraksamadan kaynaklanir.

Inkomplet Béliinme ve Dilatasyon ile Iliskili Defektler

Kokleanin boliimlenmesinde eksiklik bulunmasi ya da interskalar septumun

yoklugu ile karakterizedir. Kokleanin bazal turu izlenirken, orta ve apikal turlarinin



yerinde ortak bir kavite mevcuttur. 7. gestasyonel haftada gelisimin duraksamasi
sonucu meydana gelen bu anomali ilk olarak 1791°de Mondini tarafindan
tanimlanmis olup anomaliye genis vestibiil ve genis vestibiiler akuadakt eslik
etmektedir. Semisirkiiler kanallar normal ya da malforme olabilir.

Sennaroglu ve ark. nin 2002’de koklear-vestibiiler anomaliler i¢in Onerdigi
yeni simiflandirma sistemi (20), Jackler ve ark. nin smiflandirma sistemine benzer
olmakla birlikte, Sennaroglu ve ark., inkomplet boliinme ile karakterize anomalileri
iki ana grupta incelemektedir. Buna gore, inkomplet boliinme anomalilerinin ilki olan
tip 1 anomalide (IP-I, kistik kokleavestibiiler malformasyon) modiolus mevcut
degildir. Koklea tek bir kist benzeri yap1 ya da kavite seklinde izlenmekte olup
internal akustik kanal (IAK) ile dogrudan iliskilidir. Vestibiil normalden genistir. Bu
smiflandirmaya goére, inkomplet bolinme tip II anomalisinde (IP-I1), Mondini
deformitesi ile benzer sekilde koklea 1.5 turdan olusur, orta ve apikal turlar kist

benzeri, bélinmemis bir kavite seklinde izlenir.

2.3.2 Vestibiil Anomalileri / Utrikulosakkiiler Anomaliler

Vestibiilin ya da utrikulosakkiiler yapilarin izole anomalileri nadirdir. Bu
yapilarin anomalileri diger i¢ kulak anomalileri ile birliktelik gdsterir ve siklikla
semisirkiiler kanallarin (genellikle lateral semisirkiiler kanalin) vestibiil ile kismen
biitlinlesmesi anomaliye eslik eder. Nadiren vestibiil genis, globuler bir yapida
olmasia ragmen semisirkiiler kanallar olagandir. Bu durum talidomid kullanimina

bagli isitme kayiplarina eslik edebilir (14, 21).

2.3.3 Semisirkiiler Kanallar

Lateral semisirkiiler kanalin malformasyonu en sik goriilen i¢ kulak
anomalilerinden biridir. Lateral semisirkiiler kanal gelisimi diger kanallarin
gelisiminden sonra gerceklestigi i¢in, lateral semisirkiiler kanal malformasyonu
olmaksizin siiperior ve posterior semisirkiiler kanal malformasyonlariin var olmasi
oldukca sira dis1 bir durumdur. Malforme kanal ya dar ya da kisa ve genis izlenir.
Ileri malformasyonlarda vestibiil genis olup lateral semisirkiiler kanal ile ortak bir
lumen olusturur. Bazi olgularda kanal Iumeni obliteredir. Kanalin yoklugu
durumunda otik kapsiiliin ilgili tarafinda diizlesme mevcuttur.

Semisirkiiler duktus aplazisi, kanal displazisine kiyasla oldukca nadir olarak



goriiliir. Bu olgularda bazen koklea normal ya da normale yakin olabilir. Semisirkiiler
kanal aplazisine eslik eden normal koklea gelisimine dair ilk olgular Parnes ve
Chernoff tarafindan bildirilmistir. Bu tip anomaliler, embriyolojik gelisimin bir
noktada duraksamasi ile agiklanamamaktadir ¢linkii bu teoriye gore semisirkiiler
kanal aplazisine koklear malformasyonun eslik etmesi beklenir (14). Satar ve ark.
(22), semisirkiiler kanal aplazisi bulunan genis bir hasta grubu ile yaptiklari
calismada, i¢ kulak embriyogenezini de g6z oniinde bulundururak semisirkiiler kanal
aplazilerinin koklear anomaliler ile birlikte ya da izole sekilde izlenebilecegini
bildirmislerdir. Bu c¢aligmaya gore, gestasyonun 8 ila 20. haftalar1 arasinda
karsilasilan bazi etkenler membrandz semisirkiiler kanallarin  gelisimini olumsuz
etkilerken membrandz koklear kanal gelisimi normal olabilmektedir. Sekizinci
gestasyonel haftada kokleanin bazal turu gelismis durumdadir. Kokleanin ikinci turu
ve apikal turu ise 9 ve 10. gestasyonel haftada olur. Sekiz ila onuncu gestasyonel
haftalar arasinda meydana gelen degisiklikler, bazal turu normal olan ancak ikinci
turu ve apikal turu malforme koklea ile sonuglanir. Onuncu haftadan sonra meydana
gelen degisiklikler, kokleanin normal gelisimi ve izole semisirkiiler kanal aplazisi ile
sonuglanabilir. Semisirkiiler kanallarin kemiklesmesi 17-21. gestasyonel haftalarda
gerceklesirken, koklea kemiklesmesi 15. haftada baglar. Semisirkiiler kanallarin
kemiklesmesi sirasinda meydana gelen selektif bir degisiklik izole semisirkiiler
aplazisine neden olabilir.

Tim semisirkiiler kanallarin  birlikte yoklugu, CHARGE sendromu
hastalarinda sik goriiliir. Talidomid toksisitesine bagli izole siiperior semisirkiiler
kanal aplazisi olgular1 bildirilmistir. izole posterior semisirkiiler kanal aplazisi

Waardenburg ve Alagille sendromlarinda izlenebilir (14, 21).

2.4 Siiperior Semisirkiiler Kanal Dehissensisi (SSKD) Sendromu

SSKD sendromu, semisirkiiler kanali 6rten kemikteki devamliligin kayb1 ile
iligkili olan, ses ve/veya basingli uyaranlar varliinda ortaya ¢ikan klinik tabloyu
tamimlar. Ilk olarak Minor ve ark. (3) tarafindan tanimlanmistir. Minor ve ark., orta
kulak boslugundaki ve/veya kranial fosadaki basing degisiklikleri durumunda ya da
sesli uyaranlar ile ortaya ¢ikan vertigo, ossilopsi (duragan nesnelerin hareketli olarak
algilanmasi) ve denge bozuklugu semptomlar1 bulunan 8 hastayr degerlendirmistir.

Bu hastalarin 7’sinde ses ya da basing uyaranlart ile ortaya ¢ikan vertikal- torsiyonel



anormal g6z hareketleri kaydedilmistir. Hastalarin yiiksek rezolusyonlu temporal
kemik BT incelemelerinde semptomatik kulaklarinda siiperior semisirkiiler kanali
orten kemik yapinin apeksinde defekt oldugu goézlenmistir. Bes hastada bu defekt
cerrahi olarak dogrularak defekt onarimi gerceklestirilmistir. Calismada siiperior
semisirkiiler kanalin (SSK) kemik yapisindaki defektin, oval pencere ve yuvarlak
pencereye ek bir liciincii hareketli pencere gibi davranarak vestibiiler semptomlara

neden oldugu belirtilmistir.

2.4.1 SSKD Sendromu Patofizyolojisi

I¢c kulak, siv1 ile dolu olan ve dens otik kapsiil ile gevrelenen kapali bir
hidrolik sistemdir. Ses dalgalar1 timpanik membran ve orta kulak kemikgikleri
aracili1 ile oval pencereye iletilir. Stapes oval pencere membranindan i¢ kulagin
perilenfine dogru bir hareket baslatir. I¢ kulak sivilari da diger sivilar gibi
sikistirtlamaz  Ozelliktedir ve stapesin ice dogru hareketi kokleada yuvarlak
pencerenin diga dogru hareketi ile dengelenir. Oval pencere ve yuvarlak pencere bu

nedenle i¢ kulagin birincil ve ikincil hareketli pencereleri olarak isimlendirilir (4,8).

Vestibiiler Semptomlar Patofizyolojisi

Semisirkiiler kanal kemik yapisindaki devamsizlik, oval ve yuvarlak
pencereye ek bir iiclinci hareketli pencere olusturur. Bu pencere, membrandz
semisirkiiler kanali orta kranial fossa ya da orta kulak boslugundaki basing
degisikliklerine acik hale getirerek pozitif veya negatif basing degisiklikleri
durumunda perilenf sivisinin anormal hareketine neden olur. Yuvarlak pencere ya da
oval pencerede i¢e dogru bir basing degisikligi yaratan uyaranlar ( kapali buruna kars1
uygulanan Valsalva manevrasi ya da tragus kompresyonu gibi), semisirkiiler kanalin
kemik defekti diizeyinde membrandz kanalin komsu duraya dogru disar1 hareketine
ve dolayisiyla perilenfin ampulladan uzaklasan yonde akisina neden olur. Siiperior
semisirkiiler kanal kupulasindaki hareketin ampulladan uzaklagmasi (ampullofugal
hareket) kupulada uyarilma (eksitasyon) ile sonug¢lanarak semisirkiiler kanal planina
uyan tipik g6z hareketlerini ortaya ¢ikarir. Glottis kapali konumdaki iken yapilan
Valsalva manevrast goglis boslugunda basing artisina, juguler vendz doniisiin
azalmasina ve intrakranial basing artisina neden olur. Siiperior semisirkiiler kanalin

kemik defekti diizeyinde membrandz kanal, artan intrakranial basing artigi sonucu



komprese olur. Orta kranial fossadan labirente aktarilan bu pozitif basing farki oval
ve yuvarlak pencere ile dagitilirken, perilenfin hareketi ampullaya dogrudur

(ampullopetal) ve bu akis kupulada inhibisyona neden olur (3).

Sekil 2.1 Vestibuler semptomlar patofizyolojisi a, Ses, dis kulak yoluna pozitif
basing uygulamasi ve burun kapali iken uygulanan Valsalva manevrasi, membrandz
kanalda ekspansiyona ve dehissens diizeyinde disa harekete neden olur. Bu basing
uygulamalari siiperior semisirkiiler kanal kupulasinda ampullofugal defleksiyona ve
ampullay1 innerve eden vestibuler sinir afferentlerinin uyarilmasiyla sonuglanir. b.
Glottis kapali konumda iken yapilan Valsalva manevrasi, bilateral juguler vendz
kompresyon ve dis kulak yoluna negatif basing uygulamasi siiperior semisirkiiler
kanalda dehissens diizeyinde i¢ce dogru bir hareketle sonuglanir. Bu basing degisikligi
kupulada ampullopetal defleksiyon ve siiperior semisirkiiler kanalin inhibisyonuna

neden olur. Minor ve ark. ndan alinmistir (3).

Sesli uyaranlar varliginda ortaya ¢ikan semptomlar genellikle yiiksek sesler
varhiginda cevredeki nesnelerin hareketli olarak algilanmasi seklindedir. Semptoma
neden olan ses belirli bir frekans 6zelliginde olabilir (telefon zili, cocuk aglamasi,
belirli bir piyano tusu gibi). Nesnelerin algilanan hareketi siklikla vertikal- torsiyonel
plandadir. Baz1 hastalar torsiyonel ossilopsi tanimlamaktadir (6rnegin, duragan bir
nesnenin saat yoniinde donme hareketi yapiyormus gibi algilanmasi).

Semptomlar orta kulak basincini ya da kafai¢i basinicini  degistiren

manevralarla ortaya ¢ikabilir. Oksiirme, agir nesnelerin taginmasi, ikinma, dis kulaga



bast uygulanmasi gibi hareketler, vertigo ve ossilopsiye neden olan aktivitelerden
bazilaridir. Benzer sekilde, ugak yolculuklar1 sirasinda dis kulak yolundaki basing
degisiklikleri de semptomlarin ortaya c¢ikmasina neden olabilir. Hastalarin pek

¢ogunda kronik denge bozuklugu veya harekete intolerans mevcuttur (5, 19).

Isitsel Semptomlar Patofizyolojisi

Isitme Kayb:

Normal kulakta hava yolu ile iletilen ses uyaranlari vestibiile stapesin hareketi
sayesinde ulasirlar. Stapesin oval pencere membranindaki olusturdugu ige dogru
hareket yuvarlak pencere diizeyinde buna es bir disa hareket ile dengelenir. iki
pencere arasindaki sivi akisi skala timpani ve skala vestibiili arasinda bir basing
farkliligina neden olarak kokleada tiiysii hiicrelerin aktivasyonunu ve sesin
algilanmasini saglar. Siiperior semisirkiiler kanal kemik yapisindaki defekte ikincil
olarak kokleanin vestibiiler tarafinda olusan tigiincii pencere, iletilen akustik enerjinin
bir boliimiiniin kokleadan uzaklasmasina, vestibiildeki basincin azalmasmna ve

dolayisiyla hava yolu ile ses iletiminde kayba neden olur (3).

Azalmis Kemik Yolu Ses iletim Esigi

Sesin kemik yolu ile iletimi, oval pencere ve yuvarlak pencere impedanslari
dolayisiyla skala vestibuli ve skala timpani impedanslar1 arasinda meydana gelen
esitsizlige baghdir. Bu esitsizlik kokleada basing farki olusmasini, bazillar
membranin hareketini ve sesin algilanmasini saglar. Skala vestibuli tarafinda mevcut
bir iiglincii pencere, bu taraftaki impedansi diisiirerek kokleanin kemik yolu ile ses
iletimine olan duyarliligini artirir. Kemik yolu ses esiginin diigmesi bazi hastalarda
‘iletim tipi hiperakuzi’ye neden olur. Dehissensin etkiledigi kulakta kalp atimlarinin
hissedilmesi ya da duyulmasi, g6z hareketlerinin ya da kosarken topuk hareketlerinin

duyulmasi gibi semptomlar bu mekanizma ile iliskilendirilmektedir (4).

2.4.2 Etiyoloji

Histolojik ve Klinik Cahsmalar

Semisirkiiler kanal dehissensisi etiyolojisi ~ giiniimiizde net olarak



bilinmemektedir. Etiyolojiye dair ortaya konulan teoriler siklikla siiperior
semisirkiiler kanala odakli, anatomik- mikroskopik ¢aligmalar ve cerrahi bulgular ile
CKBT ve MikroBT calismalarindan elde edilen gézlemsel verilerin yorumlanmasi ile
olusturulmustur. Kanal dehissensisinin prenatal- postnatal bir gelisim eksikligi temeli
tagidig1 goriisii yaninda, kanalin kemik yapisinda progresif incelmeye neden olan
stireclere bagli ortaya ¢iktigi ileri siirilmektedir. Benign intrakranial hipertansiyon,
osteoporoz gibi demineralizan siirecler edinilmis olgulardan sorumlu tutulmaktadir.

Stiperior semisirkiiler kanal dehissensisi sendromunun tanimlayicisi olan
Minor ve ark.’1na ait 1998 yilinda yayimlanan ¢alismada, ses ya da basing uyaranlari
karsisinda vestibuler semptomlart bulunan 8 olgudan 2’sinde semptomlarin
baslangicinin kafa travmasi ve i¢ kulak ya da orta kranial fossada basing degisikligine
neden olabilecek fizik aktivite sonrasinda oldugu belirtilmistir. Cerrahi olarak
dehissens onarimina gidilen bu iki hastada operasyon sirasinda tegmen timpani ve
tegmen mastoideum diizeyinde de kemik erozyonlarin var oldugu goriilmiistiir. Bu
bulgulara dayanarak Minor ve ark., siiperior semisirkiiler kanal dehissensisinin orta
kranial fossadaki basing degisikliklerinin bir sonucu olabilecegini ancak bazi
hastalarda kanali Orten kemik yapinin ince olmasina neden olan bir konjenital
temelin var olabilecegini belirtmistir (3).

Carey ve ark. (11), 1000 temporal kemik Orneginde siiperior semisirkiiler
kanalin mikroskopik incelemelerinde kanal dehissensisi bulunan 5 hastadan 4’{inde
kemik defektin siiperior petrozal sinus olugu diizeyinde ve 1’inde orta kranial fossa
tabani diizeyinde oldugunu ve 14 hastada kanali 6rten kemik yapinin 0.1 mm’den
daha ince oldugunu bildirmistir. Calismada dehissensisi bulunan 5 hastadan 2’sinde
kemik defektin bilateral oldugu ve bir tarafta semisirkiiler kanal kemik yapisinin
intakt ancak ince oldugu hastalarda, kontralateral temporal kemikte semisirkiiler
kanal kemik catisinin da ince oldugu goézlenmistir. Kemik yapmin ince oldugu
olgularda bu seviyelerde kemik kenarlarinda erozyona isaret eden lamellar anomali
izlenmedigi belirtilmistir. Yenidogan donemi ve ¢ocukluk ¢agina ait temporal kemik
ornekleri, yenidogan doneminde siiperior semisirkiiler kanal kemik catisinin orta
kranial fossa diizeyinde uniform olarak ince oldugunu ve 3 yasa kadar kademeli
olarak kalinligmin arttigin1 gostermistir. Calisma yazarlari, izlenen anormalliklerin
bilateral olusu, kanal kemik yapisi ince olan hastalarda kemik kenarlarinda olgun

lamellar yapinin izlenmesi nedeniyle bulgulara gelisimsel bir duraklamanin neden



oldugunu savunmuslardir. Calismada siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi
semptom ve bulgularinin genellikle yetiskin donemdeki hastalarda izlendigi
vurgulanarak, kapali kafa travmasi ya da intrakranial ani basing artis1 gibi ikinci bir
etkenin konjenital olarak ince olan kemik yapinin biitiinliigiinii bozabilecegi one
stirilmiistiir.

Crovetto ve ark. (23) 52 fetal temporal kemigin histolojik degerlendiriminde,
semisirkiiler kanal dehissensine postnatal degil, prenatal bir eksikligin neden
olabilecegi sonucuna varmislardir. Bu calismada, siiperior semisirkiiler kanalin
embriyolojik gelisiminde 24 ila 28. haftalar arasinda perilenf ile orta kranial fossanin
meningeal yapilart arasinda bir baglantinin bulundugu; 28. hafta ve sonrasinda ise,
daha sonra i¢ periosta ait olacak olan ince bir kemigin bu iki yapiyr birbirinden
ayirmaya basladig1 gozlemlenmistir. Bununla birlikte, tanimlanan iki yap1 arasindaki
baglantinin fetal gelisimin 38. haftasina dek devam edebildigi, ancak bu donem
sonrasindaki fetus ve yenidoganlarda baglantinin tamamiyla ortadan kalktigi
vurgulanmistir. Calismanin yazarlari, siiperior semisirkiiler kanal perilenfi ile orta
kranial fossay1 birbirinden ayiracak olan ossifikasyonun, fetal gelisimin son evresinde
tamamlandigini ancak postnatal donemde ossifikasyonun devam ettigini belirterek;
otik kapsiiliin kemik reorganizasyonundaki bir eksiklik sonucu kranial fossa ile olan
baglantisinin devam etmesi durumunda dehissensin meydana gelebilecegi sonucuna
varmiglardir.

Chien ve ark. (1) semptomatik olan hastalarin % 59’unun klinik hikayesinde
semptomlarin kafa travmasi ya da belirgin intrakranial basin¢ artisina neden
olabilecek bir olay sonrasinda gelistigini bildirmistir. Yazarlar, kanal kemik yapisinda
defekt bulunan hastalarda kemigin {lizerinde yer alan dura elastisitesi orta kranial
fossa ve i¢ kulak arasinda basing iletimine izin vermedigi siirece semptomlarin
olugmayabilecegini; kemik yapinin konjenital olarak ince oldugu, ya da defekt
gosterdigi olgularda kafa travmasi ya da gili¢lii bir Valsalva manevrasi gibi durayi

etkileyebilecek bir etkenle semptomlarin olusabilecegini belirtmislerdir.

Temporal kemik BT calismalari
Bilgisayarli tomografi ¢aligmalarinin biiyiik boliimiinden elde edilen veriler,

bilateral dehissens olgularinin sikligint  dogrulamaktadir. Farkli ¢aligmalarda



gozlemlenen bilateral siiperior semisirkiiler kanal dehissensi oranlart % 25-60
arasinda degismektedir (11,24,25). Bu ¢alismalardan bir boliimiinde ayrica kanal
kemik yapisinin ince olusunun da bilateral 6zellik gosterdigi izlenmistir. Nadajara ve
ark. (24) retrospektif  bir vaka-kontrol serisinde siiperior semisirkiiler kanal
dehissensi ile tegmen defektleri arasindaki iligkiyi inceleyerek, tek tarafli veya
bilateral dehissensi bulunan olgularin % 66’sinda bulgulara anlamli tegmen
defektinin eslik ettigini gozlemlemislerdir. T. El Hadi ve ark. nin g¢alismasinda (26),
cerrahi olarak dehissensin dogrulandigi vakalarin % 92.3’linde BT’de siiperior
semisirkiiler kanalin koronal planda tegmene ait horizontal ¢izginin iizerinde
yerlestigi ve orta kranial fossaya protrude oldugu; kontrol vakalarinin ise % 30’unda
bu tiir bir protruzyonun oldugu izlenmistir. Calismanin yazarlari, orta kranial fossaya
protrude olan semisirkiiler kanalin ince kemik yapisinin intrakranial basing
degisikliklerine ve defekt gelisimine daha acik oldugunu vurgulayarak intrakranial
basing yliksekliginin, 6zelikle de obez hastalarda dehissens gelisimi ile iligkili

olabilecegini belirtmislerdir.

2.5 Tamda Klinik Degerlendirme ve Tetkikler

2.5.1 Ses ya da Basin¢ Uyaranlarina Nistagmus Yaniti

Sesli uyaranlar ile ortaya ¢ikan vertigo ve buna eslik eden goz ve/veya kafa
hareketleri ilk olarak 1929°da Tullio ve ark. tarafindan tanimlanmistir (27). Tullio ve
ark. bu deneysel c¢alismada, semisirkiiler kanallarinda fenestrasyon olusturulan
giivercinlerde ses uyaran1 sonrasinda semisirkiiler kanal planinda ortaya ¢ikan goz
ve/veya kafa hareketlerini gdzlemlemistir. Ses sonucu meydana gelen bu hareketler
‘Tullio Fenomeni’ olarak bilinmektedir. Tullio fenomeni klinik pratikte ilk olarak
konjenital sifilizi olan olgularda izlenmistir. Bu olgularda temporal kemigin
histopatolojik analizlerinde osteomyelit ve buna eslik eden labirent fistiilleri
gosterilmistir. Daha sonralart Meniere hastaligi, perilenfatik fistiil, kafa travmasi,
Lyme hastaligi, kolesteatoma ikincil kanal erozyonu ve fenestrasyonuna eslik eden
Tullio fenomeni olgular bildirilmistir (9).

Hennebert ve ark., konjenital sifilizli olgularda, dis kulaga basing uygulanmasi
sonucu Tullio fenomenine benzer vestibuler semptomlarin ortaya ¢iktigini

gostermistir (Hennebert bulgusu). Hem Tullio fenomeni hem de Hennebert bulgusu,



kemik labirent biitlinliigiindeki bozulma ve buna ikincil ortaya ¢ikan {i¢iincii pencere
lezyonlari ile iliskilendirilmistir (28).

SSK dehissensisinde ses veya basing uyaranlar1 ile ortaya ¢ikan tipik goz
hareketleri, kanal igerisindeki endolenfin akim yoOniine gore tahmin edilebilir
(ampullopetal veya ampullofugal). Ampullar sinirin selektif olarak uyarilmasi ile
izlenen goz hareketleri ilk olarak Cohen ve ark. tarafindan tanimlanmistir. Buna gore,
stiperior semisirkiiler kanal ampullar sinirinin elektriksel olarak uyarilmasi her iki
gozde yukariya dogru ve torsiyonel harekete neden olmaktadir. Torsiyonel hareket,
uyarilan taraftaki gozde i¢e dogru (nazale yonlenen) ve uyarilmayan gozde ise disa
dogru (temporale yonlenen) izlenir (8).

SSK' dehissensisine eslik eden gbz hareketleri vertikal-torsiyonel o6zellikte
oldugundan, hasta vertigo tanimlamasina ragmen rutin elektronistagmografide ses ya
da basing uyaranina cevaben objektif bir anormal bulgu saptanmaz. G6z hareketleri

en iyi video-okiilografi veya manyetik alan koil kayitlari ile degerlendirilir (8).

2.5.2 Odyometrik incelemeler

Stiperior semisirkiiler kanal dehissensi bulunan bazi hastalarda isitsel bulgu ve
semptomlar izlenebilmektedir. Bu hastalarda Weber testi tipik olarak SSK
dehissensisinin oldugu kulaga lateralizedir. Hava iletim yolu ile aktarilan akustik
enerjinin t¢lincli pencere ile dagilmasi nedeniyle odyogramlarda hava iletim yolu
esigi yliksek bulunabilir. Kemik iletim esigi normalden disiiktiir ve hava yoluyla
iletim normal olsa dahi hava- kemik iletim agig1 saptanir. Hava- kemik iletim agigi,
diisiik frekanstaki seslerde daha belirgindir (1). Yakin dénemde yapilmig olan bir
calismada, semisirkiiler kanal kemik yapisindaki genis defektlerin (>2.5 mm) hem
isitsel hem de vestibiiler semptomlara neden oldugu, daha kii¢iik boyuttaki defekt
olgularinda ise isitsel veya vestibililer semptomlardan birinin daha baskin oldugu
gozlenmistir (29). SSK dehissensisi olgularinda timpanik membrandaki basing
degisikleri vestibuler semptomlara neden olmakla birlikte bu hastalarda timpanometri

genellikle olagandir (1).



2.5.3 Vestibuler Fonksiyon Testleri

VEMP Testleri (Vestibuler uyarilmis miyojenik potansiyeller —
Vestibular evoked myogenic potentials -VEMPS )

VEMP, hastaya kulakliklar aracilifiyla iletilen yogun isitsel uyarilar sonucu
(klikler) sternokleidomastoid (SKM) kasinin elektromyografisinden (EMG) edinilen
kisa latansh refleks kayitlaridir. VEMP testi otolit fonksiyonunu, inferior vestibuler
sinirin ve sakkulokolik refleks arkin fonksiyonel biitlinliigiinii degerlendirir. Test
giiniimiizde vestibuler norit, Meniere hastaligi, vestibuler schwannom gibi bazi
spesifik vestibuler hastaliklarin tanisinda kullanilmaktadir. Bu teknik, primitif
vertebrali canlilarda halen bir igitme organi olarak gorev goren sakkiiliin evrimsel
gelisimi siirecinden giiniimiize korudugu rezidual akustik duyarlilik 6zelligine
dayanmaktadir (30,31). VEMP refleks yolu sakkiilden baslayarak inferior vestibuler
sinir yoluyla lateral vestibuler nukleusa ve lateral vestibulospinal trakt aracilifiyla
SKM’ye uzanir. Yogun ses uyarani sonucunda normalde dnce pozitif ya da inhibituar
bir yanit alinirken daha sonra negatif ya da eksitatuar bir yanit alinir. Utrikil ve
sakkiil stapese komsu yerlesimli oldugundan, ses uyaranlar1 VEMP refleksine neden
olabilir. Insanlarda ses uyarami ile ortaya c¢ikan vestibuler yamtlar ilk olarak Von
Bekesy tarafindan tanimlanmigtir (30). Von Bekesy calismasinda, 128-134 desibel
(db) ses ile uyaran karsisinda basin uyarilan kulaga dogru rotasyon hareketini
gozlemlemistir. Servikal VEMP testinde (sVEMP), normal isitme diizeyinin yaklagik
95-100 db fizerindeki ses uyaran ile uyarilmakta olan kulakla aym tarafta bulunan
kontrakte durumdaki SKM iizerinden EMG sinyali Olciiliir. Semisirkiiler kanal
dehissensinin vestibuler sistemin impedansini diisiirerek basing ve ses iletimine olan
direnci azalttign ve sakkiiliin sese olan duyarliligini artirdigr diistiniilmektedir (8).
SSKD bulunan hastalarda VEMP esik degerleri anormal diisiik ve dalga amplitudleri
anormal yiiksek izlenmektedir. Otoskleroz ve orta kulagin kemikcik iletim
kusurundan kaynaklanan hastaliklarda ise VEMP degerleri azalmis ya da
kaybolmustur. Bu nedenle, VEMP degerlerinde herhangi bir azalmanin eslik etmedigi
ancak belirgin iletim tipi isitme kaybi1 olan hastalarda VEMP testi SSKD ayirict

tanisinin yapilmasinda 6nem kazanmaktadir (8, 32).



2.5.4 Bilgisayarh Tomografi

Semisirkiiler kanal dehissensisi siiphesi bulunan hastalarda, mevcut
semptomlar1 taklit edebilecek olasi diger tamilarin dislanmasi, bir grup hastada
gereksiz ossikuloplasti ve stepedektominin Onlenmesi agisindan O6nem tasir (33).
Semisirkiiler kanal kemik defekti varliginin veya yoklugunun dogrulanmasi ve
cerrahi onarim planlanan hastalarda defektin yerlesimi ve uzaniminin gosterilmesinde
bilgisayarli tomografi incelemeleri kullanilmaktadir.

Semisirkiiler kanal dehissensisinin radyolojik incelemesi, temporal kemigin

cok kesitli BT ile multiplanar reformasyonlar kullanilarak degerlendirimini gerektirir.

CKBT Fizigi: Konvansiyonel tek kesitli helikal BT cihazlarinda fan seklinde
15in demeti iireten X-151n tlipii ve 500-900 detektdr elemanindan olusan tek sirali
korvilineer detektor dizisi karsilikli olarak hasta etrafinda siirekli donerler. Hasta
masasi es zamanli olarak hareket eder ve bu esnada incelenen dokudan 3 boyutlu
projeksiyon verileri elde edilir. Cok kesitli BT sisteminde de tiip-detektér donanimi
3.kusak ve helikal BT de oldugu gibi es zamanli donen X-is1n tlipii ve detektor
dizisinden olusur. Ancak bu sistemde z ekseninde 2 veya daha fazla (4,16, 32,40, 64,
128 vb) sira halinde dizilmis detektdr dizayni kullanir. Her bir detektor sirasi bir veri
algilama sistemine baglanarak kanal sayis1 kadar uzaysal veri elde edilir ve bu sekilde
veri alma kapasitesi belirgin artar. CKBT teknolojisinde gantri rotasyon zamant
azalmistir ve daha kisa goriintiileme siiresi, daha uzun goriintiileme mesafesi ve daha
ince kesit kalinlig1 saglanir. CKBT teknolojisi izotropik voksellerden olusan verilerin
elde edilmesini saglar. Bir diger deyisle, her vokselin her bir boyutu aynidir. Bu
sekilde istenen herhangi bir planda uzaysal ¢oziimlemede Onemli bir azalma
olmaksizin rekonstruksiyonlar elde edilebilir. CKBT’de 0.5 — 0.6 mm kollimasyon

kullanilarak 0.1 mm uzaysal ¢6ziimleme elde edilebilir (34,35).

Temporal Kemigin CKBT Incelemelerinde Semisirkiiler Kanallarin
Degerlendirimi

Stiperior semisirkiiler kanal ¢atis1 i¢ten disa dogru ii¢ tabakadan olusur. Bunlar
sirasiyla dens otik kapsiil kemigi, pndmotizasyonun eslik edebildigi trabekiiler kemik

ve en dista petrdz piramid yiizeyi ile devamlilik gdsteren kompakt kortikal kemiktir.



Kanalin cat1 yapisinda pndmotize trabekiiler kemigin olmayis1 ve/veya diger kemik

tabakalarin ince olusu BT de yanlislikla defekt olarak yorumlanabilir (36).

Sekil 2.2. Siiperior semisirkiiler kanal ¢atisinin normal goriintimleri. Temporal

kemigin oblik koronal reformat goriintiilerinde a. Catiy1 olusturan {i¢ tabaka
izlenmekte: petroz piramidin kortikal kemigi (ok), otik kapsiil kemigi (ok bas1) ve
pndmatize ara tabaka. Siiperior petrozal siniis olugu i¢i bos ok ile gosterilmektedir. b.
Stiperior semisirkiiler kanal ¢atisi, otik kapsiil kemigi ve petroz piramidin kortikal
kemigi olmak iizere iki tabaka halinde izlenmekte (ok). c. Sadece otik kapsiil
kemiginin olusturdugu tek tabakali ¢at1 yapisi (ok). Belden ve ark. ndan alinmistir
(36).

Stiperior ve posterior semisirkiiler kanallar sagittal ve koronal planlara
yaklasik 45 derecelik egimle yerlesim gosterirler. Bu kanallarin planlari, rutin BT
incelemelerinde kullanilan koronal ve transvers planlara obliktir. Giinlimiizde ¢ok
kesitli BT cihazlarinin ve ince kollimasyonun kullanimi ile kesit kalinligi aksial
planda elde edilen piksel boyutuna ulagmis olup multiplanar reformasyonlarin
rezolusyonu aksial incelemelerin rezolusyonunu yakalamistir. Her planda ince kesit,
yiiksek rezolusyonlu goriintiilerin olusturulmasi1 miimkiindiir. Siiperior semisirkiiler
kanalin degerlendiriminde kullanilan iki ©zel projeksiyon Poschl ve Stenvers
projeksiyonlaridir. Pdschl plani, transvers piramidal plan olarak da isimlendirilir ve
petroz kemigin aksina dik olan, sagittal ve koronal planlara gore ise 45 derece egimli
olan plandir. Koklear modiolusun ve longitudinal aksinda vestibuler akuadaktin
degerlendirimi i¢in kullanilabilir. Bu planda, siiperior semisirkiiler kanal bir halka
seklinde izlenir ve kanalin dis duvariin tiim yiizeyi tek bir planda boylu boyunca
degerlendirilir. Stenvers plani da koronal ve sagittal planlara gore 45 derecelik

egimlidir ancak bu plan Poschl planina diktir. Kokleanin turlarin1 ortaya koyan bu



planda, siiperior semisirkiiler kanal kemik gatisi enine kesitler halinde goriintiilenir (9,

18).

Sekil 2.3. Stenvers plani. a. Temporal kemigin aksial goriintiisii izerinden
reformasyon agis1 izleniyor. b. Intakt siiperior semisirkiiler kanal c. Siiperior

semisirkiiler kanal dehissensi. Branstetter ve ark. dan alinmistir (13).

Sekil 2.4. Poschl plani. a.Temporal kemigin aksial goriintiisii tizerinden

reformasyon agisi izleniyor. b Intakt semisirkiiler kanal. c. SSK dehissensisi. Siiperior

semisirkiiler kanal dehissensi. Branstetter ve ark.dan alinmistir(13).

Literaturde semisirkiiler kanal dehissensinde BT nin tamidaki duyarliligi ve
Ozglnliigi ile radyolojik bulgularin anatomik-histolojik c¢alismalarla olan uyumu
konusunda pek ¢ok c¢alisma bulunmaktadir. Anatomik ¢aligmalar, normal
populasyonun % 0.6-1.4’{inde siiperior semisirkiiler kanalin apeksinde kemik duvar
kaliliginin 0.1 mm’den daha ince olabildigini gostermektedir. Bu ince kemik yapi
dahi, semptomlarin olusumunu engellemektedir. Giiniimiizde, temporal kemigin

CKBT incelemelerinde kullanilan maksimum ince kesitler 0.5 mm civarindadir. Bu



sekilde x, y ve z eksenlerinde 0.5 mm boyuta sahip olan izotropik vokseller elde edilir

ve maksimum uzaysal rezolusyon 0.1 mm’dir (12,37).

Parsiyel Voliim Etkisi

CKBT’nin siiperior semisirkiiler kanal c¢atisini olusturan ¢ok ince kemik
yapty1 gostermedeki giicli yiikksek rezolusyona baglidir. Rezolusyon giiciinii
belirleyen en 6nemli etken X- 1siinin kollimasyonudur. Yiiksek rezolusyonlu BT
calismalarinin biiylik boliimii, 1.0-mm kollimasyon kullanilarak elde edilen temporal
kemik BT incelemelerinin transvers ve koronal planlarda reformasyonlarinin
degerlendiriminde yiiksek duyarlilia sahip oldugunu ancak 6zgiinliiklerinin gorece
diisiik oldugunu gdstermistir. 1.0-mm ve 1.5-mm kollimasyon kullanilarak yapilan
incelemelerde semisirkiiler kanalin kemik duvar yapisinin ince oldugu durumlarin
yanliglikla dehissens ile uyumlu olarak degerlendirilebilmektedir. Voksel, bir
goriintlileme sistemi tarafinca ortaya konulan en kii¢iik 3 boyutlu hacmi tanimlar. Bir
BT calismasinda her bir voksel, bunu olusturan yapilarin ortalama radyodansitesine
gore belirli bir gri-skala degere (attenuasyon degerine) sahiptir. Bu attenuasyon
degeri Hounsfield Unitesi (HU) olarak atanir. Parsiyel voliim etkisi, incelenecek bir
yapinin BT goriintiisiinii olusturan vokselden daha kiigiik oldugu durumlarda ortaya
c¢ikar. Bu kii¢lik yapinin attenuasyon degeri, ayni voksele dahil olan komsu yapilarin
attenuasyon degerlerinin ortalamasi ile belirlenir. Vokselden kiigiik boyuta sahip olan
yapinin son attenusyon degeri gercekte voksele atanan degerden farklidir. Siiperior
semisirkiiler kanal ¢atisinin apeksi disinda kalan biiyiik bir boliimii koronal plandaki
kesitlere obliktir ve dolayisiyla bu diizeylerindeki voksellerin sadece bir boliimiinii
doldurur. Kanal ¢atisindaki kemigin 0.1 mm kalinlikta oldugu bir durumda parsiyel
voliim etkisi (kemigin tarama planina olan agisina bagli olarak) gdriintiiniin
attenuasyonunda belirgin bir diisiise neden olur ve kemik kanalin izlenmedigi
seklinde yorumlanabilir. Bu mekanizma, 1.0-mm kollimasyon kullanilarak, koronal
planda yapilan incelemelerde semisirkiiler kanal dehissensi prevalansinin anatomik
caligmalara kiyasla yiiksek olusunu ve yanlis pozitif vakalar1 agiklamaktadir (10,38).

Parsiyel voliim etkisi 0.5-mm kollimasyonun kullanildigi caligmalarda da
mevcut olmakla birlikte, 1.0-mm kollimasyona kiyasla etkisi yariya inmektedir.
Belden ve ark.(36), 0.5-mm kollimasyon kullanarak yaptiklari ¢alismada semisirkiiler

kanal catis1 kemik yapisi ile bunu ¢evreleyen beyin omurilik sivisinin ve perilenfin



attenuasyon degerlerini goz Oniine alarak 0.5-mm kollimasyonlu incelemelerde
parsiyel voliim etkisini degerlendirmistir. Buna gore, oldukca dens bir yap1 olan otik
kapsiiliin attenuasyon degeri 1800-2000 HU arasindadir. Bunu ¢evreyen sivinin
attenuasyon degeri ise 0-40 HU arasindadir. Yiiksek rezolusyonlu BT incelemelerinde
attenuasyon oOlg¢iimleri, incelemenin giiriiltii oranina bagl olarak 40-80 HU arasinda
standart deviasyon (SD) gosterebilmektedir. 0.5-mm kollimasyonun kullanildigi BT
caligmalarinda 0.1 mm kalinhigindaki ince kemik yapi, bir vokselin 1/5’ini
doldurmaktadir. Vokselin geri kalan bdliimii sivinin attenuasyon degerince
doldurulmaktadir. Bu durumda, goriintiilenen vokselin attenuasyonu 360-400 HU
arasindadir {(1800/5 ila 2000/5) + 40-80 (giiriiltii, SD)}. Calismanin yazarlari, bu
vokselin 0-40 HU attenuasyon degerine sahip olan sivinin olusturdugu arka plandan
secilebilir - ayirt edilebilir oldugunu ve 0.1 mm kalinliktaki kemik yapinin dahi 0.5-
mm kollimasyonlarla degerlendirilebilecegini savunmuslardir. Belden ve ark. bu
calismada kollimasyonunun 1.0-mm’den 0.5 mm’e diisiiriilmesiyle BT nin siiperior
semisirkiiler kanal dehissensisi tanisindaki prediktif degerinin % 50’den % 93’e
ciktigini belirtmislerdir. Ancak ¢aligmada, 0.5-mm kollimasyon kullanilarak yapilan
incelemelerde dahi izlenen dehissensin hastanin semptomlar1 ile iliskili
olmayabilecegi; kanalin dehissens diizeyinde gelisen bir fibroz doku ile ya da kanali
orten duranin membrandz semisirkiiler kanali 6rtmesi - komprese etmesi ile liclincli
pencerenin inaktif hale gelebilecegi not edilmistir.

Piton ve ark.(39), 0.625 mm kesit kalinhigi kullanildiginda uzaysal
rezolusyonu 0.19 mm olarak bildirmistir ancak BT cihazlarinin ireticilerinde
bildirilen maksimum rezolusyon limitleri degiskenlik gosterebilmektedir.

Parsiyel voliim etkisine bagli hatalarin onlenmesinde en uygun yol 1s1n
kollimasyonunun azaltilmasidir. Teorik olarak, bu etkinin azaltilmasinda
bagvurulabilecek bir diger yontem, incelemelerin CKBT’de oldugu gibi lineer
detektor dizilimleri ile degil diiz panel detektorler ile yapilmasidir. Perninger ve ark.
(40), bu teknikle yapilan voliimetrik tomografi incelemelerinin, 0.5-mm kollimasyon
kullanilarak yapilan CKBT incelemelerine kiyasla semisirkiiler kanallar hakkinda

daha fazla veri sagladigini bildirmislerdir.



Multiplanar Rekonstruksiyonlar

Koronal plan, siiperior semisirkiiler kanal planina 45 derecelik egim gosterir.
Yiiksek rezolusyona sahip olan bir sistemden elde edilen koronal plandaki goriintiiler,
siiperior semisirkiiler kanalin yuvarlak olan c¢atisinin sadece apeksini dogrulukla
ortaya koyar. Apeks tarama planina diktir ancak kanal ¢atisinin geri kalani koronal
plana obliktir. Bu durum degerlendirmeyi parsiyel volim etkisine agik birakir.
Koronal kesitlerle yapilan incelemelerin dehissens tanisindaki dogruluk orani,
semisirkiiler kanal planina dik ve paralel planlarda yapilanlara kiyasla diisiik
bulunmaktadir (10,41). Kanal aksina 90 derece dik degerlendirmeler (Stenvers
planinda) Pdschl plani ile birlikte kullanildiginda stiperior SSK dehissensi tanisinda
BT ozgiinliigii belirgin artmaktadir. Ancak sadece Stenvers planinda yapilan
degerlendirmeler koronal plandaki degelendirmelerde oldugu gibi, parsiyel voliim
etkisine agiktir. Dik kesitlerde, kesitin dnce ve sonrasinda bulunan kesitlerde bulunan
kemik yapinin ince olmasina bagli olarak incelenen vokselin attenuasyon degeri
diisiik izlenir. Poschl planinda, kanala paralel oryantasyonda yapilan incelemelerde
bu etki kismen ortadan kalkmaktadir (9,33,38).

Goriintilleme Alam (Field of View — FOV)

Goriintilleme alani, CKBT incelemelerinin rezolusyonunu, dolayisiyla
semisirkiiler kanal dehissensi tamisini etkileyen faktorlerden biridir.  Iyi bir
rezolusyon saglayabilmek ve parsiyel volim etkisini en aza indirgeyebilmek igin

belirlenen goriintii matriksine miimkiin olan en kiiciik doku hacmini yerlestirmek

gereklidir (38).

Goriintii Filtreleme Yontemleri

Daha yorumlanabilir ~ goriintiiler elde etmek i¢in ham CKBT verilerinin
filtrelenmesi genellikle kenar filtreleri ile yapilir. Ancak, kullanilan giiriiltii azaltim
algoritmalari, olusturulan goriintliden semisirkiiler kanal c¢atisini olusturan ince
kemigin ¢ikarilmasiyla sonuglanabilir. Bu durumda filtreleme islemi yanlis pozitif

taniya neden olabilir (38, 42).

Uc Boyutlu Bilgisayarh Tomografi incelemeleri

Temporal kemigin yiiksek rezolusyonlu BT incelemeleri {izerinden iireticilerin



sagladig yazilimlar araciligiyla olusurulan ii¢ boyutlu goriintiiler, glinlimiizde fasial
sinir  kanalim etkileyen kompleks fraktiirlerin, kolesteatom olgularinin
degerlendirilmesinde giderek daha siklikla kullanilmaktadir. Bu goriintiiler ayrica
cerrahlara operasyon Oncesi planlama ve oryantasyon kolaylig1 saglamaktadir.
Ancak, ti¢ boyutlu BT rekonstruksiyonlar1 {izerine yapilan erken déonem caligsmalar,
bu teknolojinin ince anatomik detaylarin degerlendiriminde geleneksel planar BT
rekonstruksiyonlara kiyasla daha zayif oldugunu gostermistir. Ug boyutlu BT
rekonstruksiyonlarinda kemige komsu olan beyin ve yumusak dokular1 goriintiiden
cikarmak icin yiiksek filtreleme teknikleri kullanilmaktadir. Temporal kemik
incelemelerinde bu tiirden bir filtrelemede semisirkiiler kanala komsu yapilar ile
birlikte semisirkiiler kanal ¢atisini 6rten ince kemik yap1 da goriintiiden ¢ikarilabilir.
Yakin donemde Crane ve ark. (42), temporal kemigin ii¢ boyutlu
rekonstruksiyonlarinin yanlis pozitif dehissens oranini belirgin artirdiini, mevcut
kemik defektini oldugundan biiyiikk gosterdigini ve bazi durumlarda ise defektin
mevcut oldugu vakalarin yanlis negatif olarak yorumlanmasina neden oldugunu
bildirmistir. Benzer sekilde Zhou ve ark.(5) ve Roditi ve ark.(32), bu teknikle yapilan
degerlendirmelerde semisirkiiler kanal kemik gatisinin iizerinde yer alan pndmotize

hiicrelerinin yanligla defekt olarak yorumlanmasi sonucunu dogurdugunu bildirmistir.

2.5.5 Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Vestibuler semptomlar1 bulunan olgularda temporal kemigin manyetik
rezonans (MR) incelemeleri, labirent, serebellopontin kose, beyin sap1 ve 8. kranial
sinirin degerlendirimi i¢in siklikla ilk ¢aligilan tetkik olmaktadir. Bu nedenle, MR
incelemelerde dehissens goOriiniimiiniin  taninmas1 6nem kazanmaktadir. Bu
incelemelerde posterior ve siiperior semisirkiiler kanal dehissensilerinin tanisi, T2
agirlikli goriintiilerde siviyla dolu semisirkiiler kanal ile komsulugunda yer alan
beyin-omurilik sivisi arasinda dogrudan baglantinin ortaya koyulmasi ile olur.
Semisirkiiler kanal dehissensi tanisinda manyetik rezonans goriintiilemenin yeri
lizerine yapilan az sayidaki ¢alisma (13,17) bu yontemin giiciiniin BT incelemeye
kiyasla, -6zellikle pozitif prediktif degeri yoniinden-, diisiik oldugunu gostermektedir.
Browaeys ve ark. (43), temporal kemigin FIESTA sekansin1 igeren MR protokiiliinii

kullanarak 3.0 Tesla (T) cihaz ile yaptiklar1 calismada, yiiksek rezolusyonlu temporal



kemik BT incelemelerini referans alarak, siiperior semisirkiiler kanal dehissensisinde
MR incelemenin pozitif prediktif degerini % 61.1 ve negatif prediktif degerini % 100
olarak bildirmislerdir.  Calismanin yazarlari, bu degerler goz Oniine alinarak,
belirtilen protokolde calisilan MR incelemelerde negatif bulgu varliginda dehissens
degerlendirimi i¢in ek BT c¢aligmasina ihtiya¢ olmadigini, MR incelemede pozitif
bulgular varliginda ise bu bulgularin BT inceleme ile dogrulanmasi gerektigini
belirtmislerdir. Lateral semisirkiiler kanalin dehissensinde MR incelemenin tanidaki
yeri daha sinirhdir. T2 agirlikli goriintiilerde hem hava ile dolu orta kulak boslugu
hem de lateral semisirkiiler kanal duvarini olusturan kemik yap1 diisiik sinyal intensite
ozelliginde oldugundan bu ikisi arasindaki kontrastin ayrimlanmasi oldukga giictiir
(13).



3. GEREC ve YONTEM

Bu retrospektif ¢alisma tiniversitemiz etik kurulunca 15.08.2012 Tarih ve
2012/165 Sayil1 karar1 ile onayladi. Universitemiz PACS veritabanindan Ekim 2011
— Aralik 2012 tarihleri arasinda farkli endikasyonlarla temporal kemigin ¢ok kesitli
BT incelemesi ¢alisilan hastalarin yas ve cins 6zellikleri kaydedildi. CKBT cihazi ile
(Aquillion 64, Toshiba Tokyo, Japonya), 64x0.5 mm kollimasyonda, 0.5 saniye
rotasyon zamani, 2.24 cm/sn gantri rotasyonundaki masa hareketi, 300 efektif mAs ve
120kV parametreleri kullanilarak hastalar supin pozisyonda iken elde edilen
goriintliler kullanildi. Ham DICOM goriintiiler farkli bir is istasyonuna aktarilarak,
burada DICOM goriintiileyici bir program (Vitrea; Vital Images) ile rekonstrukte
edilerek c¢ok planlt kesitler (MPR, Multiplanar Rekonstruksiyonlar) olusturuldu. BT
incemelerinin degerlendirimi, biri radyoloji pratigini son 14 senedir ndroradyoloji
alaninda yapmakta olan ve digeri 4 senelik genel radyoloji deneyimi olan 2 radyolog
tarafindan, konsensus karari ile yapildi.

Goriintiilerin degerlendirimi sonucunda hareket artefaktlar1 igeren olgular, 3
yas ve altindaki olgular ya da gecirilmis cerrahi dykiisii bulunan olgular, i¢ kulakta
konjenital ya da edinilmis anatomik anomali bulgusu saptanan olgular; temporal
kemik fraktiiri bulunan, labirintitis ossifikans bulgusu olan olgular ile i¢ kulagi
etkileyen destruktif siireclerin saptandigi olgular ¢calisma disinda birakildi. Bu olgular
dislandiktan sonra kalan toplam 509 olgunun (233’ii erkek ve 276’s1 kadin) ¢ok
kesitli temporal kemik BT incelemeleri ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil hastalarin yas aralig1 4-82 yas idi. Hastalarin herbirinde sag
ve sol temporal kemik BT goriintiileri siiperior ve posterior semisirkiiler kanal
dehissensisi varligi agisindan 1500/350 WL kullanilarak rekonstruksiyonlar iizerinden
degerlendirildi. Kanal eksenine dik ve paralel rekonstruksiyonlardan ikisinde de
kanalin kemik yapisinda devamsizligin izlenmesi dehissens olarak tanimlandi.
Radyolojik dehissens tanisinda siipheye diisiilen olgularda kanal eksenine dik ve
paralel planlarda ve ek oblik planlarda degerlendirmeler yapilarak karara varildi.
Stiperior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan hastalarda Poschl planinda kemik
yapidaki defektin baslangi¢c ve sonlanim noktalari arasindaki uzunluk lineer olarak
oOlgiildi. Bu hastalarda siiperior semisirkiiler kanal catis1 apikal- anterior, apikal-

posterior ve apikal olmak iizere {i¢ boliimde incelenerek, defektin yerlesimi not edildi.



Siiperior petrosal siniis olugunda izlenen defekt olgular1 ayrica not edildi.

Stiperior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanmayan olgularda, P&schl
planinda magnifikasyon kullanilarak siiperior petrosal siniis olugu diizeyi disinda,
kanalin kemik catisinin en ince oldugu noktada kemik kalinlig1 6l¢iildii. Bu seviyede
yapilan ol¢iimler 2 farkli kategoride siniflandirildi: 0.5 mm ve altindaki olgiimler
‘ince’ grup ve 0.6 mm ve iizerindeki 6l¢timler ‘normal’ grup olarak tanimlandi.

Radyolojik olarak stiperior semisirkiiler kanal dehissensisinin prevalansinin ve
stiperior semisirkiiler kanal kemik catist ince olan olgularin (0.5 mm ve/veya 0.5 mm
altinda) prevalansinin farkli yas gruplart arasindaki degisimini belirlemek amacryla
hasta populasyonu 4-19 yas, 20-39 yas, 40-59 yas, 60-79 yas ve 80-99 yas olmak
tizere 5 farkli yas grubunda incelendi.

Istatistiksel analizler ‘SPSS (IBM, versiyon 20.0) yazilimi kullanilarak
gerceklestirildi. Devamli degiskenler ortalama deger ve + standart deviasyonlar ile,
kategorik degiskenler yiizde (%) ile tanimlandi. Tiim hipotez testleri ¢ift tarafli elde
edildi ve p degerinin 0.05 iizerinde olmasi anlamli kabul edildi. Kategorik degiskenler
arasindaki kiyaslamalar ki- kare testi ile (¥2) gerceklestirildi ve her biri i¢in Pearson
korelasyon kat sayilar1 elde edildi. Olgu yas gruplar1 arasinda SSKD’ive SSK kemik
catis1 kalinlig1 prevalanslari agisindan degisimin analizinde lojistik lineer regresyon
modelleri kullanildi. Tek tarafli olarak siiperior semisirkiiler kanal gatisinin ince
olmasi ile kontralateral kulakta SSKD varlig1 ya da tek tarafli SSKD’i varliginda
kontralateral kulakta siiperior semisirkiiler kanal kemik ¢atisinin ince olmasi arasinda

iligki lojistik regresyon modelleri ile analiz edildi.



4. BULGULAR

Dislama kriterlerine gore ¢alismalarin incelenmesi sonrasinda bu retrospektif
calismaya 509 olgunun ¢ok kesitli temporal kemik BT incelemesi dahil edilerek
toplam 1018 temporal kemik degerlendirildi. 233 erkek olgu (% 45.8) ve 276 kadin
olgu (% 54.2) mevcuttu. Olgularin yas araligi 4-82 yas idi (ortalama 40.93 yas, SD
17.17).

Calismadaki olgularin 31’inde (% 6.0) ve temporal kemiklerin 38’inde (%
3.7) radyolojik olarak SSKD’i saptandi. Radyolojik olarak SSKD’i bulunan toplam
31 hastadan 10’unda sol kulakta (% 32.2 ), 14’linde sag kulakta (% 45.1) ve 7’sinde
her iki kulakta SSKD’i mevcuttu (%22.5). 31 hastadan 15’1 erkek (% 48.3) ve 16’s1
kadin (%51.6) olgulardi. Dehissens saptanan 38 temporal kemigin 19°u kadin ve 19°u
erkek olgulara aitti. Hem olgu hem de temporal kemik iizerinden yapilan
degerlendirmelerde siiperior semisirkiiler kanal dehissensi goriilme sikliginin cinsler

arasinda anlamli farklilik gostermedigi izlendi (p=0.58), (Tablo 4.1 ve Tablo 4.2).

Tablo 4.1.Tiim temporal kemiklerin degerlendiriminde siiperior semisirkiiler kanal
dehissensisi prevalansinin cins ile iliskisi (n, degerlendirilen temporal

kemik sayisi).

Dehissens Toplam (n, %)
yok (n, %) var (n, %)

erkek (n) 447 19 466

erkek (%) 95,9% 4,1% 100 %
Cins kadin (n) 533 19 552

kadin (%) 96,6% 3,4% 100,0%

Toplam 980 38 1018

96,3% 3,7% 100,0%

Stiperior semisirkiiler kanal dehissensi bulunan temporal kemiklerin 16’sinda
dehissens SPS olugunda (%42.1), 11’inde kanal ¢atisinin apeksinde (%28.9), 9’unda
apikal-posterior kesiminde (%23.6) ve 2’sinde apikal- anterior kesiminde idi (%5.2).
Bilateral SSKD’i bulunan 7  hastanin 4’iinde dehissens sag ve sol kulakta

semisirkiiler kanalin ayn1 boliimiinde izlendi (Tablo 4.3).



Tablo 4.2. BT’de siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi bulunan olgularin yas ve
cins verileri ile dehissens Ozellikleri. SSKD, siiperior semisirkiiler kanal
dehissensi; A, apikal - santral ; SPS, siiperior petrosal siniis olugu diizeyi;
AP, apikal -posterior; AA, apikal — anterior; (*) , bilateral dehissensi

bulunan hastalar.

Olgu | Cins | Yas | Sag Sag Dehissens | Sag Sol Sol Dehissens Sol Dehissens

No SSKD | Lokalizasyonu | Dehissens | SSKD | Lokalizasyonu | Uzunlugu
Uzunlugu

1 K 46 () - -—- (+) A 1.4 mm

2 K 44 ) (+) SPS 1.6 mm

3* E 48 (+) AP 1.6 mm (+) AP 1.8 mm

4 E 36 () (+) SPS 1.6mm

5 E 35 (+) A 0.8 mm (-)

6 K 51 () +) SPS 1.1 mm

7 E 34 ) (+) SPS 2.5 mm

8* K 48 (+) A 0.6 mm (+) AP 0.7 mm

9 K 60 () (+) SPS 1.3 mm

10 K 63 (+) SPS 1.7 mm ()

11 E 53 (+) AP 2.2mm (-) ---

12 E 27 (+) SPS 1.3 mm ()

13 K 31 (+) SPS 0.5 mm ()

14 K 58 () +) AP 0.4 mm

15* | K 31 (1) AP 2.6 mm () AP 0.4 mm

16* | E 47 (+) SPS 0.7 mm (+) A 3.4 mm

17 E 47 (+) AP 1.0 mm ()

18 E 49 (+) A 3.1 mm () —

19 K 47 (+) AA 2.9 mm (-)

20 K 14 (+) A 0.5 mm (-)

21 K 37 () (+) SPS 0.8 mm

22 K 27 (+) SPS 0.9 mm ()

23* | K 49 (+) A 3.2 mm (+) AP 0.5 mm

24 K 32 () +) A 0.5 mm

25* | E 68 (+) SPS 0.4 mm () SPS 0.4 mm

26 E 47 (+) SPS 2.8 mm (-)

27 E 33 (+) SPS 0.7 mm ()

28* | E 51 (+) A 1.8 mm (+) A 2.0 mm

29 K 11 (+) A 3.8mm (-)

30 E 34 () (+) SPS 1.3 mm

31 K 53 (+) AA 1.3 mm () —




Tablo 4.3. Radyolojik olarak siiperior ve posterior semisirkiiler kanal dehissensisi
bulunan olgular ve ozellikleri (SSKD, siiperior semisirkiiler kanal

dehissensisi; PSKD, posterior semisirkiiler kanal dehissensisi).

SSKD’i bulunan olgular 31/509 (% 6.0)
SSKD’i bulunan kulaklar 38/1018 (% 3.7)
SSKD’i bulunan kulaklar

Apikal - santral 11 (% 28.9)
Apikal - posterior 9 (% 23.6)
Apikal - anterior 2 (%5.2)

SPS olugu 16 (% 42.1)
PSKD’i bulunan olgular 16 /509 (% 3.1)
PSKD’i bulunan kulaklar 20/1018 (% 1.9)

Degerlendirilen olgularin 16’sinda (% 3.1) ve temporal kemiklerin 20’sinde
(% 1.9) radyolojik olarak posterior semisirkiiler kanal dehissensisi (PSKD) saptandi.
Posterior semisirkiiler kanal dehissensisi 5 olguda sag kulakta (% 31.2), 7 olguda sol
kulakta (% 43.7) ve 4 olguda bilateraldi (% 25). Posterior semisirkiiler kanal
dehissensisi saptanan olgularin tiimiinde dehissens posterior kranial fossa diizeyinde
izlenirken, jugular bulb diizeyinde dehissens izlenmedi. 2 olguda posterior
semisirkiiler kanal dehissensisine SSKD’i eslik etmekteydi. Bu olgulardan birinde
bilateral PSKD’1 ile birlikte bilateral SSKD’1 mevcut iken; diger olguda sag kulakta
PSKD’1 ile birlikte sol SSKD’1 mevcuttu (Tablo 4.4).



Tablo 4.4.

Radyolojik olarak posterior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan
olgularin yas ve cins ozellikleri ile eslik eden SSKD bulgular1 (PSKD,
posterior semisirkiiler kanal dehissensisi; SSKD, siiperior semisirkiiler

kanal dehissensisi).

Olgu no Cins Yas Sag PSKD Sol PSKD SSKD
1 E 53 (+) )

2 E 48 +) ) Bilateral (+)
3 E 41 ) +)

4 E 53 (+) ) Sol(+)
5 E 60 () +)

6 E 42 ) ©)

7 E 60 ¢ )

8 E 27 ¢ *+)

9 E 15 Q) *+)

10 E 65 0) )

11 E 33 (+) 8]

12 E 51 () +)

13 E 52 +) +)

14 E 52 ) ©)

15 E 43 *) ©)

16 E 25 ©) 0

Stiperior semisirkiiler kanal dehissensisi prevalansimin farkli yas gruplar

arasidaki

degisimi incelendiginde radyolojik olarak SSKD’i saptanan toplam 31

olgudan 2’sinin 4-19 yas grubunda; 11’inin 20-39 yas grubunda; 15’ inin 40-59 yas

grubunda ve 3’iinlin 60-79 yas grubunda yer aldig1 izlendi. Calismaya dahil 80 yas

ve lizerinde olan toplam 5 olgudan hig¢birinde SSKD’i izlenmedi. Siiperior

semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan olgularin bulunduklar1 yas gruplarma gore

kategorizasyonlar1 Tablo 4.5’te gosterilmektedir.

Tablo 4.5.

Farkli yas gruplarinda siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan
olgu sayilart ve prevalanslart (SSKD, siiperior semisirkiiler kanal

dehissensisi; * bilateral siiperior semisirkiiler kanal dehissensi saptanan

olgu sayisi).



Yas grubu (y1l) Degerlendirilen  toplam | SSKD’i saptanan olgu | SSKD prevalansi
olgu sayisi sayist

4-19 71 2 % 2.8

20-39 162 11 (19 %9.1

40-59 208 15 (5% % 7.2

60-79 63 3(19 % 4.7

80-99 5 0 0

Degerlendirilen 509 olgudan 270’inde (% 53.0) en az bir kulakta siiperior
semisirkiiler kanal kemik c¢atisi en ince oldugu noktada 0.5 mm veya daha az
kalinliktaydi. 150 olguda (% 29.4) her iki kulakta birden siiperior semisirkiiler kanal
kemik ¢atis1 en ince oldugu noktada 0.5 mm veya altinda kalinliktaydi. En az bir
kulakta siiperior semisirkiiler kanal ¢atisinin en ince oldugu noktada 0.5 mm veya 0.5
mm altinda 6l¢iildiigii olgularin yas gruplarina gore kategorizasyonlar1 Tablo 4.6’da

gosterilmektedir.

Tablo 4.6. Farkli yas gruplarinda siiperior semisirkiiler kanal kemik ¢atisinin 0.5 mm
veya altinda Olgiildiigi olgu sayilart ve prevalanslart (SSK, siiperior
semisirkiiler kanal; *, siiperior semisirkiiler kanal kemik catisinin en ince

a

oldugu noktadan yapilan Olglimlerde; “ bilateral siiperior semisirkiiler

kanal dehissensi saptanan olgu sayisi).

Yas grubu (y1l) Degerlendirilen  toplam | SSK kemik catis1 < 0.5 mm | SSK kemik c¢atis1 < 0.5
olgu sayist * mm™*, prevalans
4-19 71 40(24%) % 56.3
20-39 162 84 (40°%) % 51.8
40-59 208 117 (70%) % 56.2
60-79 63 26 (139 % 41.2
80-99 5 339 % 60.0

Tek tarafli siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan 24 olgudan
17°sinde (% 70.8) kontralateral kanal kemik catist en ince oldugu noktada 0.5 mm
veya altinda kalinliktaydi. Benzer sekilde, bu olgularin 20’sinde (% 83.3)
kontralateral kemik cat1 kalinlig1 en ince oldugu noktada 1.0 mm veya altinda izlendi.
Tek tarafli semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan olgularin 4’tinde (% 16.6)
kontralateral siiperior semisirkiiler kanal kemik catist en ince oldugu noktada 1.1 mm

ve lizerinde kalinliktaydi. Tek tarafta siiperior semisirkiiler kanal kemik cat1 kalinlig1




0.5 mm ve altinda olan olgularda kontralateral kulakta dehissens sikligi, kemik ¢ati
kalinlig1 0.6 mm ve {izerinde olan olgulara kiyasla anlamli yiiksek bulundu (Tablo 4.7
ve Tablo 4.8).

Tablo 4.7. Sol temporal kemikte siiperior semisirkiiler kanal kemik c¢ati kalinlig1 ile

kontralateral dehissensi saptanma oranlari arasindaki iligki (SSKD,
siiperior semisirkiiler kanal dehissensi; *, siliperior semisirkiiler kanal

kemik catisinin en ince oldugu noktadan yapilan Ol¢limlerde; n, olgu

sayist).
Sag SSKD
Toplam (n/%) p degeri
yok (n) var (n/ %)
< 0, 0, 0, =
Sol SSK kemik cati | = 0.5 mm 219 (%95.6) 10 (% 4.4) 229(%100) 0.05
kalinhig *
> 0.6 mm 259(%98.5) 4 (% 1.5) 263(%100)
Toplam 478(%97.1) 14(%2.9) 492(%100)

Tablo 4.8. Sag temporal kemikte siiperior semisirkiiler kanal kemik cat1 kalinlig1 ile
kontralateral dehissens saptanma oranlar1 arasindaki iligki (SSKD,
siiperior semisirkiiler kanal dehissensi; *, siliperior semisirkiiler kanal

kemik catisinin en ince oldugu noktadan yapilan Ol¢limlerde; n, olgu

sayist).
Sol SSKD Toplam(n/%) p degeri
yok (n) var (n/ %)
Sag SSK kemik ¢at1 | <0.5 mm 183(%96.3) 7 (% 3.7) 190(%100) =0.04
kalinhig *
>0.6 mm 295(%99.0) 3(% 1.0) 298(%100)
Toplam 478 (%97.9) | 10(%2.1) 488(%100)

Stiperior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanmayan ancak sag ya da sol

temporal kemikte siiperior semisirkiiler kanal kemik catisinin ‘ince’ olarak

tanimlandigr (0.5 mm veya altinda kalinlikta) olgularin biiyiik bdliimiinde
kontralateral temporal kemikte kanal kemik c¢at1 kalinliginin da ince oldugu gézlendi.
Benzer sekilde, sag ya da sol temporal kemikte siiperior semisirkiiler kanal kemik ¢ati

kalinlig1 0.6 mm ve iizerinde olan olgularin biiyiik bdliimiinde kontralateral kemik



cat1 kalinlig1 0.6 mm ve tizerinde izlendi (Tablo 4.9 ve Tablo 4.10).

Tablo 4.9.

Sol stiperior semisirkiiler kanal kemik cati kalinlig1 ile sag siiperior

semisirkiiler kanal kemik c¢ati kalinlig1 arasindaki iliski (*,stiperior

semisirkiiler kanal kemik catisinin en ince oldugu noktadan yapilan

Olctimlerde; n, olgu sayisi).

Sag SSK kemik ¢at1 kalmligr * Toplam p
< 0.5 mm (n, %) > 0.6 mm (n,%) (n, %) degeri
Sol SSK kemik cati < | 150 (%68.5) 69 (%31.5) 219 (%100) <0.00
kalinligr * 0.5mm
> | 33(%12.7) 226 (%87.3) 259 (%100)
0.6 mm
Toplam 183(%38.2) 295(%61.8) 478(%100)

Tablo 4.10. Sag siiperior semisirkiiler kanal kemik cati kalinlig1 ile sol siiperior

semisirkiiler kanal kemik c¢ati kalinh@i arasindaki iliski (*,stiperior

semisirkiiler kanal kemik catisinin en ince oldugu noktadan yapilan

Olctimlerde; n, olgu sayisi).

Sol SSK kemik ¢at1 kalinligr * Toplam p
< 0.5 mm (n, %) > 0.6 mm (n,%) (n, %) degeri
Sag SSK kemik ¢at1 | <0.5 mm 150 (%82.0) 33 (%18.0) 183 (%100) | <0.00
kalmligr *
>0.6 mm 69 (%23.4) 226 (%76.6) 295 (%100)
Toplam 219 (%45.8) 259 (%54.2) 478 (%100)




5. TARTISMA

Ses dalgalarinin neden oldugu vibrasyon hareketi dnce timpanik membran,
sonra orta kulak kemikgikleri aracilifiyla oval pencereye aktarilir. Stapes bir piston
gibi davranarak i¢ kulagin perilenfinde bir itme hareketine neden olur. Sivilarin
sikistiritlamaz yapida olusu nedeni ile i¢ kulak sivisinda hafif diizeyli bir hareketin
dahi sistemin bagka bir noktasinda ve stapesin tetikledigi hareketin tersi yoniinde
kompansatuar bir hareket ile dengelenmesi gerekmektedir. Fizyolojik olarak,
kokleada stapesin olusturdugu bu etki yuvarlak pencere diizeyinde yuvarlak pencere
membraninin hareketi ile dengelenir. Basing dalgalar1 skala vestibulinin perilenfinden
skala timpaniye ve sonunda yuvarlak pencereye aktarilir. Dolayisiyla, oval ve
yuvarlak pencereler, normalde kapali bir hidrolik sistem olan i¢ kulagin iki fizyolojik
denge noktasini olustururlar. I¢ kulagin herhangi noktasinda bir iiciincii agikligin ya
da bilinen adiyla “lg¢ilincii pencere’nin varligi durumunda perilenf ve endolenf dis
cevredeki ses ya da basing degisikliklerine agik hale gelir (9). Semisirkiiler kanallarin
herhangi birinde kemik kanalin bir noktasinda devamsizligin bulunmasi durumunda
kanalin membrandz kisminin dis basing ve ses uyaranlarindan etkilenimi nedeniyle
ortaya ¢ikan semptomlar ilk olarak 1929 yilinda Tullio tarafindan tanimlanmistir.
1998°de Minor ve ark. (44), hastalarda siiperior semisirkiiler kanal kemik catisindaki
devamliligin kaybina bagl olarak ortaya ¢ikan spesifik goz hareketlerini tanimlayarak
klinik bulgular1 ince kesitli BT bulgular ile kiyaslamislardir. Caligmada klinik
semptomlar1 bulunan ve BT incelemede siiperior semisirkiiler kanal kemik catisinda
kiiciik birer defekt izlenen iki hasta saptanarak bu hastalarda orta kranial fossa
yaklasimi ile defekt onarimina gidilmistir. Onarim sonrasi iki hastada da klinik
iyilesme saptanarak, kanalin kemik yapisindaki devamsizliga ikincil ortaya g¢ikan
vestibuler ve isitsel semptomlar siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi sendromu
olarak isimlendirilmistir. Glinlimiizde semisirkiiler kanal dehissensisi tanisinda tipik
semptomlar varliginda vestibuler ve isitsel testler biiyiik oranda yol gosterici kabul
edilmekle birlikte klinik olarak kanal dehissensisini taklit edebilecek diger otolojik
rahatsizliklarin varligi nedeniyle ve ozellikle cerrahi onarim diisliniilen hastalarda
defekt varliginin, uzanim ve yerlesiminin degerlendirimi amaciyla temporal kemigin
yiiksek ¢Oziiniirlikli BT incelemeleri biiyilk onem kazanmistir (2,9). Sendromun

tanimlanigi, klinisyen ve radyologlarca bilinirliginin artmasi sonrasinda kanal



dehissensinin  anatomik-histolojik ve radyolojik prevalanst ile bulgularin
semptomlarla iligkisi iizerine yapilan c¢alismalar, anatomik incelemelerde veya
gorlintiilleme ile saptanan dehissens olgularmin bir boliimiiniin  asemptomatik
oldugunu gostermistir. Cesitli otolojik endikasyonlar ile ¢alisilan ¢ok kesitli temporal
kemik BT incelemelerinin sayisindaki artis ve BT teknolojisindeki gelismeyle birlikte
kanal dehissensisi saptanma sikligt ve BT’nin tanidaki 6zgiinliigii artarken, halen
gorlintiilleme bulgular1 ile klinik bulgularin birlikte degerlendirilmesi gerektigi
konusunda biiyiik Olgiide fikir birligi mevcuttur (6,12). Temporal kemik BT
incelemelerinin 6zglinligi 0.5-mm kollimasyonlar ile semisirkiiler kanal planinda
rekonstruksiyonlarin kullanilmasi ile artmakta olup bu 6zellikteki degerlendirmelerin
tan1 giicli ve dogrulugunun 1.0-mm ve iizerindeki kollimasyonlar kullanilarak ya da
konvansiyonel aksial ve koronal planlarda yapilan degerlendirmelere kiyasla daha

yiiksek oldugu bilinmektedir (9).

5.1 Siiperior Semisirkiiler Kanal Dehissensisi Radyolojik Prevalansi ve
Dehissensi Lokalizasyonu

Williamson ve ark. (45), 2003 yilinda yayimlanan ¢aligmalarinda retrospektif
olarak 223 olguya ait toplam 442 temporal kemigi degerlendirmistir. 1.0-mm
kollimasyonlu yiiksek ¢oztniirliiklii temporal kemik BT incelemelerinde dogrudan
koronal goriintiilerin degerlendirildigi bu ¢alismada, toplam 39 temporal kemikte (%
9) siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanmistir. Dehissens, 14 kulakta
kanalin apeksinde ya da en list-santral boliimiinde izlenirken (%36), 14 kulakta kanal
catisinin posterior kesiminde, biiyiik oranda siiperior petrosal sinus olugu diizeyinde
izlenmistir (%36). 11 kulakta ise dehissens kemik ¢atinin anterior kesiminde
saptanmistir (%28.2). Calismaya dahil 9 olguda bilateral dehissens izlenmistir.
Calismanin yazarlari, ¢calismada kullanilan goriintii elde etme paremetreleri ile BT nin
rezolusyon limitinin 0.324 mm oldugunu belirtmistir. Calismada histolojik
incelemelere kiyasla anlamli oranda yiiksek bulunan radyolojik SSKD prevalansinin,
BT’de 0.324 mm altindaki kalinliktaki kemigi ayrimlanamamasinin bir sonucu
oldugu ve tek basina radyolojik kriterler géz oOniine alindiginda SSKD tanisinda
yanlis pozitif tan1 oranmin yiiksek oldugu belirtilmistir(45). Biz ¢aligmamizda 0.5
mm kollimasyonlar ile elde edilen goriintiilerin multiplanar rekonstruksiyonlar ile

degerlendirimi sonucu, incelenen toplam 1018 temporal kemigin 38’inde (% 3.7) ve



toplam 509 olgunun 31’inde (% 6.0) siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi
saptadik. Bu oranlar, hem yapilmis olan histolojik calismalara hem de yakin donemde
1.0-mm altinda kollimasyonlar kullanilarak yapilan ¢alismalar ile benzer olup goriintii
elde etme parametrelerinin ve goriintilerin multiplanar rekonstruksiyonlar ile
degerlendiriminin SSKD tanisina etkisini yansitmaktadir. Biz ¢alismamizda SSKD’1
saptanan toplam 38 olgunun 11’inde dehissensi kanal catisinin apeksinde (% 28.9);
9’unda kanal ¢atisinin posterior kesiminde (% 23.6); 16’sinda siiperior petrosal siniis
olugu diizeyinde (% 42.1) ve 2’sinde kanal catisinin anterior kesiminde (% 5.2)
izledik. Calismamizda dehissensin yerlesim diizeyine ait bu oranlar biiyiik dlglide
Williamson ve ark. nin ¢alismasi ile benzerlik gostermekle birlikte, Williamson ve
ark.nin ¢alismasinda siiperior semisirkiiler kanal ¢atisinin anterior kesiminde saptanan
dehissens orani bizim ¢aligmamizdan farklilik gostermektedir. Williamson ve ark.,
calismalarinda semisirkiiler kanal kemik ¢atisinin anteriorunda saptanan dehissens
olgularinin sayisinin yiiksekliginin dogrudan koronal goriintiilerin elde edilmesi
siirecinde hastalara pozisyon verilmesi sirasinda karsilasilan standardizasyon
eksikliginden kaynaklanabilecegini belirtmistir (45).

Stimmer ve ark.(2), 0.6-mm kollimasyon kullanilarak g¢alisilan toplam 350
olguya ait ¢ok kesitli temporal kemik BT incelemelerinin aksial ve oblik koronal
rekonstruksiyonlarla retrospektif olarak degerlendiriminde (toplam 700 temporal
kemik) olgularin %12.6’sinda ve temporal kemiklerin % 8’inde siiperior semisirkiiler
kanal dehissensisi saptamistir. Bu caligmada, bizim ¢alismamiz ile benzer sekilde
defekt, olgularin biiyiik boliimiinde kanal catisinin apikal veya posterior kesiminde
1zlenmistir (% 51 posterior ve % 27 apikal kesimde olmak iizere).

Crovetto ve ark. (37), 0.5 ve 0.6- mm Kollimasyon kullanilarak c¢aligilan
toplam 604 kulaga ait ¢ok kesitli temporal kemik BT incelemelerinin
degerlendiriminde radyolojik olarak SSKD’1 saptanan toplam 22 kulagin (% 3.6)
18’inde defektin semisirkiiler kanal ¢atisinin apeksinde yerlestigini belirtmistir. Bu
calismada, kanal catisinin apikal- posterior kesiminde defekt izlenen 3 kulaktan
2’sinde defekt siiperior petrosal sinus diizeyindedir.

Carey ve ark. (11), 596 yetiskin olguya ait toplam 1000 temporal kemik
orneginin histolojik degerlendiriminde 5 kemikte SSKD’i saptamis olup bunlarin
4’iinde (% 80) kanal dehissensisinin siiperior petrosal sinus olugu diizeyinde oldugu

belirtilmistir. Bu ¢alismada, SPS olugu diizeyinde kemik yapida incelme ya da defekt



izlenen olgularda, ince kemigi olusturan ya da defekt kenarlarinda yerlesik kemik
lamellerin olgun ve stabil yapida olduklar1 gbzlenerek, bu diizeyde kemikte incelme
ya da defekte neden olan siirecin uzun siireli bir siire¢ olmasi1 gerektigi goriisi
belirtilmistir.

Bizim c¢alismamizda siiperior petrosal sinus olugu diizeyinde izlenen
dehissensi olgulari, SSKD’i saptanan tiim olgularin % 42.1’ini olusturmaktaydi.
Semisirkiiler kanalin kemik catisinin apikal kesiminde ve SPS olugu diizeyinde
izlenen dehissensi olgularinin oranimin yiiksekligi, olasilikla, bu kesimlerde kanalin
yakin anatomik komsulugu nedeniyle, orta kranial fossa ve dural venoz sinuslerdeki
basing degisikliklerine diger kesimlerdekine gore daha agik olmasindan
kaynaklanmaktadir. Benzer sekilde, radyolojik ¢caligmalarda kolesteatom veya kronik
orta kulak hastaliklarina ikincil meydana gelenler disinda, lateral semisirkiiler kanal
dehissensisinin nadir izlenmesi de lateral kanalin orta ve posterior kranial fossa ile,
dolayisiyla dural sinusler ile, dogrudan temas halinde olmamasi ile agiklanabilir (46).

2008 yilinda yayimlanan Cloutier ve ark. (6)’nin calismasinda, 0.55-mm
kollimasyonlar kullanilarak elde edilen toplam 581 temporal kemik BT incelemesi
siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi varligi ag¢isindan degerlendirilmistir.
Gortintiilerin degerlendirimi 6nce koronal planda ve daha sonra ayrica semisirkiiler
kanal planma uygun rekonstruksiyonlar tizerinden yapilmistir. Koronal planda
yapilan degerlendirmelerde 581 temporal kemikten 58’inde (% 10) kanal dehissensi
saptanirken, semisirkiiler kanal planina uygun oblik degerlendirmelerde bu say1 23’e
diismistiir (% 4.0). Ancak calismada, koronal planda yapilan degerlendirmelerde
saptanmadig1 halde oblik rekonstruksiyonlarda izlenen dehissens olgusunun mevcut
olmadig1 belirtilmistir. Yazarlar, 0.55-mm kollimasyon kullanarak ve siiperior
semisirkiiler kanal planina uygun rekonstruksiyonlarda yapilan degerlendirmelerde
dahi CKBT’de SSKD’1 prevalansinin histolojik- anatomik c¢alismalara kiyasla yiiksek
bulunmasint BT incelemelerinin parsiyel volim etkisine agik olmasi ile
iligkilendirmistir. Buna gore, semisirkiiler kanalin kemik c¢atisina komsu yerlesim
gosteren perilenf-endolenf sivilar1 ile BOS gibi diisiik dansiteli yapilarin izotropik
vokselleri kismen doldurmasi sonucunda, histolojik ¢alismalarda 0.1 mm’den daha
ince olabilecegi belirtilen kanalin kemik c¢atisina ait dansite goriintiiye
yansitilamamakta ve bu olgular BT’de SSKD’i agisindan pozitif olarak

yorumlanmaktadir (6). Biz ¢aligmamizda SSKD degerlendirimini koronal ve oblik



planlarda olmak {lizere ayr1 planlarda gergeklestirmedik. Bu nedenle semisirkiiler
kanal planinda yapilan degerlendirmelerin radyolojik SSKD tani ve prevalansina olan
etkisi bu calismada incelenmedi. Ancak c¢alismamizda Cloutier ve ark. nin
calismasina benzer goriintli elde etme parametreleriyle ve degerlendirmede siiperior
semisirkiiler kanal planinin da dahil oldugu rekonstruksiyonlarin kullanimi ile SSKD

prevalansi bu ¢alismaya oldukg¢a yakin bulundu.

5. 2. Bilateral SSKD Olgular1 ve Kanal Kemik Cati Kalinhklar:

Hirvonen ve ark., 0.5-mm kollimasyon kullanilarak c¢alisilan temporal kemik
BT incelemelerinde siiperior semisirkiiler kanal planinda yapilan degerlendirmelerde
saptadiklari, 20’si tek tarafli 7’si bilateral olmak tizere SSKD’i izlenen toplam 27
olguda SSK c¢at1 kalinliklarim1 88 olgudan olusan ve radyolojik olarak SSKD’i
bulunmayan bir kontrol grubu ile kiyaslamistir. Calismada, tek tarafli SSKD’i
bulunan olgularda kontralateral siiperior semisirkiiler kanal ¢at1 kalinliginin kontrol
grubundaki olgulara kiyasla anlamli olarak ince oldugu goriilmiistiir. Kontrol
grubundaki olgularda sag ve sol siiperior semisirkiiler kanallarin kemik c¢ati
kalinliklar1 arasinda dogrusal ve anlamli bir iliski bulundugu goriilmiistiir. Calismanin
yazarlari, SSKD’nin bilateral goriilme sikliginin yiiksek oldugunu ve tek tarafli
stiperior semisirkiiler kanal dehissensinin kontralateral kanal kemik catisinda incelme
ile birliktelik gosterdigini vurgulamistir. Bu bulgulara dayanarak, siiperior
semisirkiiler kanalin kemik catisinin formasyonun her bir bireyin gelisim siirecinde
sekillendigi ve SSKD’1 etyolojinde gelisimsel bir anomalinin rol oynadigi diisiincesi
belirtilmistir (47).

Carey ve ark.(11), 1000 temporal kemigin mikroskopik incelemesinde SSKD’i
saptanan 5 hastadan 1’inde dehissensin bilateral O6zellikte oldugunu; tek tarafli
dehissens izlenen 2 olguda ise kontralateral kulakta kanal kemik cati kalinliginin
kontrol grubundaki olgulara kiyasla anlamli ince bulundugunu belirtmistir.

Bizim ¢aligmamizda radyolojik olarak SSKD’i saptanan toplam 31 olgudan
7’sinde dehissens bilateral 6zellikte olup (% 22.5) bu oran Hirvonen ve ark.’nin
calismasinda izlenen ile (% 25.9) benzerdir. Calismamizda tek tarafli siiperior
semisirkiiler kanal dehissensi saptanan 24 olgudanl7’sinde (% 70.8) kontralateral
kanal kemik catis1 en ince oldugu noktada 0.5 mm veya altinda; 20’sinde ise (%

83.3) kontralateral kemik cat1 kalinli1 en ince oldugu noktada 1.0 mm veya altinda



izlendi. Siiperior semisirkiiler kanal kemik c¢ati kalinligt 0.5 mm ve altinda olan
olgularda kontralateral kulakta dehissens sikligi, kemik cati kalinligr 0.6 mm ve
tizerinde olan olgulara kiyasla anlamli yiiksek bulundu (Tablo 4.7 ve Tablo 4.8).
Stiperior semisirkiiler kanal dehissensi saptanmayan hastalarda SSK kemik catis1
kalinliklart ‘0.5 mm ve alt1’ ile ‘0.6 mm ve iizeri’ olmak tizere iki kategorik degerde
incelendiginde, sag ve sol temporal kemikler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
uyum izlendi (Tablo 4.9 ve Tablo 4.10). Bulgularin bilateral &zellikte olusu,
gelisimsel bir siirecin sonucu olabilecegi gibi, kanal kemik catisinin ossifikasyonunu
ya da trilaminar kemik tabakalarin gelisimini engelleyen kronik intrakranial basing
yiiksekliginin bir sonucu da olabilir. Literaturde intrakranial basing yiiksekligininin,
ozellikle de obez hastalarda, spontan tegmen defektleri ve SSKD’i ile birlikteligini
bildiren vakalar bulunmakla birlikte (26), SSKD’i gelisiminde bir etken olarak
intrakranial basing yiiksekliginin yeri konusunda, olgularin viicut-kitle endekslerinin,
intrakranial basing degerlerinin ya da intrakranial basing artigini yansitabilecek
goriintlileme veya klinik bulgularinin dahil edildigi prospektif calismalara ihtiyag

vardir.

5.3 Posterior Semisirkiiler Kanal Dehissensisi Radyolojik Prevalans1 ve SSKD’i
ile Birlikteligi

Stimmer ve ark.(2), 0.6 mm kollimasyon kullanilarak caligilan toplam 700
temporal kemigin ¢ok kesitli temporal kemik BT incelemelerinin aksial ve oblik
koronal rekonstruksiyonlarla degerlendiriminde olgularin % 12’sinde ve
degerlendirilen temporal kemiklerin %1.2’sinde radyolojik olarak posterior
semisirkiiler kanal dehissensisi saptamis olup bizim ¢aligmamizda degerlendirilen
olgularin 16’sinda (% 3.1) ve temporal kemiklerin 20’sinde (% 1.9) posterior

semisirkiiler kanal dehissensisi saptanmustir.

Erdogan ve ark.(48) asemptomatik hastalarda posterior semisirkiiler kanal
dehissensinin radyolojik prevalansini incelemek {iizere, 0.3 mm kesit kalinlig
kullanilarak elde edilen goriintiilerde koronal, sagittal ve oblik rekonstruksiyonlar
tizerinden toplam 410 olgunun ¢ok kesitli BT incelemelerini degerlendirmistir. Bu
calismada toplam 5 olguda ve 8 kulakta (%1.2) posterior semisirkiiler kanal

dehissensisi saptanmugtir. Posterior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan 5



olgunun tiimii erkek hastalar olup olgularin 3’iinde defekt bilateral ozellikte
izlenmistir. Bu calismada posterior semisirkiiler kanal dehissensisine eslik eden
siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanmamistir. Bizim c¢alismamizda
posterior semisirkiiler kanal dehissensi saptanan toplam 16 olgunun tiimii erkek
olgular olup bunlarin 4’iinde (% 25.0) dehissens bilateral ozellikteydi. Posterior
semisirkiiler kanal dehissensisi izlenen olgulardan ikisinde bulguya siiperior
semisirkiiler kanal dehissensisi eslik etmekteydi. Bu olgulardan birinde bilateral
PSKD’i ile birlikte bilateral SSKD’1 mevcuttu ve digerinde tek tarafli PSKD ile
birlikte kontralateral kulakta SSKD mevcuttu.

Calismamizda radyolojik olarak posterior semisirkiiler kanal dehissensisi
saptanan olgularin tiimiiniin erkek olgular olmasi1 Erdogan ve ark.nin radyolojik
calismasiyla benzerlik gostermekle birlikte, posterior semisirkiiler kanal dehissensisi
varligr acisindan cinsler arasinda anlamli farkliligin saptanmadigi seriler de
bildirilmistir(49). Nomiya ve ark. (50), 1051 yetiskin olguya ait temporal kemiklerin
histopatolojik degerlendiriminde, posterior semisirkiiler kanal ile posterior kranial
fossa arasindaki uzakligin erkek olgularda kadin olgulara kiyasla anlamli olarak kisa
oldugunu belirtmistir. Bu calismada, benzer sekilde, pediatrik yas grubundaki
olgulara ait olan temporal kemik drneklerinde de bu mesafenin erkek olgularda daha
kisa oldugu saptanmistir. Calismanin yazarlari, tek kulakta posterior semisirkiiler
kanal kemik Ortiisiiniin ince olarak izlenen olgularda kontralateral posterior
semisirkiiler kanal ¢atisinin da ince oldugunu ve bu bulgunun siiperior semisirkiiler
kanal caligmalarinda izlenen ile benzer sekilde gelisimsel siirecin etkisine isaret
ettigini, ancak travma, yiiksek ses uyaranlarina maruz kalma, intrakranial basing
yiiksekligi gibi ikincil etkenler varliginda dehissensin ve klinik semptomlarin ortaya
cikabilecegini belirtmislerdir. Calismanin yazarlarina gore, posterior semisirkiiler
kanal kemik Ortiisiiniin erkekler olgularda kadin olgulara kiyasla ince olmasi veya
posterior semisirkiiler kanal dehissensisi oraninin erkek olgularda yiliksek bulunmast;
maruz kalinan ikincil etkenlerin sikliginin degerlendirilen erkek populasyonda daha
fazla olmasi ile iliskili olabilir. Bizim ¢alismamizda, radyolojik olarak posterior
semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan olgularda PSKD’ine neden olabilecegi one
stiriilen etkenlerin varligin1 degerlendirmek i¢in gerekli klinik bilgiler mevcut degildi.

Nemzek ve ark. (51), gelisim siirecindeki fetal temporal kemik BT ve MR

incelemelerinden edindikleri bulgulara gore, semisirkiiler kanallarda ossifikasyon



slirecinin 6nce siiperior kanalda, daha sonra posterior ve son olarak da lateral kanalda
meydana geldigini belirtmiglerdir. Calismanin yazarlar1 bu bulgulara dayanarak,
stiperior semisirkiiler kanal dehissensi olgularinin yalnizca gelisim sirasinda kanal
ossifikasyondaki bir duraksama ile agiklanamayacagini, bunun kabulii durumunda
stiperior semisirkiiler kanal dehissensisi bulunan olgularda posterior ve lateral
kanallarin ossifikasyonunda daha belirgin bir eksikli§in gdzlenmesi gerektigini
savunmuslardir. Erdogan ve ark (48), ¢alismalarinda posterior semisirkiiler kanal
dehissensisi izlenen olgularin higbirinde siiperior semisirkiiler kanal dehissensisinin
mevcut olmayisinin bu goriisii destekledigini belirtmislerdir. Tarik El Hadi ve ark.
(26), spontan tegmen defekti nedeniyle cerrahi onarim planlanan toplam 23 olgunun
CKBT incelemelerinin degerlendiriminde, 13 olguda tegmen defektine eslik eden
siiperior veya posterior semisirkiiler kanal dehissensisi saptamistir. Calismada
bilateral siiperior ve posterior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan 2 olgu
izlenmis olup bunlarin 1’inde goriintiileme ve klinik bulgular ile desteklenen
intrakranial basing artis1 mevcuttur. Bizim ¢alismamizda posterior semisirkiiler kanal
dehissensisi saptanan 16 olgudan 2’sinde olgulara eslik eden siiperior semisirkiiler
kanal dehissensisi mevcuttu. Bu olgulardan birinde posterior ve siiperior semisirkiiler
kanal dehissensileri farkli kulaklarda izlendi. Calismamizda da oldugu gibi,
literaturde wunilateral veya bilateral posterior ve siiperior semisirkiiler kanal
dehissensilerinin  birlikteligi, bilateral SSKD’i olgularina kiyasla daha nadir
izlenmekle birlikte (52), gelisimsel olarak ince olan kanal kemik yapisinin ikincil
etkenlere bagli olarak devamlilik kaybina ugramas: ile iliskili olabilir. Ancak bu
hipotezin dogrulanmasi igin, bilateral SSKD’1 olgularinda oldugu gibi, PSKD’1 ve
SSKD’i birlikteliginin izlendigi olgularda da hasta Oykiisii, klinik verileri ve
goriintiileme bulgulariin dahil edildigi prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

5. 4 Pediatrik Yas Grubunda Radyolojik SSKD Prevalansi

Carey ve ark.(11), 1 yas altindaki 26 g¢ocuk olgunun temporal kemik
orneklerinin mikroskopik olarak incelenmesi sonucunda siiperior semisirkiiler kanal
catisini olusturan kemik yapmin 1 yas altindaki c¢ocuklarda yetiskinlere kiyasla
belirgin ince oldugunu ve kemik kalinliginin kademeli olarak artarak ancak 3 yas
civarinda yetiskindeki kalinligina ulastifini gézlemlemislerdir. Bu veriye dayanarak

pediatrik populasyonda siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi prevalansi iizerine



yapilan ¢alismalarin bir boliimiinde 3 yas altindaki ¢ocuk hastalarin temporal kemik
incelemeleri ¢alisma disinda birakilmistir.

Chen ve ark. (46), 3.1 — 17.0 yas arasinda yer alan ve isitme kayb1 nedeniyle
cok kesitli temporal kemik BT incelemeleri ¢alisilan olgularda siiperior ve posterior
semisirkiiler kanal dehissensilerinin sikligini arastirmistir. Calismada konjenital i¢
kulak anomalisi bulunan, operasyon oykiisii bulunan olgularin temporal kemik BT
incelemeleri dislandiktan sonra kalan toplam 131 olgunun degerlendirimi sonucunda
8 kulakta sag ve 8 kulakta sol siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi izlenirken
(olgularin % 11’inde), 5 kulakta posterior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanmistir
(olgularn % 4’tinde). Degerlendirilen olgulardan 1’inde bilateral siiperior
semisirkiiler kanal dehissensisi ve 1’inde sol kulakta siiperior ve posterior
semisirkiiler kanal dehissensilerinin birlikteligi gozlenmistir. Chen ve ark. nin
caligmasindaki  semisirkiiller kanal dehissensisi prevalanst hem pediatrik
populasyonda hem de yetiskin populasyonda bu alanda yapilan ¢aligmalara kiyasla
yiiksek olarak degerlendirilmektedir.

Nadgir ve ark. (25), 7 ay — 20 yas arasinda, toplam 46 olgunun yiiksek
¢cOziintirlikli temporal kemik BT incelemelerinin degerlendirimi sonucu bu
populasyonda siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi prevalansini % 2 olarak
bildirmistir.

Biz c¢alismamizda, 3 yas altindaki cocuklarin temporal kemik BT
incelemelerinin diglanmasi sonucunda degerlendirilen 4-17 yas arasinda yer alan
toplam 56 olgunun 2’sinde (% 3.5) siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi izledik.
Olgularin biri 11 ve digeri 14 yasinda idi ve bu grupta bilateral SSKD olgusu yer
almamaktaydi. Pediatrik yas grubunda yer alan 56 olgudan 1’inde posterior
semisirkiiler kanal dehissensisi izlendi (%1.7). Caligmamizda pediatrik yas grubunda
siiperior ve posterior kanal dehissensilerinin radyolojik prevalanslari, tim ¢alisma
populasyonunda saptanan prevalanslarindan (sliperior ve posterior semisirkiiler kanal
icin sirastyla %3.7 ve % 1.9) anlamli farklilik gostermemekteydi. Benzer sekilde, 4-
19 yas grubunda SSK kemik ¢ati kalinligi 0.5 mm veya altinda olan olgularin
prevalansi tiim c¢alisma populasyonunda saptanan prevalansindan anlamli farklilik

gostermemekteydi.



5. 5. Siiperior Semisirkiiler Kanal Dehissensisi ile Yas ve Cins Iliskisi

Nadgir ve ark. (25), farkli olgu yas gruplarinda radyolojik siiperior
semisirkiiler kanal dehissensi prevalansinin degisimini incelemek amaciyla, olgulari
ardistk 5 yas grubunda degerlendirmistir. Buna gore, hem radyolojik SSKD
prevalanst hem de siiperior semisirkiiler kanal kemik catisinin ince olarak
degerlendirildigi olgularin sikliginin yasla birlikte artis gosterdigi izlenmistir.
Calismanin yazarlar1 bu bulguya dayanarak, SSKD’nin baz1 olgularda konjenital bir
temel tasiyabilmekle birlikte genel olarak yasla birlikte edinilen bir durumu
yansittigint ve etiyolojide yasla birlikte artan sistemik kemik demineralizasyonunun
diisiiniilmesi gerektigini belirtmislerdir.

Crovetto ve ark. (53), siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi ile yaglanma ve
menopozun iliskisini ortaya koyabilmek iizere 312 olguya ait toplam 582 temporal
kemik BT incelemesini degerlendirmistir. Temporal kemik BT incelemelerinde her
bir siiperior semisirkiiler kanal kemik catisi kalinlig1 en ince oldugu noktada not
edilmistir. Buna gore, 45 yas altindaki olgularda semisirkiiler kanal kemik catisi
kalinliginin 45 yas iizerindeki olgulara kiyasla anlamli yiiksek oldugu ve ileriye
yonelik 40 wyillik bir zaman farkinin siiperior semisirkiiler kanal kemik catisi
kalinliginda 0.10 mm’lik (ortalama ¢at1 kalinliginin onda biri kadar) bir incelme ile
birlikte oldugu goézlenmistir. Calismada, yasla birlikte kemik cati kalinligindaki
azalmanin kadin olgularda erkek olgulara kiyasla daha belirgin oldugu vurgulanarak
bulgularin yaslanma ve menopozla gelen hormonal degisikliklerin bir sonucu
olabilecegi belirtilmistir.

Biz ¢alismamizda farkli olgu yas gruplart arasinda SSKD’i prevalansinda
istatistiksel olarak anlamli bir artis veya azalma gozlemlemedik (Tablo 4.5). Benzer
sekilde, siiperior semisirkiiler kanal kemik catis1 kalinliginin 0.5 mm veya altinda
oldugu olgularin siklig1 ile yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
izlenmedi (Tablo 4.6). Bu sonuglar kadin ve erkek cins gruplari i¢in ayr1 ayr1 yapilan
degerlendirmelerde de benzerdi. Ancak, calismamizdaki bulgular gézlemsel nitelikli
olup, stiperior semisirkiiler kanal kemik c¢atis1 kalinliginin ve SSKD’inin, ilerleyen
yas veya menopoza ikincil sistemik kemik demineralizasyon ile olan iligkisinin ortaya
konmasi i¢in osteopeniye neden olabilecek diger faktorlerin (kalsiyum ve D vitamini
alimi, genetik, fizik aktivite gibi) g6z 6niinde bulundurulmasi gereklidir.

Calismamizda pediatrik yas grubunda da yetiskin yas grubundakine benzer



oranlarda radyolojik SSK ve PSK dehissensisi saptanmasi, SSK ve PSK dehissensisi
etiyolojilerinde gelisimsel bir komponentin var olabilecegini diigsiindiirmekle birlikte,
farkli yas gruplar arasinda kanal dehissensisi ve kemik kanal kalinliginin ince olusu
prevalanslarinda anlamli farkliligin bulunmayisi, dehissensi etiyolojisinin yalnizca
gelisimsel nedenlere baglanamayacagin1 gostermektedir. Etiyolojiye dair hipotezlerin
dogrulanabilmesi i¢in radyolojik verilerin yan1 sira, hasta oykiisii, klinik test verileri

ve semptomlar1 g6z 6niinde bulunduran prospektif ¢calismalara ihtiyag vardir.



6. SONUC ve ONERILER

Bu calismada 4-82 yas arasinda yer alan ve farkli otolojik endikasyonlar ile
cok kesitli temporal kemik BT incelemeleri galisilan toplam 509 olgunun goriintiileri
siiperior ve posterior semisirkiiler kanal dehissensileri varligi agisindan
degerlendirildi. 31 olguda (% 6.0) ve 38 temporal kemikte (% 3.7) siiperior
semisirkiiler kanal dehissensisi; 16 olguda (%3.1) ve 20 temporal kemikte (%1.9)
posterior semisirkiiler kanal dehissensisi saptandi. Siiperior semisirkiiler kanal
dehissensisi olgularinin biiylik boliimii (% 42.1) siiperior petrosal siniis olugu diizeyi
ile kemik catinin posterior- apikal kesimleri diizeyinde (% 52.5) izlendi. Siiperior
semisirkiiler kanal dehissensisi goriilme siklig1 ile cins arasinda anlamli bir iligki
izlenmez iken posterior semisirkiiler kanal dehissensisi olgularinin tiimii erkek
olgulardi. Siiperior semisirkiiler kanal dehissensi saptanan 31 olgudan 7’sinde (%
22.5) ve posterior semisirkiiler kanal dehissensisi saptanan 16 olgudan 4’tinde (%
25.0) dehissens bilateral ozellikteydi. Tek tarafli siiperior semisirkiiler kanal
dehissensisi mevcut olan olgularin % 70.8” inde kontralateral semisirkiiler kanal
kemik catisinin kalinligr 0.5 mm veya altinda izlendi. Stiperior semisirkiiler kanal
kemik cat1 kalinlig1 0.5 mm ve altinda olan olgularda kontralateral kulakta dehissens
siklig1, kanal kemik ¢at1 kalinlig1 0.6 mm ve lizerinde olan olgulara kiyasla anlaml
yiiksek bulundu. Stiperior semisirkiiler kanal dehissensi saptanmayan olgularda kanal
kemik ¢at1 kalinligt < 0.5 mm ve > 0.6 mm olmak iizere iki kategorik aralikta
incelendiginde, sag ve sol siiperior semisirkiiler kanal kemik cati kalinliklar1 arasinda
anlamli uyum gozlendi. Siiperior semisirkiiler kanal dehissensisi goriilme siklig1 ya
da semisirkiiler kanal c¢at1 kalinliginin 0.5 mm veya altinda olma siklig1 ile olgu yas
gruplar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

Sonug olarak, bu ¢alismada 0.5 mm- kollimasyon kullanilarak elde edilen ¢ok kesitli
temporal kemik BT incelemelerinin multiplanar rekonstruksiyonlar ile degerlendirimi
sonucunda siiperior ve posterior semisirkiiler kanal dehissensisi prevalanslarinin
anatomik- histolojik c¢aligmalara daha yakin dogrulukla ortaya koyulabilecegi
goriildii. Bununla birlikte, yiiksek rezolusyonlu BT teknolojisi ile dahi elde edilen
semisirkiiler kanal dehissensisi sikligi, histolojik caligmalar ve cerrahi bulgularin

isaret ettiginden anlamli oranda yiiksekti.
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