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ARAfiTIRMA YAZISI

Y üksek rezolüsyonlu bilgisayarl› tomografi (YRBT), sensorinö-
ral işitme kayb› olan (SNİK) olgularda, iç kulak malformasyon-
lar›n› değerlendirmede oldukça s›k kullan›lan bir görüntüleme

yöntemidir (1, 2). Ancak SNİK’l› olgularda spesifik tan› protokolü üze-
rinde fikir birliği yoktur ve bu olgular›n değerlendirilmesinde temporal
kemik görüntüleme yöntemlerinin zamanlamas› ve yarar› sorgulan-
maktad›r (3). Baz› yazarlar SNİK’li olgularda, iç kulağ›n değerlendiril-
mesinde BT tetkikinin rutin olarak kulan›m›n›n gereksiz olduğunu sa-
vunmaktad›r (4).

Doğumsal sensorinöral işitme kayb› olan olgularda YRBT’nin amac›
kemik labirent ve otik kapsülün incelenmesidir. Kemik labirentte, ge-
beliğin 1. trimesterinde çeşitli nedenlerle gelişiminin sapmas› veya dur-
mas›na bağl›, değişik anomaliler oluşur (5). Bu anomaliler aras›nda
koklea, vestibül, semisirküler kanal, vestibüler ve koklear kanal mal-
formasyonlar› bulunur. Bu malformasyonlar izole veya bir sendrom ile
birlikte olabilir (6).

Bu çal›şman›n amac› doğumsal sensorinöral işitme kayb› olan olgu-
larda YRBT ile iç kulak anomalilerinin radyolojik özelliklerini ve s›k-
l›ğ›n› gözden geçirmek ve YRBT’nin bu olgulardaki rolünü tart›şmak-
t›r. 

Gereç ve yöntem
Çal›şmam›zda yaşlar› 2.5-20 aras›nda değişen (ortalama 12), k›rk-

dört’ü erkek, ellidört’ü k›z, 98 SNİK’li olguya YRBT tekniği ile tem-
poral kemik incelemesi yap›ld›. Çal›şma kapsam›na al›nan olgularda
tek tarafl› olan biri d›ş›nda hepsinde iki tarafl› orta-ileri derecede sen-
sorinöral işitme kayb› mevcuttu. Olgular›n hiçbirinde daha önce tempo-
ral kemik YRBT teknigi uygulanmam›şt›. Olgular›m›z içinde Waarden-
burg sendromu tan›s› alm›ş 2 olgu mevcuttu.

Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarl› tomografi incelemeleri Toshiba
TCT-600 cihaz›yla yap›ld›. Kesit kal›nl›ğ› 1 mm, kesit aral›ğ› 1mm,
FOV 210 mm, 512x512 matriks, kemik algoritmi, 120 kV-250 mA pa-
rametreleri kullan›larak, antropolojik temel hatta (inferior orbital kenar
ile eksternal akustik kanal›n üst kenar› aras›nda çizilen çizgi) +20 dere-
celik aç›yla (orbito-meatal plan) süperior semisirküler kanal›n üst sevi-
yesinden, bazal koklear k›vr›m›n en alt kesimine kadar aksiyal kesitler
elde edildi. Görüntülemede genellikle  900-1100 WW / 30-60 WL  de-
ğerleri kullan›ld›. Gerekli görüldüğünde sagital ve koronal reformasyon
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uyguland›. Bütün olgular›n odiyog-
ramlar› mevcuttu. İşitme kay›plar›n-
daki ilerleme öykü ile değerlendirildi.

Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarl› to-
mografi incelemesi s›ras›nda kontrast
madde kullan›lmad›. Sadece Waarder-
burg sendromlu 2,5 yaş›ndaki bir ol-
guya sedasyon yap›ld›. Vestibüler ka-
nal genişliğinin değerlendirilmesinde
iki yöntem temel al›nd›. İlkinde vesti-
büler kanal ölçümü, eksternal apertura
ile kommon krusun orta noktas›ndaki
ön-arka çap› al›narak yap›ld› ve üst s›-
n›r› 2 mm olarak kabul edildi (7). Di-
ğerinde vestibüler kanal genişliği late-

ral semisirkuler kanal›n ampulla çap›-
n› geçtiğinde genişlemiş olarak değer-
lendirildi (8). Her iki yöntemden en az
birinin pozitif olmas› durumunda ves-
tibüler kanal geniş olarak yorumland›.

Viral enfeksiyon (menenjit, k›za-
m›k, kabakulak), doğum travmas›,
anoksi, prematurite labirentitis, otitis
media öyküsü olan çocuklar çal›şma
kapsam›na al›nmad›.                           

Bulgular
Nedeni bilinmeyen sensorinöral

işitme kayb› olan 98 olguya yap›lan
YRBT incelemesinde 23 (%23.5) ol-

guda iç kulak anomalisi saptand› . Or-
ta ve d›ş kulak oluşumlar› normaldi.
Yaşlar› 6-20 aras›nda, yaş ortalamas›
13, onbeşi k›z, sekizi erkekti. Yirmi-
bir  olguda anomali iki tarafl›, iki ol-
guda tek tarafl› idi. İki tarafl› olgula-
r›n 2’sinde anomali asimetrikti. Beş
olgunun kardeşlerinde veya yak›n ak-
rabalar›nda da sensorinöral işitme
kayb› vard›.

Sensorinöral işitme kay›plar› orta
dereceden çok ileri dereceye kadar
değişmekteydi. Tek tarafl› anomalisi
olan olguda, tek tarafl› miks tip işitme
kayb› vard›. Onyedi olguda işitme
kayb›n›n ilk yaşta geliştiği, 4 olguda

Resim 1. Mondini displazisi. A. Aksiyel BT kesitinde, koklean›n bazal k›vr›mlar› normal genifllikte izlenmekte. Ayr›ca sa¤da genifl vestibüler kanal görülüyor. B. Koklean›n
orta ve apikal k›vr›mlar›nda geniflleme ve modiolusta hipoplazi (modiolus normalde, süperior modiolar veya midmodiolar seviyede basal k›vr›m›n santralinde hiperdens yap›
olarak izlenir. Bu görünümün izlenmemesi hipoplastik olarak tan›mlan›r) görülüyor. Bu olguda iki tarafl›, k›sa lateral semisirküler kanal, genifl vestibül ve sol genifl
vestibüler kanal mevcuttu (kesitlerde izlenmiyor).

Resim 2. fiiddetli koklear hipoplazi. A. Aksiyel BT kesitinde, koklean›n bazal, orta ve apikal  k›vr›mlar› normalden genifl izlenmekte. B. Her iki lateral semisirküler kanal k›sa,
genifl ve her iki vestibül genifl grülüyor.

A B
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ise erken çocukluk döneminde başla-
y›p ilerleme gösterdiği saptand›. Bir
olguda 2 yaş›nda geçirilen kafa trav-
mas›ndan sonra işitme kayb› akut ola-
rak gelişmişti. 

Jackler ve arkadaşlar›n›n (5) embri-
yogenezisi temel alarak yapt›klar› s›-
n›flamaya göre saptad›ğ›m›z iç kulak
anomalileri koklea baz›nda 7 olguda
mevcuttu. Bu 7 olgunun 4’ü klasik
(gerçek) Mondini displazisiydi ve si-
metrikti (Resim 1). Bunlar›n 2’si k›z,
2’si erkekti. Üçünde iki tarafl› koklea
anomalisine genişlemiş vestibül, k›sa
lateral semisirküler kanal ve geniş
vestibüler kanal eşlik ediyordu. Bir ol-
guda ise geniş vestibüler kanal mev-

cut değildi. Koklea anomalisi 3 olgu-
da orta ve apikal k›vr›m›n kistik bir
şekil almas›, diğer 1 olguda ise küçük
koklea ve modiolus hipoplazisi şek-
lindeydi (9). Sensorinöral işitme kay-
b› 4 olguda da doğuştan stabildi. 

Diğer 3 koklear displazili olgunun
2’si k›z, 1’i erkekti. Bir olguda şiddet-
li koklear hipoplazi mecuttu ve simet-
rikti (Resim 2). Diğer 2 olgunun kok-
lear anomalisi asimetrikti. Asimetrik
olan 4 kulağ›n birinde ortak kavite de-
formitesi (Resim 3), 1’inde şiddetli
koklear hipoplazi, 2’sinde koklear ap-
lazi mevcuttu (Resim 4). Olgular›n tü-
münde iki tarafl› koklea anomalisine
vestibül, semisirküler kanal anomali-

leri eşlik ediyordu sensorinöral işitme
kayb› 3 olguda da doğuştan stabildi. 

Geniş vestibüler kanal (GVK) 15
olguda saptand›. Onbiri k›z, 4’ü er-
kekti. Dokuz olguda izole geniş vesti-
büler kanal izlendi (Resim 5). Yedi-
sinde iki tarafl›, 2’sinde tek tarafl›yd›.
Sensorinöral işitme kayb›n›n bir olgu-
da 2 yaş›nda geçirilen minör kafa
travmas›ndan sonra geliştiği, 1’inde
ilerleyici, 7’inde doğuştan stabil oldu-
ğu saptand›. Tek tarafl› GVK olgula-
r›ndan birisinde anomali olan kulakta
ileri derecede miks tip işitme kayb›
mevcuttu. Diğer kulakta işitme nor-
maldi. Bu olguda işitme kayb› ilk okul
döneminde başlam›ş ve 14 yaş›nda

Resim 3. Ortak kavite deformitesi. A. Aksiyel BT kesitinde solda, koklea, vestibül ve semisirküler kanallar ortak kistik bir kavite fleklinde izlenmekte. B. Ayn› görünümün
koronal BT kesiti. Bu olguda sa¤da koklear aplazi anomalisi mevcuttu (kesitlerde izlenmiyor).

A B

Resim 4. Koklear aplazi. A. Aksiyel BT kesitinde sa¤da, kokleaya ait bir yap› izlenmemekte. Orta kulak yap›lar› ve mastoid havalanmas› normal görünümde. B. Üç mm
üstten geçen kesitte vestibül ve lateral semisirküler kanal deforme olarak görülüyor. Ayr›ca iç kulak yolu normalden dar görünümde. Bu olguda solda fliddetli koklear
hipoplazi anomalisi mevcuttu (kesitlerde izlenmiyor).

A B
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Resim 6. ‹ki tarafl› izole lateral
semisirküler kanal anomalisi. Her
iki lateral semisirküler kanal k›sa,
genifl izlenmekte. 

derin miks tip işitme kayb› ile sonuç-
lanm›şt›.

Alt› olguda iki tarafl› GVK ile bir-
likte koklea, vestibül, semisirküler ka-
nal anomalilerinden, biri veya birkaç›
izlendi. Sensorinöral işitme kayb›
3'ünde ilerleyici (üçü de kardeşti),
3’ünde doğuştan stabildi.

Eksternal apertura ile kommon kru-
sun orta noktas›ndan vestibüler kana-
l›n çap› aksiyal kesitlerde 2.5-6 mm
aras›nda ölçüldü. Ortalamas› 4 mm
idi. Vestibüler kanal genişliği ile işit-
me kayb› derecesi aras›nda korelas-
yon izlenmedi.

İzole geniş ve/veya k›sa lateral se-
misirküler kanal (LSSK) ve çoğunluk-
la asimetrik geniş vestibül 4 olgumuz-
da iki tarafl› olarak olarak tespit edildi

(Resim 6). Olgular›n ikisi kardeşti.
Hepsinde de sensorinöral işitme kayb›
ilk yaşta fark edilmişti. Diğer kemik
labirent anomalileri ile birlikte olan
(en s›k koklear displazi) semisirküler
kanal anomalileri toplam 10 olguda
saptand›.

İç kulak yolu anomalisi olarak 1 ol-
guda dar iç kulak yolu saptand›. 

Waardenburg sendromlu, sensori-
nöral işitme kayb› olan 2 olgumuzun
birinde modiolar hipoplazi saptand›. 

Tart›flma
İç kulağ›n gelişimi embryogenezin

erken döneminde başlar. Membranöz
labirint 8. hafta sonunda karakteristik
şeklini al›r. Otik kapsülün kemikleş-

mesi membranöz labirintin etraf›nda
gelişir ve doğuma kadar devam eder.
Duyusal epitelin maturasyonu 2. tri-
mester sonu ve 3. trimester baş› (18.
haftada süperior, 20. haftada posteri-
or, 21.-22. haftada lateral semisirküler
kanallar) döneminde, membranöz la-
birentin gelişiminden sonra olur (10).

Doğumsal iki tarafl› sensorinöral
işitme kay›plar›nda neden yaklaş›k %
50 genetiktir. Kalan %50’de ise infek-
siyon, teratojenik ajanlar, metabolik
hastal›klar vb. gibi genetik d›ş› neden-
ler sorumludur (11). Genetik bozuk-
luklar otozomal resesif veya dominant
olabilirler ve izole veya bir sendromla
birlikte olan işitme kayb›na sebep ola-
bilirler (11). Son çal›şmalarda, resesif
izole genetik sensorinöral işitme ka-
y›plar›ndan s›kl›kla konneksin 26 ge-
ninin sorumlu olduğu vurgulanm›şt›r
(12). Prenatal dönemde özellikle ilk
trimesterda etkili olan genetik veya
genetik d›ş› etkenler, çoğunlukla ke-
mik labirentte belirgin bir değişiklik
oluşturmadan membranöz labirentte
displazik değişikliklere neden olurlar.
Bu değişiklikler YRBT ile gösterile-
meyebilir. Bu yüzden sensorinöral
işitme kayb› olan olgularda, BT ile
görülebilen iç kulak anomalilerin insi-
dans› beklenenden düşük olabilir (2).

Sensorinöral işitme kayb› olan olgu-
lar›n %7-31’inde aşikar iç kulak mal-
formasyonlar› görülür (1,2,4,5). Gö-
rüntüleme tekniklerindeki ilerlemeler

Resim 5. ‹ki tarafl› izole genifl vestibüler kanal. A. Vestibüler kanal iki tarafl› genifl izlenmekte. Her iki vestibül ve lateral semisirküler kanallar normal görünümde. B. Kok-
lea, orta kulak yap›lar› ve mastoid havalanmas› normal izlenmekte.
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BT ile gösterilebilen iç kulak anoma-
lilerinin oran›n›  yükseltmiştir (2). Ay-
r›ca iç kulak yap›lar›n›n dikkatli kan-
titatif incelemesi yap›ld›ğ›nda, BT’de
normal iç kulak görünümlü olgular›n
çoğunda gizli anormallikler saptana-
bilir (2,13,14). Bu durum organogene-
zisin çok erken döneminde meydana
gelen, membranöz labirentteki displa-
zik değişikliklere kemik labirent deği-
şiklerinin de eşlik ettiğini düşündürür.
Serimizde 23 olguda (%23.5) belirgin
iç kulak anomalisi saptand›. En s›k
saptanan anomali geniş vestibüler ka-
nald› (%15). Bunu koklear displazi
(%7) ve izole lateral SSK displazisi
(%4) takip etti. Bulgular›m›z literatür
ile uyumluydu.

Geniş vestibüler kanal, doğumsal
veya erken çocukluk dönemindeki
SNİK’ya en s›k eşlik eden iç kulak
anomalisidir ve genellikle iki tarafl›-
d›r (2,15,16). Bu anomali izole olabi-
lir veya koklea (en s›k Mondini) vesti-
bül ve semisirküler kanal anomalisi
ile birlikte görülebilir (15). Bu olgula-
r›n %20 kadar› aileseldir (17). Geniş
vestibüler kanall› olgular›m›z›n 9’u
izole, 13’ü iki tarafl› idi. Son y›llarda
geniş vestibüler kanal anomalisine sa-
hip olgular›n hemen hepsinde, kokle-
ada hacim değişikliği olmadan modi-
olar kusur olduğu bildirilmiştir (2).
Bizim serimizde Mondini displazisi
olan 3 olgu d›ş›ndaki 12 olgunun,
5’inde modiolar hipoplazi saptand›
(beşi de iki tarafl›yd›). 

Bu anomaliye sahip olgularda ço-
ğunlukla  ilerleyici ve flüktuan tipte
işitme kayb› bulunur (8,15,16). Bizim
olgular›m›z›n 4’ünde ilerleyici bu tip
işitme kayb› saptand›. Ayr›ca bu olgu-
lar, BOS ile endolenf aras›ndaki ba-
s›nç dengesinin bozularak membranöz
labirintin y›rt›lmas›na veya hiperos-
malar kese içeriğinin iç kulağa reflü-
süne bağl› olarak ani işitme kayb› ris-
kine sahiptirler (koklear displazilerde
de olduğu gibi) (18). Bu yüzden geniş
vestibüler kanala sahip olgular›n BOS
bas›nc›ndaki ani değişikliklere neden
olabilecek kafa travmalar›ndan sak›n-
malar› ve spor aktivitelerini k›s›tlama-
lar› önerilir (8,15,16). Dolay›s›yla BT
ile bu anomalinin saptanmas› bu olgu-

lar›n yönlendirilmesi aç›s›ndan önem-
lidir. Serimizde 1 olguda 2 yaş›nda
geçirilen minör kafa travmas›ndan
sonra SNİK gelişmişti.

İlerleryici tipte işitme kayb› bulu-
nan geniş vestibüler kanall› olgularda,
ilerlemeyi durdurmak için, endolenfa-
tik kanal›n cerrahi olarak oklüzyonu
önerilmiştir (19). Ancak bu teknik
yayg›n başar› bulmam›şt›r (20). Olgu-
lar›m›z›n hiç birine cerrahi operasyon
uygulanmad›. 

Koklear displaziler genellikle deği-
şik derecelerde (altta yatan membra-
nöz displazinin şiddetine göre)
SNİK’ya neden olurlar. Genellikle iki
tarafl› ve simetrik olarak izlenirler.
Tek tarafl› olanlarda etkilenmemiş ku-
lakta da %50 SNİK mevcuttur (5).
Jackler ve arkadaşlar›n›n embriyoge-
nezisi temel alarak yapt›klar› s›n›fla-
mada koklear displaziler 5 ana grupta
toplanm›şt›r. 1) Komplet labirintin ap-
lazi (Michel aplazi): iç kulak yap›lar›
oluşmam›şt›r. 2) Ortak kavite defor-
mitesi (4.-5. hafta aras›): koklea, ves-
tibül ve semisirküler kanallar 7-10
mm uzunluğunda ortak kistik bir kavi-
te oluştururlar. 3) Koklear aplazi (5.
hafta): koklea yoktur, semisirküler ka-
nallar deforme veya normaldir. 4)
Koklear hipoplazi (6.-7. hafta aras›):
koklear tomurcuk 1-3 mm çap›nda
olup normalden küçüktür, semisirkü-
ler kanallar genellikle deformedir. 5)
Mondini displazisi (7. hafta): koklea
sadece 1.5 ile 1.75 dönüş gösterir, sa-
dece bazal dönüş normaldir, vestibül,
semisirküler kanallar geniş veya nor-
maldir. Bu gruplar›n koklear displazi-
ler içindeki s›kl›ğ› ise s›ras›yla %1, 3,
15, 26, 55 olarak belirtilmiştir. Seri-
mizdeki koklear displazilerinin oran›
ise s›ras›yla  %0, 7, 14,  21, 57 olarak
bulundu. 

Koklear displaziye sahip olgular sa-
dece SNİK riskiyle değil tekrarlayan
menenjit riskiyle de karş› karş›yad›r-
lar (16,21). Tekrarlayan menenjitin
nedeni orta kulağa BOS s›z›nt›s›n›n
olmas›d›r. BOS’un subaraknoid mesa-
feden iç kulağa (labirent lümeni) ge-
çebileceği iki yol, iç kulak yolu (İKY)
ve koklear kanald›r.  İç kulak yolunun
fundus kesimi labirent lümeni ile

komşudur. Patolojik bağlant›lar en s›k
İKY’nin fundusunda olmaktad›r.
Displastik kulaklar›n %10’unda İKY
fundusunun koklea veya vestibül
ucunda geniş defektler oluşur ve ara-
lar›ndaki kemik septum izlenmez.
BOS iç kulaktan orta kulağa ise en s›k
oval pencere ya da stapes taban› yo-
luyla geçer (5,21). Bu yap›lar YRBT
ile iyi bir şekilde gösterilebilir. Preve-
lans› düşük olsa bile, BT bu displazi-
lerin mevcudiyetini tan›mlayarak,
önemli bir yarar sağlayabilir. Bizim
bir olgumuzda tekrarlayan menenjit
ataklar› mevcuttu.

Bu olgularda tekrarlayan menenjitin
tedavisi cerrahi girişimle BOS fistülü-
nün kapat›lmas›d›r. Fistülün kapat›l-
mas› için genellikle vestibül fasya, kas
yada yağla doldurulup oblitere edilir
(5,22). Olgumuza da böyle bir operas-
yon başar›yla uyguland›. 

Semisirküler kanal displazileri,
(özellikle LSSK) SNİK’li olgularda
s›k rastlanan doğumsal anomaliler-
dendir (7). İzole veya diğer kemik la-
birent anomalileriyle (s›kl›kla koklea)
birlikte oluşabilirler. İzole olanlar›n
genellikle şiddetli formlar›nda SNİK
vard›r. Aplazileri nadirdir. Posterior
semisirküler kanal displazileri LSSK
anomalisi ile birliktedir ve daha şid-
detli anomaliyi gösterir (5). İzole
LSSK displazisi (k›sa, geniş, çogun-
lukla asimetrik geniş vestibüllü) nor-
mal kişilerde de rastlant›sal bir bulgu
olarak gözlenebilir (22). Ayr›ca LSSK
displazisi ile birlikte olan, iletim tipi
işitme kay›plar› da bildirilmiştir (23).
Serimizdeki semisirküler kanal ano-
malilerinin s›kl›ğ›  literatür bulgula-
r›yla uyumluydu (%11). 

İç kulak yolunun gelişimsel anoma-
lileri SNİK’li olgularda seyrek olarak
görülür. Bu anomaliler dar veya geniş
kanal şeklinde karş›m›za ç›kabilir (10,
13,24). İç kulak yolunun darl›ğ›  8. si-
nirin gelişim bozukluğuna işaret ede-
bilir. Bir olguda fasiyal sinir fonksi-
yonlar› normal ve iç kulak yolu 3
mm’den dar ise, o kanaldan olas›l›kla
sadece fasiyal sinir geçer (10). İç ku-
lak yolu darl›ğ›  izole veya diğer ke-
mik labirent anomalileriyle birlikte
olabilir. Serimizde 1 Mondini displa-
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dir. Zira bu septumun yokluğu veya
zay›fl›ğ›, subaraknoid alan ile iç kulak
aras›nda güçlü bir fistül riskine neden
olur (10,25). Yine bu olgularda stape-
dektomi gibi oval pencere yak›n›ndaki
cerrahi girişimler sonras›nda BOS ka-
çağ› riski yüksektir (10). Serimizde
geniş iç kulak yolu saptanmad›. 

Sensorinöral işitme kayb› olan olgu-
lar›n bir çok formunda koklear imp-
lantasyonun faydal› olduğu kan›tlan-
m›şt›r (10). Son y›llarda koklear mal-
formasyonlu veya geniş vestibüler ka-
nall› olgulara da bu işlem başar›yla
uygulanmaktad›r (26,27). Ancak daha
şiddetli displazilerde (ortak kavite de-
formitesi gibi) özellikle fistül ve me-
nenjit riski nedeniyle koklear implan-
tasyonun yarar› tart›şmal›d›r (28). Ol-
gular›m›z›n 2’sine (biri Mondini disp-
lazili, diğeri şiddetli koklear hipopla-
zili) koklear implantasyon uyguland›
ve ilk sonuçlar olumlu olarak değer-
lendirildi. 

Doğumsal SNİK ve iç kulak anoma-
lileri baz› hastal›k veya sendromlarla
birlikte bulunabilir. Bu hastal›k veya
sendromlar›n ortak bulgusu SNİK ola-
bilir (6). Bu yüzden SNİK’li bir olgu-
da, saptanabilen bir iç kulak anomali-

si, bilinmeyen veya önceden tahmin
edilmeyen bir sendromu yada hastal›-
ğ›  ortaya ç›karabilir. Waardenburg
sendromlu (renkli iris, beyaz perçem,
iç kantus genişliği) ve SNİK’li olgula-
r›n bir k›sm›nda hipoplastik koklea ve
semisirküler (özellikle posterior) ka-
nal gibi kemik labirent anomaliler
gözlenebilir. Ancak SNİK nedeni ço-
ğunlukla membranöz labirent displa-
zisidir (29). Bizim iki olgumuzdan bi-
rinde iki tarafl› simetrik modiolar hi-
poplazi saptand›. 

Bizim deneyimlerimize göre YRBT
doğumsal sensorinöral işitme kayb›
olan olgularda iç kulak anomalilerinin
ortaya konmas›nda tan› değeri yüksek
bir görüntüleme yöntemidir. Tan›mla-
nan anomalilerde tedavi seçenekleri
s›n›rl› olsa bile, özellikle geniş vesti-
büler kanall› ve tekrarlayan menenjitli
olgularda, cerrahi girişime karar ver-
me ve olgular›n takibinde yararl› bir
yöntem olabilir. Bu aç›dan deneyimli
radyolog ve klinisyen işbirliği önemli-
dir. 

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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