Tanisal ve Girisimsel Radyoloji (2002) 8:474-480

BAS-BOYUN RADYOLOJiSIi

ARASTIRMA YAZISI

Dogumsal sensorinoral isitme kaybinda

YRBT'nin tani degeri

Mahmut Kebapei, Ragip Ozkan, Baki Adapinar, Tamer Kaya

AMAC

Dogumsal sensorinéral isitme kaybi olan olgularda
yiiksek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi ile ic
kulak anomalilerinin sikhigini saptamak ve yiiksek
rezolusyonlu bilgisayarli tomografinin bu olgular-

daki roliinii tartismaktir.

GEREC VE YONTEM

Yaslar 2.5-20 arasinda degisen, kirkdort'u erkek,
ellidort’a kiz, 98 sensorinoral isitme kaybi olan ol-
guya yiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi
teknigi ile temporal kemik incelemesi yapildi. Tet-
kik kemik algoritmi parametreleri kullanilarak,
1mm kalinliginda, aksiyel kesitler alinarak uygu-
landi. Gerekli goruldiigiinde koronal kesitler alindi
veya sagital rekonstriiksiyon yapildi. Postnatal vi-
ral enfeksiyon (menenjit, kizamik, kabakulak), do-
gum travmasi, anoksi, labirentitis, otitis media dy-

kusii olan ¢ocuklar calisma kapsamina alinmadi.

BULGULAR

Dogumsal sensorinéral isitme kaybi olan 98 olguya
yapilan yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarl tomografi
incelemesinde 23 (%23.5) olguda i¢ kulak anomali-
si saptandi. Bu olgularin 7'sinde koklear displazi,
9’unda izole genis vestibiiler kanal, 4’linde izole la-
teral semisirkiiler kanal displazisi mevcuttu. Ayrica
6 olguda (bu olgularin 3’iinde koklear displazi
mevcuttu) iki tarafli genis vestibiiler kanal ile bir-
likte koklea, vestibiil ve semisirkiiler kanal anoma-
lilerinden biri veya birkaci izlendi. Yirmibir olguda
anomali iki tarafli, iki olguda tek tarafh idi. Senso-
rindral isitme kayiplari orta dereceden cok ileri de-

receye kadar degismekteydi.
SONUC

Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi do-
gumsal sensorindral isitme kaybi olan olgularda ig
kulak anomalilerinin ortaya konmasinda tani dege-
ri yliksek bir goriintileme yontemidir ve sensori-
noral isitme kaybinin yénlendirilmesinde degerli

bir role sahiptir.
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iiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT), sensorino-

ral isitme kayb1 olan (SNIK) olgularda, i¢c kulak malformasyon-

larin1 degerlendirmede oldukca sik kullanilan bir goriintiileme
yontemidir (1,2). Ancak SNIK’li olgularda spesifik tan1 protokolii iize-
rinde fikir birligi yoktur ve bu olgularin degerlendirilmesinde temporal
kemik goriintiileme yOntemlerinin zamanlamasi ve yarari sorgulan-
maktadir (3). Baz1 yazarlar SNiK’li olgularda, i¢ kulagin degerlendiril-
mesinde BT tetkikinin rutin olarak kulaniminin gereksiz oldugunu sa-
vunmaktadir (4).

Dogumsal sensorinoral isitme kaybi olan olgularda YRBT nin amaci
kemik labirent ve otik kapsiiliin incelenmesidir. Kemik labirentte, ge-
beligin 1. trimesterinde cesitli nedenlerle gelisiminin sapmas1 veya dur-
masina bagli, degisik anomaliler olugur (5). Bu anomaliler arasinda
koklea, vestibiil, semisirkiiler kanal, vestibiiler ve koklear kanal mal-
formasyonlar1 bulunur. Bu malformasyonlar izole veya bir sendrom ile
birlikte olabilir (6).

Bu calisgmanin amact dogumsal sensorindral isitme kayb1 olan olgu-
larda YRBT ile i¢ kulak anomalilerinin radyolojik 6zelliklerini ve sik-
ligin1 gézden gecirmek ve YRBT nin bu olgulardaki roliinii tartigmak-
tir.

Gere¢ ve yontem

Calismamizda yaglar1 2.5-20 arasinda degisen (ortalama 12), kirk-
dort’ii erkek, ellidort’ii kiz, 98 SNIK’li olguya YRBT teknigi ile tem-
poral kemik incelemesi yapildi. Caligma kapsamina alinan olgularda
tek tarafli olan biri diginda hepsinde iki tarafli orta-ileri derecede sen-
sorindral isitme kayb1 mevcuttu. Olgularin hi¢gbirinde daha 6nce tempo-
ral kemik YRBT teknigi uygulanmamisgti. Olgularimiz icinde Waarden-
burg sendromu tanis1 almis 2 olgu mevcuttu.

Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi incelemeleri Toshiba
TCT-600 cihaziyla yapildi. Kesit kalinligi 1 mm, kesit arali§i 1mm,
FOV 210 mm, 512x512 matriks, kemik algoritmi, 120 kV-250 mA pa-
rametreleri kullanilarak, antropolojik temel hatta (inferior orbital kenar
ile eksternal akustik kanalin iist kenar1 arasinda ¢izilen ¢izgi) +20 dere-
celik aciyla (orbito-meatal plan) siiperior semisirkiiler kanalin {iist sevi-
yesinden, bazal koklear kivrimin en alt kesimine kadar aksiyal kesitler
elde edildi. Goriintiilemede genellikle 900-1100 WW / 30-60 WL de-
gerleri kullanildi. Gerekli goriildiigiinde sagital ve koronal reformasyon



Resim 1. Mondini displazisi. A. Aksiyel BT kesitinde, kokleanin bazal kivrimlari normal genislikte izlenmekte. Ayrica sagda genis vestibiiler kanal goriiliiyor. B. Kokleanin
orta ve apikal kivrimlarinda genisleme ve modiolusta hipoplazi (modiolus normalde, stiperior modiolar veya midmodiolar seviyede basal kivrimin santralinde hiperdens yapi
olarak izlenir. Bu goriiniimiin izlenmemesi hipoplastik olarak tanimlanir) gériiliiyor. Bu olguda iki tarafli, kisa lateral semisirkiiler kanal, genis vestibiil ve sol genis

vestibiiler kanal mevcuttu (kesitlerde izlenmiyor).

Resim 2. Siddetli koklear hipoplazi. A. Aksiyel BT kesitinde, kokleanin bazal, orta ve apikal kivrimlari normalden genis izlenmekte. B. Her iki lateral semisirkiiler kanal kisa,

genis ve her iki vestibil genig griiliyor.

uygulandi. Biitiin olgularin odiyog-
ramlar1 mevcuttu. Isitme kayiplarin-
daki ilerleme 6ykii ile degerlendirildi.

Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli to-
mografi incelemesi sirasinda kontrast
madde kullanilmadi. Sadece Waarder-
burg sendromlu 2,5 yasindaki bir ol-
guya sedasyon yapildi. Vestibiiler ka-
nal genisliginin degerlendirilmesinde
iki yontem temel alindu. Tlkinde vesti-
biiler kanal 6l¢limii, eksternal apertura
ile kommon krusun orta noktasindaki
on-arka capi aliarak yapildi ve iist s1-
nir1 2 mm olarak kabul edildi (7). Di-
gerinde vestibiiler kanal genisligi late-

ral semisirkuler kanalin ampulla capi-
n1 gectiginde geniglemis olarak deger-
lendirildi (8). Her iki yontemden en az
birinin pozitif olmasi durumunda ves-
tibiiler kanal genis olarak yorumlandi.

Viral enfeksiyon (menenjit, kiza-
mik, kabakulak), dogum travmasi,
anoksi, prematurite labirentitis, otitis
media Oykiisii olan cocuklar caligma
kapsamina alinmadi.

Bulgular
Nedeni bilinmeyen sensorinoral

isitme kaybi olan 98 olguya yapilan
YRBT incelemesinde 23 (%23.5) ol-

guda i¢ kulak anomalisi saptandi . Or-
ta ve dig kulak olusumlari normaldi.
Yaglar1 6-20 arasinda, yas ortalamasi
13, onbesi kiz, sekizi erkekti. Yirmi-
bir olguda anomali iki tarafli, iki ol-
guda tek tarafli idi. Iki tarafli olgula-
rin 2’sinde anomali asimetrikti. Bes
olgunun kardeslerinde veya yakin ak-
rabalarinda da sensorindral isitme
kayb1 vardi.

Sensorinoral isitme kayiplari orta
dereceden cok ileri dereceye kadar
degismekteydi. Tek tarafli anomalisi
olan olguda, tek tarafli miks tip isitme
kayb1 vardi. Onyedi olguda isitme
kaybinin ilk yagta gelistigi, 4 olguda
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Resim 3. Ortak kavite deformitesi. A. Aksiyel BT kesitinde solda, koklea, vestibiil ve semisirkiiler kanallar ortak kistik bir kavite seklinde izlenmekte. B. Ayni gériinimiin
koronal BT kesiti. Bu olguda sagda koklear aplazi anomalisi mevcuttu (kesitlerde izlenmiyor).

Resim 4. Koklear aplazi. A. Aksiyel BT kesitinde sagda, kokleaya ait bir yapi izlenmemekte. Orta kulak yapilari ve mastoid havalanmasi normal gériinimde. B. Ug mm
listten gecen kesitte vestibiil ve lateral semisirkiiler kanal deforme olarak goriliiyor. Ayrica i¢ kulak yolu normalden dar gériinimde. Bu olguda solda siddetli koklear

hipoplazi anomalisi mevcuttu (kesitlerde izlenmiyor).

ise erken ¢ocukluk déneminde bagla-
yip ilerleme gosterdigi saptandi. Bir
olguda 2 yaginda gegirilen kafa trav-
masindan sonra igitme kaybi akut ola-
rak geligmisti.

Jackler ve arkadaglarmin (5) embri-
yogenezisi temel alarak yaptiklari si-
niflamaya gore saptadifimiz i¢ kulak
anomalileri koklea bazinda 7 olguda
mevcuttu. Bu 7 olgunun 4’ klasik
(gercek) Mondini displazisiydi ve si-
metrikti (Resim 1). Bunlarin 2’si kiz,
2’si erkekti. Ugiinde iki tarafli koklea
anomalisine geniglemis vestibiil, kisa
lateral semisirkiiler kanal ve genis
vestibiiler kanal eglik ediyordu. Bir ol-
guda ise genig vestibiiler kanal mev-
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cut degildi. Koklea anomalisi 3 olgu-
da orta ve apikal kivrimin kistik bir
sekil almasi, diger 1 olguda ise kiigiik
koklea ve modiolus hipoplazisi sek-
lindeydi (9). Sensorindral igitme kay-
b1 4 olguda da dogustan stabildi.
Diger 3 koklear displazili olgunun
2’si kiz, 1’1 erkekti. Bir olguda siddet-
li koklear hipoplazi mecuttu ve simet-
rikti (Resim 2). Diger 2 olgunun kok-
lear anomalisi asimetrikti. Asimetrik
olan 4 kulagin birinde ortak kavite de-
formitesi (Resim 3), 1’inde siddetli
koklear hipoplazi, 2’sinde koklear ap-
lazi mevcuttu (Resim 4). Olgularin tii-
miinde iki tarafli koklea anomalisine
vestibiil, semisirkiiler kanal anomali-

leri eslik ediyordu sensorinoral igitme
kayb1 3 olguda da dogustan stabildi.
Genis vestibiiler kanal (GVK) 15
olguda saptandi. Onbiri kiz, 4’0 er-
kekti. Dokuz olguda izole genis vesti-
biiler kanal izlendi (Resim 5). Yedi-
sinde iki tarafli, 2’sinde tek tarafliydi.
Sensorindral isitme kaybinin bir olgu-
da 2 yaginda gecirilen minor kafa
travmasindan sonra gelistigi, 1’inde
ilerleyici, 7’ inde dogustan stabil oldu-
Su saptandi. Tek tarafli GVK olgula-
rindan birisinde anomali olan kulakta
ileri derecede miks tip igitme kayb1
mevcuttu. Diger kulakta isitme nor-
maldi. Bu olguda isitme kaybu ilk okul
doneminde baglamis ve 14 yasinda



derin miks tip igsitme kaybi ile sonug-
lanmisti.

Alt1 olguda iki tarafli GVK ile bir-
likte koklea, vestibiil, semisirkiiler ka-
nal anomalilerinden, biri veya birkag1
izlendi. Sensorindral isitme kaybi
3'iinde ilerleyici (ii¢ii de kardesti),
3’tinde dogustan stabildi.

Eksternal apertura ile kommon kru-
sun orta noktasindan vestibiiler kana-
Iin capr aksiyal kesitlerde 2.5-6 mm
arasinda olgiildii. Ortalamas1 4 mm
idi. Vestibiiler kanal genigligi ile isit-
me kaybi derecesi arasinda korelas-
yon izlenmedi.

Izole genis ve/veya kisa lateral se-
misirkiiler kanal (LSSK) ve ¢ogunluk-
la asimetrik genis vestibiil 4 olgumuz-
da iki tarafli olarak olarak tespit edildi

Resim 6. iki tarafli izole lateral
semisirkiiler kanal anomalisi. Her
iki lateral semisirkiiler kanal kisa,
genis izlenmekte.

(Resim 6). Olgularin ikisi kardesgti.
Hepsinde de sensorindral igitme kaybi
ilk yasta fark edilmisti. Diger kemik
labirent anomalileri ile birlikte olan
(en sik koklear displazi) semisirkiiler
kanal anomalileri toplam 10 olguda
saptandi.

I¢ kulak yolu anomalisi olarak 1 ol-
guda dar i¢ kulak yolu saptandi.

Waardenburg sendromlu, sensori-
noral isitme kaybi olan 2 olgumuzun
birinde modiolar hipoplazi saptandi.

Tartisma

I¢ kulagin gelisimi embryogenezin
erken doneminde baglar. Membranéz
labirint 8. hafta sonunda karakteristik
seklini alir. Otik kapsiiliin kemikles-

mesi membrandz labirintin etrafinda
gelisir ve doguma kadar devam eder.
Duyusal epitelin maturasyonu 2. tri-
mester sonu ve 3. trimester bag1 (18.
haftada stiperior, 20. haftada posteri-
or, 21.-22. haftada lateral semisirkiiler
kanallar) doneminde, membran6z la-
birentin gelisiminden sonra olur (10).

Dogumsal iki tarafli sensorindral
isitme kayiplarinda neden yaklagik %
50 genetiktir. Kalan %50’de ise infek-
siyon, teratojenik ajanlar, metabolik
hastaliklar vb. gibi genetik dig1 neden-
ler sorumludur (11). Genetik bozuk-
luklar otozomal resesif veya dominant
olabilirler ve izole veya bir sendromla
birlikte olan isitme kaybina sebep ola-
bilirler (11). Son caligmalarda, resesif
izole genetik sensorindral isitme ka-
yiplarindan siklikla konneksin 26 ge-
ninin sorumlu oldugu vurgulanmistir
(12). Prenatal donemde ozellikle ilk
trimesterda etkili olan genetik veya
genetik dig1 etkenler, cogunlukla ke-
mik labirentte belirgin bir degisiklik
olusturmadan membrandz labirentte
displazik degisikliklere neden olurlar.
Bu degisiklikler YRBT ile gosterile-
meyebilir. Bu yiizden sensorinoral
isitme kayb1 olan olgularda, BT ile
goriilebilen i¢ kulak anomalilerin insi-
dans1 beklenenden diisiik olabilir (2).

Sensorinoral isitme kayb1 olan olgu-
larin %7-31’inde asikar i¢ kulak mal-
formasyonlar1 goriiliir (1,2,4,5). Go-
riintiileme tekniklerindeki ilerlemeler
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BT ile gosterilebilen i¢ kulak anoma-
lilerinin oranim yiikseltmistir (2). Ay-
rica i¢ kulak yapilarmin dikkatli kan-
titatif incelemesi yapildiginda, BT de
normal i¢ kulak goriiniimlii olgularin
cogunda gizli anormallikler saptana-
bilir (2,13,14). Bu durum organogene-
zisin ¢ok erken déneminde meydana
gelen, membrandz labirentteki displa-
zik degisikliklere kemik labirent degi-
siklerinin de eslik ettigini diisiindiiriir.
Serimizde 23 olguda (%23.5) belirgin
ic kulak anomalisi saptandi. En sik
saptanan anomali genig vestibiiler ka-
nald1 (%15). Bunu koklear displazi
(%7) ve izole lateral SSK displazisi
(%4) takip etti. Bulgularimiz literatiir
ile uyumluydu.

Genig vestibiiler kanal, dogumsal
veya erken cocukluk doénemindeki
SNIK’ya en sik eslik eden i¢ kulak
anomalisidir ve genellikle iki tarafhi-
dir (2,15,16). Bu anomali izole olabi-
lir veya koklea (en stk Mondini) vesti-
biil ve semisirkiiler kanal anomalisi
ile birlikte goriilebilir (15). Bu olgula-
rin %20 kadart aileseldir (17). Genis
vestibiiler kanalli olgularimizin 9’u
izole, 13’ iki tarafli idi. Son yillarda
genis vestibiiler kanal anomalisine sa-
hip olgularin hemen hepsinde, kokle-
ada hacim degisikligi olmadan modi-
olar kusur oldugu bildirilmistir (2).
Bizim serimizde Mondini displazisi
olan 3 olgu digindaki 12 olgunun,
5’inde modiolar hipoplazi saptandi
(besi de iki tarafliyds).

Bu anomaliye sahip olgularda co-
gunlukla ilerleyici ve fliiktuan tipte
isitme kaybi1 bulunur (8,15,16). Bizim
olgularimizin 4’iinde ilerleyici bu tip
isitme kaybi saptandi. Ayrica bu olgu-
lar, BOS ile endolenf arasindaki ba-
sin¢ dengesinin bozularak membrandz
labirintin yirtilmasina veya hiperos-
malar kese igeriginin i¢ kulaga reflii-
sline bagl olarak ani igitme kaybi ris-
kine sahiptirler (koklear displazilerde
de oldugu gibi) (18). Bu yiizden genis
vestibiiler kanala sahip olgularin BOS
basincindaki ani degisikliklere neden
olabilecek kafa travmalarindan sakin-
malari ve spor aktivitelerini kisitlama-
lar1 6nerilir (8,15,16). Dolayisiyla BT
ile bu anomalinin saptanmasi bu olgu-
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larin yonlendirilmesi agisindan 6nem-
lidir. Serimizde 1 olguda 2 yasinda
gecirilen minor kafa travmasindan
sonra SNIK gelismisti.

[lerleryici tipte isitme kaybi bulu-
nan genis vestibiiler kanall1 olgularda,
ilerlemeyi durdurmak i¢in, endolenfa-
tik kanalin cerrahi olarak okliizyonu
onerilmistir (19). Ancak bu teknik
yaygin basart bulmamigtir (20). Olgu-
larimizin hig¢ birine cerrahi operasyon
uygulanmadi.

Koklear displaziler genellikle degi-
sik derecelerde (altta yatan membra-
ndz displazinin siddetine gore)
SNIK’ya neden olurlar. Genellikle iki
tarafli ve simetrik olarak izlenirler.
Tek tarafl olanlarda etkilenmemis ku-
lakta da %50 SNIK mevcuttur (5).
Jackler ve arkadaglarinin embriyoge-
nezisi temel alarak yaptiklar1 sinifla-
mada koklear displaziler 5 ana grupta
toplanmustir. 1) Komplet labirintin ap-
lazi (Michel aplazi): i¢ kulak yapilari
olugsmamustir. 2) Ortak kavite defor-
mitesi (4.-5. hafta arasi): koklea, ves-
tibiil ve semisirkiiler kanallar 7-10
mm uzunlugunda ortak kistik bir kavi-
te olustururlar. 3) Koklear aplazi (5.
hafta): koklea yoktur, semisirkiiler ka-
nallar deforme veya normaldir. 4)
Koklear hipoplazi (6.-7. hafta arasi):
koklear tomurcuk 1-3 mm capinda
olup normalden kiiciiktiir, semisirkii-
ler kanallar genellikle deformedir. 5)
Mondini displazisi (7. hafta): koklea
sadece 1.5 ile 1.75 doniis gosterir, sa-
dece bazal doniis normaldir, vestibiil,
semisirkiiler kanallar genis veya nor-
maldir. Bu gruplarin koklear displazi-
ler icindeki siklig1 ise sirasiyla %1, 3,
15, 26, 55 olarak belirtilmistir. Seri-
mizdeki koklear displazilerinin orani
ise sirasiyla %0, 7, 14, 21,57 olarak
bulundu.

Koklear displaziye sahip olgular sa-
dece SNIK riskiyle degil tekrarlayan
menenjit riskiyle de kars1 karsiyadir-
lar (16,21). Tekrarlayan menenjitin
nedeni orta kulaga BOS sizintisinin
olmasidir. BOS un subaraknoid mesa-
feden i¢ kulaga (labirent liimeni) ge-
cebilecegi iki yol, i¢ kulak yolu (IKY)
ve koklear kanaldir. I¢ kulak yolunun
fundus kesimi labirent liimeni ile

komsudur. Patolojik baglantilar en sik
IKY’nin fundusunda olmaktadir.
Displastik kulaklarin %10’unda iKY
fundusunun koklea veya vestibiil
ucunda genis defektler olusur ve ara-
larindaki kemik septum izlenmez.
BOS i¢ kulaktan orta kulaga ise en sik
oval pencere ya da stapes tabani yo-
luyla gecer (5,21). Bu yapilar YRBT
ile iyi bir sekilde gosterilebilir. Preve-
lans1 diisiik olsa bile, BT bu displazi-
lerin mevcudiyetini tamimlayarak,
onemli bir yarar saglayabilir. Bizim
bir olgumuzda tekrarlayan menenjit
ataklar1 mevcuttu.

Bu olgularda tekrarlayan menenjitin
tedavisi cerrahi girisimle BOS fistiilii-
niin kapatilmasidir. Fistiiliin kapatil-
mast icin genellikle vestibiil fasya, kas
yada yagla doldurulup oblitere edilir
(5,22). Olgumuza da bdyle bir operas-
yon bagariyla uygulandi.

Semisirkiiler kanal displazileri,
(6zellikle LSSK) SNIK’li olgularda
sik rastlanan dogumsal anomaliler-
dendir (7). izole veya diger kemik la-
birent anomalileriyle (siklikla koklea)
birlikte olusabilirler. Izole olanlarin
genellikle siddetli formlarinda SNIiK
vardir. Aplazileri nadirdir. Posterior
semisirkiiler kanal displazileri LSSK
anomalisi ile birliktedir ve daha sid-
detli anomaliyi gosterir (5). Izole
LSSK displazisi (kisa, genis, cogun-
lukla asimetrik genis vestibiillii) nor-
mal kisilerde de rastlantisal bir bulgu
olarak gozlenebilir (22). Ayrica LSSK
displazisi ile birlikte olan, iletim tipi
isitme kayiplar1 da bildirilmistir (23).
Serimizdeki semisirkiiler kanal ano-
malilerinin siklig1 literatiir bulgula-
riyla uyumluydu (%11).

I¢ kulak yolunun gelisimsel anoma-
lileri SNiK’li olgularda seyrek olarak
goriiliir. Bu anomaliler dar veya genis
kanal seklinde kargimiza ¢ikabilir (10,
13.,24). I¢ kulak yolunun darhig1 8. si-
nirin gelisim bozukluguna isaret ede-
bilir. Bir olguda fasiyal sinir fonksi-
yonlar1 normal ve i¢ kulak yolu 3
mm’den dar ise, o kanaldan olasilikla
sadece fasiyal sinir geger (10). I¢ ku-
lak yolu darlig1 izole veya diger ke-
mik labirent anomalileriyle birlikte
olabilir. Serimizde 1 Mondini displa-



zili olguda tek tarafli dar i¢ kulak yo-
Iu saptandi. Dogumsal i¢ kulak yolu
darligmin aksine genis i¢ kulak yolu
normal kisilerde de goriilebilir (10).
Ancak genis i¢ kulak yoluna sahip ol-
gularda, i¢ kulak yolu ile vestibiil ara-
sindaki kemik septumun dikkatli bir
sekilde degerlendirilmesi ¢cok onemli-
dir. Zira bu septumun yoklugu veya
zayifligi, subaraknoid alan ile i¢ kulak
arasinda giiclii bir fistiil riskine neden
olur (10,25). Yine bu olgularda stape-
dektomi gibi oval pencere yakinindaki
cerrahi girisimler sonrasinda BOS ka-
cagr riski yiiksektir (10). Serimizde
genis i¢ kulak yolu saptanmadi.

Sensorinoral isitme kayb1 olan olgu-
larin bir ¢cok formunda koklear imp-
lantasyonun faydali oldugu kanitlan-
mistir (10). Son yillarda koklear mal-
formasyonlu veya genis vestibiiler ka-
nallt olgulara da bu islem basariyla
uygulanmaktadir (26,27). Ancak daha
siddetli displazilerde (ortak kavite de-
formitesi gibi) ozellikle fistiil ve me-
nenjit riski nedeniyle koklear implan-
tasyonun yarari tartigmalidir (28). Ol-
gularimizin 2’sine (biri Mondini disp-
lazili, digeri siddetli koklear hipopla-
zili) koklear implantasyon uygulandi
ve ilk sonuglar olumlu olarak deger-
lendirildi.

Dogumsal SNIK ve i¢ kulak anoma-
lileri baz1 hastalik veya sendromlarla
birlikte bulunabilir. Bu hastalik veya
sendromlarin ortak bulgusu SNiK ola-
bilir (6). Bu yiizden SNIK’li bir olgu-
da, saptanabilen bir i¢ kulak anomali-
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Bizim deneyimlerimize gore YRBT
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DIAGNOSTIC VALUE OF HRCT IN PATIENTS WITH CONGENITAL SENSORINEURAL

HEARING LOSS

PURPOSE: To investigate the prevalence of inner ear anomalies with high resolution
computed tomography in patients with congenital sensorineural hearing loss, and
discuss its role in the evaluation of patients with congenital sensorineural hearing
loss.

MATERIALS AND METHODS: Ninety eight patients with congenital sensorineural
hearing loss (44 male, 54 female), aged between 2.5-20 years were evaluated with
high resolution computed tomography of the temporal bone. Sections 1 mm thick
were obtained in axial projections using high spatial resolution bone algorithms.
Coronal sections or sagittal reformations were obtained, if necessary. Patients who
had perinatal or postnatal pathologies (anoxia, birth trauma, meningitis, measles,
mumps, labyrinthitis, otitis media) were excluded.

RESULTS: Of the 98 patients, 23 (23.5 %) were found to have anomalies of the inner
ear (21 bilateral and 2 unilateral). Cochlear dysplasia was found in 7, isolated large
vestibular aqueduct was found in 9 and isolated lateral semicircular canal was found
in 4 cases. Six cases (3 of them had cochlear dysplasia also) had one or more cochlear,
vestibular and semicircular anomalies associated with large vestibular aqueduct.
Twenty one cases had bilateral, two cases had unilateral inner ear anomalies. The
degree of sensorineural hearing loss was variable, ranging from moderate to

profound deafness.

CONCLUSION: High resolution computed tomography has a high diagnostic yield in
detecting the anomalies of inner ear in patients with congenital sensorineural
hearing loss and has a valuable role in the management of these patients.
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