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1 GIRIS VE AMAC

Vestibiiler u¢ organlar i¢ kulakta yer alir ve santral sinir sisteminin bu
yapilarla saglikli ve uyumlu calismasi, dengenin korunmasinda onemlidir. Bu
yapilar1 ya da yapilarinbirlikte isleyisini bozan herhangi bir hastalik, vestibiiler
sistem bozukluguna yol acar. Vestibiiler norit, labirentit, benign paroksismal
pozisyonelvertigo (BPPV), Meniere Hastaligi, perilenf fistiili gibi hastaliklar
vestibiiler sistem bozukluklarinin en sik karsilasilan hastaliklaridir. Santral sinir
sistemini etkileyen hastaliklar, otoimmiin hastaliklar, migren, alerjiler, goérme
bozukluklari, proprioseptif duyu bozukluklari, enfeksiyon hastaliklari, kan basinci
bozukluklari, hormonal bozukluklar, kardiyak sorunlar ve daha bir¢cok durum da
vestibiiler sistemin calismasini  olumsuz etkileyebilir ve denge bozuklugu

yapabilir(Guyton 2013).

Vestibiiler sistem caligmasi etkilendiginde ortaya c¢ikan esas belirti denge
bozuklugu veya bas donmesidir. Denge bozuklugu veya bas donmesi, ¢cogu insanin
en az bir kez karsilastig1 cogunlukla degerlendirilmesi gii¢ olan bir saglik sorunudur.
Basit ve gecici durumlardan, yasami tehlikeye atan ve acil miidahale gerektiren
hastaliklara kadar bir¢ok farkli hastalik, bag donmesi veya denge bozukluguna sebep
olabilir. Onemli olan esas hastalif1 belirleyebilmektir. Anemnez ve fizik muayene
bulgulari ile cogu durumda sorun belirlenebilir. Baz1 hastalarda ise, ayirici tani igin
cesitli radyolojik goriintiileme tetkikler ile ileri odyolojik ve vestibiiler testler

gerekebilir.

Semisirkiiler kanal dehisensi (SKD),yakin zamanda tanimlanmis bir i¢ kulak
gorlintiileme bulgusudur. Semisirkiiler kanali kapatan kemik c¢atida eksiklik
mevcuttur. Ince kesit bilgisayarli tomografi (BT) ile SKD tespit edilebilir. (Stimmer
2012).Kemik yapidaki bu eksiklik ¢ogu hastada denge bozukluguna yol acar.
Giiniimiiz literatiirinde SKD’nin bir goriintileme bulgusunu tanimlamada,
semisirkiiler kanal dehisensi sendromunun (SKDS) ise goriintiileme bulgusuna sahip
olan ve denge bozuklugu sikayeti olan hastalar1 tanimlamada kullanilmasi
onerilmektedir. SKDS goriilme sikligi yas ile birlikte artmaktadir. SKD gelisen
hastada i¢ kulakla iliskili bir “liclincii pencere” olugmaktadir. Bunun sonucunda
endolenfin hareketi ses ve basing degisikliklerinden etkilenir hale gelir. SKDS

hastalar1 yiiksek sese maruz kaldiklarinda bas donmesi ve nistagmus gelismektedir
1



(Tullio fenomeni). Valsalva manevras1 gibi ani basing degisikligi durumlarinda da
benzer semptomlar olusabilmektedir. Baz1 hastalar uzun siiredir devam eden denge

bozuklugu sikayetleri oldugunu ifade etmektedir (Watson 2000).

Radyolojik goriintiileme bulgular1 ile SKD saptanan insanlarin %9,6’sinda

klinik bulgu ortaya ¢ikmaktadir (Stimmer 2012).

Bu calismada klinigimizde herhangi bir sebepletemporal kemik BT
gorilintiilemesi yaptiran hastalarin goriintiileri is istasyonu araciligi ile Poschl,
Stenver planlar1 ve ii¢ boyutlu goriintiiler ile yeniden degerlendirilerek SKD bulunan
hastalar tespit edildi. Sikayetleri olan ve SKD tespit edilen hastalar ise odyometri ve
elektronistagmografi (ENG) ile muayene edilerek SKDS agisindan bulgu verip
vermedigi arastirildi. Calismanin amaci hastanemizde temporal kemik BT
goriintiilemesi yapilan ve SKD saptanan hastalarda semptom varligini arastirmak,
SKD olan hastalarda odyometri ve ENG sonuclarin1 degerlendirerek SKDS

prevalansini saptamaktir.



2 GENEL BiLGILER

2.1  Anatomi ve Embriyoloji

2.1.1 Temporal Kemik Anatomisi

Temporal kemik, paryetal, oksipital, sfenoid ve zigomatik kemikler arasinda
yerlesen bir kemik olup diger kemiklerle birlikte kafatasinin yan ve alt duvarim
olusturur. Bu nedenle kafa tabaninin da bir parcasidir. Timpanik, skuamoz, mastoid

ve petroz parca olmak lizere dort parcadan olusur (Sekil 3-1).

Skuamdz Kemik

/‘
/

= Mastoid Kemk
Petrdz Kemik

Stiod Proses—
Timpanik Kemik

Sekil 2-1:Temporal kemik ve parcalari(Kaplan A 2001).

Timpanik parca dis kulak yolu icerir ve 6n, arka ve kismen alt kismini yapar.
I¢ kismu dar bir oluk seklinde olup sulkus timpanikus adini alir. Kulak zarinmn pars
tensa kismi buradadir. Ust kismi ise acik kalmis bir halkay1 andirir ve pars flasida ise

acik kalan bu kisma yerlesir.

Skuaméz parca paryetal, frontal ve sfenoid kemikler ile eklem yapar. Dig
yiizeyine temporal kas yapisir. Dis yliziin alt tarafinda masseter kasinin yapistigi

zigomatik ¢ikint1 bulunur.

Mastoid par¢a en biiyiik parcadir. I¢ yiiziinde sigmoid siniisiin yerlestigi
sulkus siniis sigmoidea isminde derin bir oluk bulunur. Mastoid par¢ada i¢i hava dolu
kemik hiicreler mevcut olup bunlara mastoid hava hiicreleri ad1 verilir. Bunlardan en

biiyiligii antrum ismin alir. Mastoid hava hiicrelerinin havalanmasi hayat boyu devam
3



eder. Dogumdan itibaren havalanan hiicreler antrum ve etrafindaki mastoid kemik ile
sinirlt iken zamanla kemik iliginin yerini alarak biiylimeye devam eder. Temporal
kemik havalanmasi cevre, beslenme sekli, kalitim,enfeksiyon durumu ve Ostaki
borusu fonksiyonuna gore degiskenlik gosterir. Uc tip havalanma bulunmaktadir,
hava hiicrelerinin genis ve cok sayida oldugu pnomatik tip, kiiciik ve sayica az
oldugu diploik tip ve hava hiicreleri ile kemik iligi mesafesinin kayboldugu sklerotik

tip. Mastoid par¢a %20 insanda sklerotik veya diploik tiptedir.

Petroz parca orta ve arka kafa cukurlari arasinda yerlesmistir. On ve arka
yiizleri arasindaki olukta siniis petrosus superior bulunur. Dura burada kemige sikica
yapisik vaziyettedir. Petroz parca icerisinde i¢ kulak yapilar yerlesmektedir. Burada
membrandz ve kemik labirenti iceren otik kapsiil bulunur. Vestibiiler ve kohlear
akuaduktuslar yolu ile kafa icine, yuvarlak ve oval pencere araciligr ile de orta

kulaga baglanir(Kaplan 2001).
2.1.2 Vestibiiler Sistemin Anatomisi

Denge, vestibiiler sistem ve viicuttaki bir¢ok farkli organin birlikte caligmasi
sonucu gerceklesen karmagsik bir siirectir. Vestibiiler sistemyercekimi, kafanin
konumu veinsanin her tiirlii hareketini algilayan 0©zel yapilarla dengenin

korunumunda en 6nemli paya sahiptir.

Konum ve hareket bilgisi oncelikle i¢ kulaktaki vestibiiler organlarla elde
edilir. Ayrica deri, gozler, eklemler, kaslar ve tendonlar da dengenin korunumu icin
bilgi saglarlar. Bu toplanan bilgiler beyinde birlestirilir ve gerekli olan her tiirlii
viicut pozisyonu i¢in gereken komutlar kaslara iletilir. Tiim bu siirecin sonucunda
gozler cisimlere sabitlenebilir, hareket eden cisimler gozle ya da elle takip edilebilir,
viicut dik pozisyonda yiiriinebilir, kosulabilir ve beklenilmeyen durumlarda denge

kayb1 sonrasi dengeyi tekrar saglayacak refleks mekanizmalar1 devreye sokulabilir.

Kafa hareketleri acisal ve dogrusal olarak ikiye ayrilabilir. Kafanin ii¢ boyutlu
planda asagi, yukari, saga veya sola hareketleri ve bunlarin birlesimleri agisal
hareketi olusturur. Ornegin sabit bir sekildeyken bir cismi takip etmemizle acisal
hareket gerceklesir. Kafa sabitken viicudun hareketi ise dogrusal hareketi olusturur.

Ornegin asansorde sabit haldeyken asansoriin hareket etmesi ve ya tasitla yolculuk



etme halindeki yer degistirmeler dogrusal hareketlerdir.Vestibiiler sistem acisal ve
dogrusal hareket bilgilerini biinyesinde bulunan bes organla toplar. Bunlar dogrusal
hareket bilgilerini toplayan sakkiil ve utrikiil ile agisal hareketi Olgen anterior,

posterior ve lateral semisirkiiler kanallardir(Moore 2009).

Lateral  Semirisiikler

Duktus Endolenfatikus kanal

Stiperior  Semiristikler

kanal
Akuaduktus Vestibuli

Posterior Semirisiikler

kanal

Endolenfatik Kese

Sekil 2-2: Vestibiiler Organlar (Harnsberger 2011).

Vestibiiler sistem utrikiil, sakkiil ve semisirkiiler kanallar ile birlikte bir
sisterna olusturmaktadir. Bu sisterna lateralde orta kulak kemikg¢iklerinden stapesin
tabani tarafindan kapatilan oval pencere ile sinirlanir. Icerisinde endolenfatik sivi ile
doludur. Utrikiil depo gorevi goriir. Utrikiil ve sakkiil icerisinde ayrica makula
adinda reseptorler iceren bir alan mevcuttur. Bu alanlar sayesinde utrikiil tasit
icerisinde giderken oldugu gibi yatay dogrusal hareketleri, sakkiil ise asansor

orneginde meydana gelen dikey dogrusal hareketleri algilar.

Semisirkiiler kanallar utrikiilden kaynaklanip yine utrikiilde sonlanirlar. Her
bir semisirkiiler kanal digeri ile 90derecelik bir a¢1 yapacak sekilde yerlesmistir. Bu
tic semisirkiiler kanal uzandiklar1 diizlemdeki acisal hareketleri algilarlar. Her bir
kanalin kaynaklandig1 noktada krista ampullaris adinda bir denge organi bulunur.
Semisirkiiler kanallar kemik labirentte, kemik semisirkiiler kanallar icerisinde
bulunurlar. Semisirkiiler kanallar igerisinde endolenfatik sivi dolasirken kemik

semisirkiiler kanallar icerisinde perilenfatik s1vi mevcuttur.



Endolenf stria vaskiilaris tarafindan olusturulur. Diisiik sodyum ve yiiksek

potasyum (K) icermektedir. Vestibiiler organlar1 ve duktus kohlearisi doldurur.

Perilenf, beyin omurilik sivisindan (BOS) duktus perilenfatikus sayesinde

gelir. Yiiksek sodyum orami ve diisiikk K* oranina sahiptir.

Utrikiil anterior yiiziinden kaynaklanan duktus utrikularis ile sakkiilden
uzanan duktus sakkularis birleserek duktus endolenfatikus meydana gelir. Duktus
endolenfatikus kemik yapi i¢inde akuaduktus vestibiili adin1 alir ve temporal kemigin
petroz pargasi igerisinde bulunan endolenfatik keseye dokiiliir. Endolenfatik kese
dural yapraklar arasinda yerlesmistir ve endolenfin basincini diizenler, artis1 halinde
endolenfin BOS’a emilmesini saglar. Kohlea icerisindeki endolenfatik sivi duktus
kohlearistedir. Bu kanal duktus reuniens ile sakkiile acilir ve endolenfatik dolasima

katilir(Guyton 2013).
2.1.3 Kulak Embriyolojisi

Kulak i¢, orta ve dis kulak olmak iizere 3 anatomik boliimden olusur. Dis
kulak sesin toplanmasini ve iletimini, orta kulak ise iletilen sesi arttirilmasini saglar.
Ic kulak duyma ve denge ile ilgili reseptorleri ve sinir yapilarim icerir. Burada ses
dalgalar sinirsel sinyallere ¢evrilir ve daha sonra beyine iletilerek duyma saglanir.
Denge ise utrikiil, sakkiil ve semisirkiiler kanallardan olusan 5 adet denge organi
tarafindan acisal ve dogrusal hareketlerin algilanmasi ve bu bilgilerin beyinde

islenmesi sonucunda korunur (Moore 2009).

Kulak boliimlerinden embriyolojik yasamda ilk gelisen i¢ kulaktir. 4. haftada
notokord ve paraksiyel mezoderm ylizey ektodermini etkileyerek kalinlagsmasi ve
arkabeyin kaudal kismi1 diizeyinde otik plagi olusturmasi iizerine uyarir (Sekil 3-3 A
ve B). Fibroblast biiyiime faktorii 3 (FGF-3) bu siirecte etkin rol oynar. Sag ve sol
taraftaki her bir otik plak ylizey ektoderminin altindaki mezensimin derinlerine dogru
ilerleyerek otik cukurlari olusturur (Sekil 3-3 C ve D). Daha sonra olusan bu otik
cukurun kenarlar1 kapanarak otik vezikiili olusturur (Sekil 3-3 E ve G). Yiizey
ektodermi ile baglantis1 kesilen otik vezikiilden bir ¢ikinti uzayarak endolenfatik
keseyi ve kanali meydana getirir. Boylece i¢ kulak taslagi meydana gelir ve kabaca

iki bolgeden olusur:



e Sakkiil ve spiral organin gelisecegi ventral sakkiiler bolge,

e Utrikiill, semisirkiiler kanallar ve endolenfatik kanalin gelisecegi

dorsal utrikiiler bolge.

Sekil 2-3: ig kulak erken evre gelisimi. A- 4 haftalik embriyonun sirttan goriiniimii. B,D,F,G - Otik
vezikiiliin gelisim asamalarinda koronal kesitler. C ve E - Kraniyal kesitler (Moore 2009).

Ventral sakkiiler bolge geliserek kohleayi, kohlea duvarindaki hiicreler de
spiral organi meydana getirir. Vestibulokohlear (VIII) sinir iki demet halinde
vestibiiler ve kohlear sinir olarak bilinen iki tiir sinirsel liften olusur. Kohlear sinir
kohlea kanalindan, vestibiiler sinir ise semisirkiiler kanallardan gelisir. Vestibiiler
sinirin hiicre govdesi vestibiiler gangliyonda bulunur. Bu sinir hiicreleri bipolar
yapida olup bir uclar1 vestibiiler organlardaki reseptorlere uzanirken diger uclar
dordiincii  ventrikiil tabanindaki vestibiiler c¢ekirdekte sonlanir. Kohlear sinirin
gangliyon hiicreleri kohlea boyunca ilerleyerek spiral gangliyonu yaparlar. Bu

hiicrelerin uzantilar1 ise medulladaki dorsal ve ventral kohlear ¢ekirdekte sonlanirlar.

Dorsal utrikiiler bolge zamanla membrandz labirent taslagini olusturur. Bu
taslagin utrikiiler kismindan ii¢ adet disk seklinde cikinti gelisir. Bu disklerin orta

kisimlarn1 kaynasarak kaybolur. Kaynasma sonrasinda kalan dis kisimlar ilerleyen

7



zamanlarda semisirkiiler kanallar1 olusturur (Sekil 3-4 A;-D;). Her semisirkiiler
kanalin u¢ kismu ise genisleyerek ampullalari meydana getirir. Daha sonra hem
ampullalarda hem utrikiil ve sakkiil icerisinde 6zellesmis reseptor alanlari olusur ve
krista ampullaris adini alir. Kisa siire igcerisinde kohlea ve sakkiilii birbirine baglayan

reuniens kanali meydana gelir (Sekil 3-4 E).

Otik vezikiil etrafindaki mezenkim dokusunu uyararak kikirdak yapidaki otik
kapsiiliin olusumunu baglatir. Otik kapsiiliin vakuolizasyonu ile perilenfatik aralik
olusur. Daha sonra otik kapsiil kemiklesir ve kemik labirenti meydana getirir. I¢
kulak son alacagi sekil ve boyuta fetal hayatin ortalarinda, 20-22. haftalarda
ulasir(Moore 2009).

Sekil 2-4: Otik vezikiil ve i¢ kulagin gelisimi. A-E Otik vezikiil gelisimi, A;-D; semisirkiiler kanal
gelisimi(Moore 2009).

2.2 Denge Fizyolojisi

Viicut dengesi ve harekete uygun viicudun pozisyon almasinda bir¢ok farkli

sistem gorev almakla birlikte temel olarak 3 sistem One ¢ikar:

1. Vestibiiler sistem
2. Serebellar sistem

3. Okiiler sistem

Bu iic ana sistem ortaklasa calisarak ii¢ ana gorevi refleksler yoluyla

gerceklestirir:

1. Bas hareketlerinin yon ve ivmesi ile ilgili bilgileri, hizlanma ve

yavaslamalar1 santral sinir sistemine sunmak



2. Iskelet kaslarimin tonusunu ayarlayarak viicut oryantasyonunu
korumak

3. Goz kaslarina gerekli bilgileri ileterek gorsel oryantasyonu korumak

Vestibiiler sistem vestibiiler organlar, vestibiiler sinir, vestibiiler ¢ekirdek ve

beyinsapi ile beyindeki vestibiiler yolaklardan meydana gelir(Guyton 2013).
2.2.1 Vestibiiler Organlar

Vestibiiler organlar her bir tarafta 5 adettir ve temporal kemigin petroz
parcasi igerisinde yerlesimlidirler. Acisal harekeleri {i¢ semisirkiiler kanal, dogrusal
hareketleri ise utrikiil ve sakkiil icerdigi reseptorler sayesinde biyolojik sinyallere
cevirirler. Olusturulan biyolojik sinyaller vestibiiler sinir {izerinden vestibiiler

cekirdeklere, sonrasinda da sinir yolaklari ile ilgili birimlere iletilir.

Semisirkiiler kanallarda krista ampullarislerde, utrikiil ve sakkiilde ise makula

adi verilen reseptor bolgesinde hareket biyolojik sinyale c¢evrilir.

Makula icerisinde yogunluk saglamasi agisindan kalsiyum karbonat kristalleri
(kulak taslar1) bulunan jel yap1 ve ¢evresinde endolenf sivisi bulunur. Jel sayesinde
makula yercekimi ile ilgili degisiklikleri algilayabilir. Jel icerisinde uzanan tiiysii
hiicreler vestibiiler sinirlere baghdir. Tiiysii hiicrelerin jel icerisinde uzanan silya adi
verilen uzantilar1 vardir ve en biiyiigiine kinosilyum adi verilir.Silyalar arasinda
K'kanallar1 ile baglantili ince filamanlar vardir.Basin dogrusal hareketleri ile jel
yapi, ¢evresindeki endolenfe oranla daha yavas hareketlendigi i¢in tiiysii hiicreler
basin hareketinin zit tarafina egilirler. Jel igerisindeki tiiysii hiicrelerin egilmesi ile
hiicre yiizeyinde bulunan silyalar arasindaki filamanlar gerilir ve K'kanallarinin
acilmasina sebep olur. Endolenfteki yiiksek K™ oran1 sonucunda acilan kanallardan
hiicre igerisine K* akis1 gerceklesir. Tiiysii hiicreler icerisine dolan K'hiicrede
depolarizasyona sebep olur ve sonucunda hiicreden hiicrelerarasi alana
norotransmitter salinimi gerceklesir. Vestibiiler sinir ile baglanti halindeki tiiysii
hiicrelerden salinan ndérotransmitterler vestibiiler sinir sonlanmalarinda aksiyon
potansiyeli (AP) olusturur. Olusan AP sinir boyunca iletilir ve sonucunda hareket

biyolojik sinyal halinde sinir sistemine aktarilmis olur.



Semisirkiiler kanallarin kaynaklandigi bolgelerde ampulla adi verilen
genislemeler, ampulla ¢evresinde kupula adinda membran ve membrana bagh tiiysii
hiicreler bulunur. Ampullada jel bulunmaz, tiiysii hiicre silyalar1 endolenf icerisine
uzanmaktadir. Jel bulunmamasi  ampuller reseptorlerin  yercekiminden
etkilenmemesini saglar. Basin acisal hareketlerinde endolenf kemik yapinin hizina
gore daha yavas hareket eder. Boylece tiiysii hiicrelerin silyalarinin egilmesi ile

hiicrede depolarizasyon ve sonrasinda vestibiiler sinirde AP olusur.

Hareket olmadigi anlarda vestibiiler sinir 100 AP/sn oraninda sinyal
gondermektedir. Bas bir yonde hareket ettiginde, o hareketle ilgili reseptor
bolgesindeki silyalarin kinosilyuma dogru egilmesi silyalar arasindaki filamanlar
gererek K'kanallarinin agilmasi ile depolarizasyona ve sonucunda saniyede
gerceklesen AP sayisinin artisina sebep olur. Hareket ters tarafa olur ve silyalar
kinosilyumdan uzaga dogru egilirlerse mevcut olan K* kanallar1 da kapanarak tiiysii
hiicrede hiperpolarizasyon olusur. Bunun sonucunda da vestibiiler sinirde saniyede
meydana gelen AP sayisinda azalma meydana gelir. Boylece hangi reseptoriin hangi

yondeki hareketi biyoloji sinyale ¢evirdigi sinir sistemi tarafindan anlasilir.

Birbirlerine karsilik gelen semisirkiiler kanallarin birinde hareket yoniine gore
depolarizasyon oluyor ve o taraf vestibiiler sinirde AP/sn oram artiyorsa digerinde
hiperpolarizasyon olur ve AP/sn orani azalir. Bu duruma itme-¢ekme sistemi adi
verilir. Diger planlardaki semisirkiiler kanallarda ise degisiklik gézlenmez(Diindar A

2003).

Vestibiiler sistem ve okiiler sistemin ortaklasa calismasi ile vestibiilookiiler
refleks (VOR) meydana gelir. Basin acisal hareketleri sonrasinda istenen goriintii
odagim retina iizerinde sabit tutmak gerekmektedir. Bunun icin ise ekstraokiiler
kaslar acisal hareketlere gore goziin hareketlerini organize etmelidir. Eger bas bir
tarafa belli bir hizda hareket ediyorsa goz de ters tarafa ayni hizda hareket etmelidir.

Bas saga dogru hareket ettiginde VOR yolagi su sekilde gerceklesir:

1. Basin saga hareketi ile sag lateral semisirkiiler kanalda depolarizasyon
(AP/sn oraninda artis), sol lateral semisirkiiler kanalda ise
hiperpolarizasyon (AP/sn oraninda azalig) gerceklesir. Buna itme-

cekme sistemi ad1 verilir.
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2. Sag vestibiiler sinir AP sayisinda artis, sol vestibiiler sinir AP
sayisinda ise azalis olur.

3. Sag vestibiiler ¢cekirdekte aktivite artisi, solda azalis meydana gelir.

4. Vestibiiler ¢ekirdekten ¢ikan sinyaller sayesinde ekstraokiiler kaslara
giden motor noronlardan sagda 3. kraniyal sinir, solda ise 6. kraniyal
sinir aktive olur. Bu sinirlerin antagonistleri ise deaktive olurlar.

5. Sag medial rektus kasi ile sol lateral rektus kas1 kasilirlar,
antagonistleri gevser.

6. Her iki goz sola hareket eder ve goriintii odagi retinada sabit

tutulur(Guyton 2013).
2.2.2 Vestibiiler Sinir ve Diger Intrakraniyal Yapilar

Vestibiiler gangliyon i¢ kulakta bulunur. Gangliyon bipolar sinir
govdelerinden olusmaktadir. Sinir uglarindan bir tanesi vestibiiler organlara
uzanirken digeri santral sinir sistemindeki vestibiiler c¢ekirdege uzanir. Tiiysii
hiicrelerin iirettigi sinyaller superior ve inferiorvestibiiler sinir uglar1 tarafindan
alinirlar. Vestibiiler sinirin afferent lifleri izerinden gelen duyu sinyallerinin biiyiik
cogunlugu vestibiiler ¢ekirdeklere iletilirken bir kismi sinaps yapmadan dogrudan
serebellumdaki uvular, fastigiyal, flocculonodular cekirdeklere ve beyin sapindaki
retikiiler cekirdege ulasir. Vestibiiler cekirdege gelen sinyaller beynin diger
bolgelerine ikinci bir néron araciligiyla ulastirilir. Bu sinyaller sonucunda VOR, kas

tonusu ve denge diizenlenir.

Vestibiiler ¢ekirdekler pons ve medulla oblangata arasinda yerlesimlidir. 4
parcadir, lateral, medial, inferior ve superior cekirdekler. Ana afferent sinyaller
oncelikle serebellumdan gelirken vestibiiler organlar ve spinal korddan da gelen
afferent sinyalleri toplar. Efferent yollar ise ¢ok sayida merkeze dagilarak denge ve

denge ile ilgili refleksleri diizenler.

Lateral ¢ekirdekler (Deiter’in ¢ekirdegi) on yiiziinde utrikiilden, arka yiiziinde
ise serebellumdan gelen sinyalleri isler. Buradan c¢ikan efferent lifler lateral

vestibiilospinal traktusu olusturur.
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Medial c¢ekirdekler en biiyiik vestibiiler ¢cekirdek parcasidir. VOR yolaginda
kullanilacak olan semisirkiiler kanal sinyallerini alir. Ayrica postiirii korumak ve kas
tonusunu ayarlamakla gorevli oldugu icin vestibiilospinal traktusa da sinyaller

gonderir. Hizli kafa hareketleri sonucunda postiir korunmasinda rol oynar.

Inferior gekirdekler bircok yerden afferent sinyaller toplar. Isledigi sinyalleri
de yine genis bir efferent sinir ag1 ile bir¢cok yere gonderir. Bu sekilde vestibiiler

sistem icerisinde biitiinlestirici bir rol oynar.

Superior ¢ekirdekler VOR icin gorev alan esas cekirdeklerdir. Oncelikle
semisirkiiler kanallardan gelen sinyalleri toplar ve efferent sinyalleri ile medial
longitudinal fasikiil ve okiiler motor cekirdekleri besler. Ayrica serebelluma da

efferent sinyaller gonderir.

Serebellum insanin denge mekanizmasinda ana bir rol oynamakta ve
ongoriicli bir organ olarak islev gormektedir. Serebellumun uvular parcasi sabit
durumlarda dengeyi korumakla ilgili islevler yerine getirirken flocculonodular
parcast viicudun hareket halinde oldugu durumlarda denge islevlerini diizenler.
Flocculonodular lob daha ¢ok semisirkiiler kanallardan gelen sinyalleri islerken bu
lobun hasar1 semisirkiiler kanal hasar1 ile benzer bulgular vermektedir.
Flocculonodular lob hasar1 sonrasinda sabit durumlarda denge korunurken hareket
halinde gerekli olan refleks mekanizmalar1 isletilemez ve denge kaybi ve diger

semptomlar ortaya cikar.

Kortikal denge merkezi paryetal lobda yerlesmis olup superior temporal

girusda yerlesen isitme alaninin karsisinda bulunmaktadir(Guyton 2013).
2.3  SKDS Etiyolojisi ve Patolojisi

Semisirkiiler kanal dehisensi son yillarda tanimlanan bir temporal kemik
patolojisidir. Bu hastalarda superior semisirkiiler kanal apeksini orten kemik catida
defekt mevcuttur. Etiyolojisi bilinmemektedir. Konjenital ya da gelisimsel olduguna
dair teoriler olmakla birlikte tekrarlayan BOS travmasi ya da komsu vaskiiler yapinin
pulsasyonu sonucu gelistigini One siiren yazarlar da vardir. En erken 3 aylik

cocuklarda YCBT ile SKD tespit edilen vakalar bulunmaktadir (Saxby 2015).
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1929 yilinda Tullio giivercinlerde sese maruziyet sonrast vestibiiler
semptomlar gelistigini ve bunun sebebinin horizontal semisirkiiler kanaldaki kemik
defekti oldugunu belirtmistir. Giivercin yiiksek ses maruz kaldiginda kafasini hasarh
kanalin plan1 dogrultusunda diger tarafa dogru kacirmaktadir. Bu sebeple sese
maruziyet ile gelisen vestibiiler semptomlar biitiiniine Tullio fenomeni adi1 verilir

(Watson 2000).

SKD bulunan ¢ogu hasta bas donmesinden sikayet etmekte ve bir kisim
hastada yiiksek sesle ortaya c¢ikan nistagmus goriilmektedir (Tullio fenomeni).
SKD’si olan ve semptomlari bulunan hastalara semisirkiiler kanal dehisensi

sendromu tanis1 konmaktadir. SKDS ilk olarak Minor ve ark. tarafindan 1998 yilinda

“superior semisirkiiler kanaldaki defekt sebebiyle ses ya da basing ile vertigo

gelisimi”

seklinde tanimlanmustir. Superior semisirkiiler kanal catisindaki kemik defekti
ticlincii bir pencere olusturmakta ve endolenfin hareketini bozarak normalde izole
olan vestibiiler sistemi sese ve basinca duyarli hale getirmektedir. Semptomu olan
hastalarda vertigo, isitme kayb1 ve nistagmus gibi bulgular goriilmiistiir. Caligsmalar
gostermistir ki SKDS hastalarinda defektin kapatilmas1 semptomlarin gerilemesini

saglamistir (Crane 2008).

2.4 SKDS Tan1 Yontemleri

SKD tanisinda radyolojik goriintiileme ve ozellikle temporal kemik BT’si
onem kazanmaktadir. Standart olarak 0,5 mm kesit kalinhiginda YCBT
onerilmektedir (Phillips 2012). Literatiirdeki ¢caligmalar incelendiginde kesit kalinlig
1 mm olarak alindiginda genel toplumda %4 hatada SKD saptanirken baska bir
calismada kesit kalinlig1 0,55 mm alinmis ve SKD siklig1 %9 olarak raporlanmistir
(Goldman 2008). Yine bagka bir ¢alismada 0,5 mm kesit kalinliginda elde edilen
YCBT nin SKD i¢in %99 ozgilligi ve %93 pozitif prediktif degeri oldugu
belirtilmistir  (Stimmer 2012). Radyolojik ve histopatolojik  caligmalar
karsilagtirlldiginda SKD prevalanst farkli rapor edilmektedir ve radyolojik
caligmalarda daha yiiksek bir prevalans goriilmektedir. Mikroskobik c¢alismalarda

temporal kemikte gercekte %0,5 oraninda defekt oldugu ortaya konulmus ve YCBT
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calismalarinda prevalansin yiiksek c¢ikmasinin sebebi olarak semisirkiiler kanal
tizerindeki kemigin inceldigi alanlarin defekt olarak yorumlandigi kanisina
vartlmistir (Cloutier 2008). Bu yanlis yorumlamanin ana sebebi biiyiik ihtimalle

parsiyel voliim etkisi ve giiniimiiz cihazlarinin ¢oziiniirliik sinirlaridir.

2.4.1 Bas Donmesi Engellilik Anketi ve Diziness Engellilik Anketi

Bas donmesi sikayeti olan hastalarda, bas donmesinin hastanin yasam
kalitesine olan etkisini ve hastanin engellilik oranin1 belirlemek amaci ile gelistirilen
ve tedavi sonrasi takiplerde de kullanilan Bas Donmesi Engellilik Anketi (BDE) ve
Diziness Engellilik Anketi (DE) hastanin duygusal, fiziksel ve fonksiyonel
durumuyla alakali 25 sorudan olusan bir ankettir. Hastalar tarafindan anlasilmasi ve
doldurulmas1 kolay bir oOlgektir. Fonksiyonel ve duygusal durumu belirleyen
maddeler ile fiziksel fonksiyonu belirleyen maddeler icerir. BDE’de sorulara verilen

cevaplar

e “cok sik (haftada birden fazla)” ise dort puan
e “siklikla (ayda birden fazla)” ise ii¢ puan

® “bazen (yilda 4-12 kez)” ise iki puan

® “nadiren (yilda 1-3 kez)” ise bir puan

® “hicbir zaman” ise sifir puan olarak degerlendirilir.

DE’de sorulara verilen cevaplar

e “evet” ise dort puan
® “bazen” ise iki puan

e  “hayir” ise sifir puan olarak degerlendirilir.

Her iki ankette de toplamda en yiiksek puan 100’diir. En diisiikk puan ise
sifirdir. Yiiksek puanlar daha fazla engelliligi isaret eder (Lynn 1999). Tiirkce
stirimiiniin giivenilirlik ve gecerlilik caligmalar1 Ellialtioglu ve arkadaglar tarafindan

yapilmustir (Elliathioglu 2001).
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2.4.2 Temporal Kemik BT

Bilgisayarli tomografi (BT) x-1sinlar1 kullanilarak viicudun kesitsel olarak
goriintiilenmesini  gerceklestiren bir tamisal yontemdir. Elde edilen kesitler, x-
1sinlarinin incelenen bolge hacmi ile orantili olarak sogrulma oranlarina gore yeniden
diizenlenerek kesitsel goriintiiler olusturulur. Bdylece istenilen viicut bolgesinin
tarama yoniine dik olarak iki boyutlu kesitsel goriintiiler elde edilmis olur (Sprawls

1995).

BT goriintiilerinin olusmast x-1sinlarinin belli dokularda belli oranlarda
sogrulmas: ilkesine dayanir. Direk grafi yonteminde detektor (film) goriintiiyii
olusturur. BT de ise x-1s1n1 tiipii hasta etrafinda doner ve karsisindaki detektorler
kendilerine ulasan x-1s1n1 verilerini ham veri olarak alirlar. Elde edilen ham veriler
bilgisayar yardimiyla islenerek goriintiiye doniistiiriiliir. Derinlik dokunun her agidan
taranmast sonucu elde edilir. Gorlintiiler bilgisayar tarafindan olusturulur ve
Hounsfield iinitesi (HU) adi veriler gri tonlar halinde kodlanir. Sir Godfrey Newbold

Hounsfield HU skalasini belirlerken dort temel yogunluktan yola ¢ikmistir:

e Hava=-1000 HU

® Yag=-60ile-120 HU

e Su=0HU

e Kompakt kemik = +1000 HU

Yiiksek c¢oziiniirlikli BT (YCBT) teknolojisinin 1980’11 yillarda gelismesi,
tanisal goriintiilemede bir devrim yaratmistir. Mevcut goriintiileme tekniklerinin
icinde kemik yapilar icin en iyi yapisal tanimi1 BT goriintiileri sunar. YCBT ilk
tarama sonrasi elde edilen ham verilerin bilgisayarla tekrar islenmesi sonrasinda
kenar giiclendirmesi yapilmasiyla elde edilir. Goriintiiler hali hazirda elde bulunan
ham veriler iizerinden olusturuldugu icin hasta fazladan radyasyon dozu almamis
olur. YCBT’de en iyi goriintiiyii elde etmek icin oldukca ince BT kesitleri
gerekmektedir. Yiiksek yogunluktaki petrdz piramit ve diisiik yogunluktaki orta
kulak havalanmasinin olusturdugu genis yogunluk farkliliklar1 sebebiyle inceleme

sirasinda hastanin hareket etmemesi mutlak 6nem arz eder (Goldman 2008).

15



YCBT

SKDS tanisinda onemli basliklardan birisi de defektin objektif olarak ortaya
konmasidir (Sekil 3-5). Kesit kalinlig1 0,5 mm olan YCBT ile semisirkiiler kanallarin
kemik kapsiilii kolaylikla degerlendirilebilir ve SKD gelisen hastalar tespit edilebilir
(Belden CJ 2003). Yazi icerisinde de daha once bahsedildigi gibi giiniimiiz BT
teknolojisinin ¢oziiniirliik ve kesit kalinlig1 gibi sinirlamalart nedeniyle mikroskobik
inceleme sonucu tespit edilen oranlardan daha fazla sayida SKD raporlanmaktadir.
Bu sebeple YCBT her ne kadar etkili bir tan1 araci olsa da tek basina tan1 koymada
yeterli degildir. Tani1 klinisyen tarafindan bu dort bashik gz oniinde bulundurularak

konur (Minor 2000).

Sekil 2-5: Stenver (sol) ve Poschl (sag) planinda sag siiperior semisirkiiler kanal. Cati
kesiminde kemik kapsiildeki defekt izlenmekte (oklar) (SUTF Arsivi 2014).
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Sekil 2-6: Yeniden bicimlendirilmis ii¢ boyutlu goriintii. Hastada siiperior semisirkiiler kanallarda cift
tarafli dehisens goriilmekte (a ve b) (SUTF Arsivi 2014).

SKD tespitinde genel olarak kabul edilen tan1 yontemi YCBT dir. Aksiyel
goriintiiler kimi zaman tan1 koydursa da defektin aksiyel plana gore oryantasyonu
sebebiyle cogunlukla yetersiz kalmaktadir. Bu sebeple goriintiilerin SKD’ye yonelik
yapilan c¢ekimlerde belli planlarda alinmasi ya da goriintii eldesi sonrast Ozel
yazilimlarla farkli planlarda yeniden incelenmesi daha dogru olacaktir. Kesit
kalinlig1 en ince olarak ayarlansa da incelenen yapilarin kiiciik boyutta olmasi ve
kesite giren yapilarin yogunluklari ortalanarak goriintiilerin olusturulmas1 SKD tanis1

konan hastalarin sayisinin gercekten daha fazla olmasina sebep olur (Goldman 2008).
2.4.3 Odyometri

Odyometri, isitme keskinligini 6lgme bilimidir. Odyometrik testler tipik
olarak bir odyometre ile kisinin duyma seviyesini belirler ama ayn1 zamanda farkl
ses siddetleri arasindaki farki tanimay1 ya da giiriiltiilii bir arka plandaki konusmay1
ayirt edebilme yetenegini de Olcebilir. Odyometrik test sonuglari odyogramdan
faydalanilarak duyma kaybim1 veya kulak hastaliklarim1 belirlemeye yardimci olur

(Willems 2004).

Insan isitme hassasiyetini gosteren odyogram kavrami, 1903 yilinda Alman
fizikci Max Wien tarafindan tasarlanmistir. Kulaklik kulaga ya da vibratér mastoid

cikintiya yerlestirildikten sonra belli frekansta bir ses iretilir ve hasta duyuncaya
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kadar sesin yiiksekligi artirilir, boylece isitme esigi saptanir. Ayni Olciim cesitli
frekanslarda tekrarlanarak tonal egri adi verilen bir egri elde edilir. Sabit bir ses
yerine esiksel ses (mikrofon) kullanilarak sozciiklerin anlagilma esigi belirlenebilir,

buna vokal odyometri ad1 verilir (Kileny, Zwolan 2010).

SKDS olan hastalarda odyometri testlerinde hava-kemik iletkenlik farki 40-
50 desibel (dB) seviyelerine cikabilmektedir. Kemik iletkenlik esigi bazi vakalarda
2000 Hz altinda genellikle negatif cikar (-5 ile -15 dB). SKDS hastalarinda akustik
(stapedial) refleks mevcut iken otoskleroz gibi orta kulak hastaliklarinda
kaybolmustur (Minor ve ark 2001). Calismalar cerrahi tedavi sonrasi isitme kaybinin

diizeldigini gostermektedir (Brantberg ve ark 2001).
2.4.4 Elektronistagmografi

Elektronistagmografi (ENG) bas donmesi, vertigo ve denge bozuklugu olan
hastalar1 degerlendirmede kullanilan bir testtir. Okiilomotor ve vestibiiler sistemlerin

objektif sekilde degerlendirilmesini saglar ENG temelde 3 kistmdan olusur:

® Pozisyonel test
¢ Okiilomotor degerlendirme

e Vestibiiler sistemin kalorik uyarimi

Pozisyonel test icin hastaya Dix-Hallpike manevrast yapilirken goz
hareketleri nistagmus varlig1 agisindan kontrol edilir. Okiilomotor degerlendirmede
hasta goz hareketleri kaydedilirken hastaya cesitli gorsel uyarilar verilir. Boylece goz
kiirelerinin yakin ve uzak cisimlere odaklanirken verdigi tepkiler ol¢iiliir (Park ve ark

2007).

Kalorik uyarimda ise semisirkiiler kanallar degerlendirilir. Hasta basini
yataktan 30° sarkitir ve spontane nistagmus varligi kontrol edilir. Daha sonra kulaga
soguk ve sicak sivilar gonderilir. Soguk yikamada nistagmusun vurusu islem yapilan
tarafin karsisin1 isaret ederken, sicak su uygulamasi ile nistagmus vurusu su
uygulanan kulagi gosterir. Belirli bir formiil esliginde unilateral zayiflama oranm
hesaplanir. Unilateral zayiflama oram1 %?25’in lizerinde ise anlamli kabul edilir.
Unilateral zayiflama o taraftaki vestibiiler u¢ organ ya da sinirlerden kaynaklanan

periferal vestibiiler lezyona isaret eder (Lightfoot 2004). Iki taraf arasindaki farklar
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karsilastirilarak hangi tarafin patolojik olduguna karar verilmeye calisilir (Yetiser,

Satar 2005)

ENG ile yapilabilen bir bagka test ise SKD gibi perilenf fistiilii olan hastalarin
cerrahi tamirden fayda goriip géoremeyeceginin degerlendirildigi basing fistiil testidir.
Bu testte dik pozisyonda duran hastaya c¢esitli mental gorevler verilir ve karanlik
ortamda gozlerde spontane nistagmus olup olmadigi gozlenir. Daha sonra dis kulak
yoluna bir cihaz konularak dis kulak yolu kapatilir. 15 saniye siire ile 0 ile 200
mmH,0 basing degisikligi olusturulur. Sonrasinda basing -400 mmH,0O seviyesine
indirilerek 15 saniye bu seviyede tutulur. Test sonucunda hastaya semptom gelisip
gelismedigi sorulur. Basing nistagmusa sebep oluyorsa fistiil varligi dogrulanmis olur

(Daspit 1980).
SKDS tanis1 koymak i¢in hastalar 4 baglik altinda degerlendirilir:
Vertigo Ifadesi

I¢ kulak hastaliklarinin ¢ogunlugunda ortaya c¢ikan vertigo hastanin hareket
etmedigi halde hareket etti§i hissine kapilmasidir. Cogu zaman donme ya da
savrulma hissi mevcuttur. Genel olarak hastanin basini hareket ettirmesi ile vertigo
hissi artar. Vertigo ile birlikte mide bulantisi, kusma, terleme ve yiirlime giicliigii

eslik edebilir (Brantberg 2001).
Odyometri

SKDS tanisi alan hastalarda yapilan odyometri incelemelerinde sesin kemik
araciligr ile iletimine kargi hassaslasma goriilmiistiir. Odyometride kemik iletimi
esigl normal isitme seviyesi olan 0 dB’in altinda Ol¢iilmektedir. Bu sebeple hava

iletimi esigi normal olsa bile hava-kemik iletkenlik farki artmistir (Brantberg 2001).
Elektronistagmografi

ENG yardimu ile hastalarda ses ve basing degisiklikleri ile nistagmus gelisip
gelismedigi tespit edilebilir. Tullio fenomeni de denilen bu olgu normalde izole bir
sistem olan ve sadece harekete duyarli olan vestibiiler u¢ organlarin, kemik yapidaki
defekt sonucu ses ve basing gibi dis etkenlere acik hale gelmesi sonucu olusur

(Minor 2001).
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2.5 SKDS Tedavisi

Cogu hasta giinliik hayatinda gelisen semptomlara dayanarak ya da semptoma
sebep olan uyarilardan kaginarak yasamaktadir. Giinliikk yasami belirgin etkilenen

SKDS hastalarinda cerrahi onarim oldukca rahatlaticidir.

Cerrahi islemde orta kraniyal fossa yaklagimi genel olarak kullanilir. En sik
kullanilan ve uzun donem kontrolleri daha efektif olan yontem semisirkiiler
kanaldaki defektin fasya ya da fibroz doku ile tikanmasi ve kiigiik kemik pargalari ile
fasyay1 yerinde sabitlemek seklindedir. Bu cerrahi operasyonun en biiyiik riski islem

yapilan kulakta gelisebilecek isitme kaybidir.

Islem sonrasi SKD’si tikanan hastalarda vestibiiler semptomlarda belirgin
gerileme ve odyometride iyilesme goriilmektedir. Tikama sonrasi sadece siiperior
semisirkiiler kanalda fonksiyon azalmasi olmakta, diger vestibiiler yapilar
etkilenmemektedir. Semisirkiiler kanaldaki fonksiyon azalmasi hastalar1 cok az

etkilemektedir (Mikulec 2005).
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3 GEREC VE YONTEM

Bu calisma Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda
yiriitiilmiis, Bilimsel Arastirma Kurulu ve Etik Kurulu tarafindan onaylanmis ve

Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinatorliigii tarafindan desteklenmistir.

Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 1 Ocak 2014 ve 1 Ocak 2015
tarithleri arasindaki 1 yil icerisinde herhangi bir sebeple temporal kemik BT
gorilintiilemesi yapilan tiim hastalar bu c¢alismaya dahil edilmistir. Goriintiileme
sonuglarinda SKD saptanan hastalara ulasilmis, bilgilendirilmis onay formu alinarak
hastalar Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz boliimii 6gretim
tiyesine yoOnlendirilmis ve kendisi tarafindan SKDS varligi acisindan hastalar

odyometri ve ENG ile muayene edilmistir.

Mevcut goriintiilerin yeniden degerlendirilmesi sonucunda temporal kemik

BT’sinde,

e Hareket artefakti olan
e Temporal kemik fraktiirii olan
e SKD harici temporal kemik anomalisi olan

e SKD bulunmayan

hastalar calismaya alinmamistir. SKD 6l¢iimleri Poschl planinda yapilarak iki mm

altindaki defektler SKD olarak degerlendirilmemistir (Harnsberger 2011).
3.1 Yontem

Calismaya alinan hastalar klinigimizde bulunan 4 kesitli (Aquillon 4,
Toshiba, Japan) ve 256 kesitli (Somatom Definition Flash, Siemens Healthcare,
Forchheim, Germany)YCBT ile degerlendirilmistir. Temporal kemik BT goriintiileri
Siemens 256 kesit BT'de standart protokolde 512x512 matris, tiip voltaj1 120 kV,
akim siddeti 200 efektif mA, kesit kalinligr 1 mm, kesit araligi 1 mm ve ¢ekim siiresi
26 sn olacak sekilde kraniyal aksiyel, kraniyal koronal ve her iki kulaga odakli
aksiyel ve koronal planlarda elde edilmistir. Toshiba 4 kesitli BT'de 512x512 matris,
tiip voltajr 120 kV, akim siddeti 300 efektif mA, kesit kalinlig1 0,5 mm, kesit aralig1
0,5 mm olacak sekilde kraniyal aksiyel ve kraniyal koronal planlarda elde
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edilmistir.Elde edilen verilerden olusturulan goriintiiler is istasyonuna (Syngo.via,
Siemens Healthcare, Forchheim, Germany) gonderilerek burada yeniden
bicimlendirme ile farkli planlarda ve ii¢ boyutlu olarak SKD acisindan tekrar

degerlendirilmistir.

Daha 6nce de deginildigi gibi aksiyel plandaki goriintiilerin tan1 koymada
yetersizligi sebebiyle elde edilen goriintiiler is istasyonunda Poschl ve Stenver
planlarinda yeniden bi¢imlendirilerek degerlendirilmistir. Pdschlplani, koronal ve
sagittal planlar ile yaklasik 45° a¢1 yapan diizlemdir ve ozellikle superior
semisirkiiler kanal ile paralel olmasi i¢in hizalanir. Bu planda superior semisirkiiler
kanalin tamamu tek bir planda goriintiilenebilir. Stenver plani ise Poschlplanina dik
olacak sekilde konumlandirilir. Koronal ve sagittal planlar ile 45° a¢1 yapar ve
superior semisirkiiler kanalin catisin1 net bir sekilde ortaya koyar (Phillips ve ark

2012) (Sekil 2-1).

Is istasyonunda veriler yeniden bicimlendirme ile ii¢ boyutlu goriintiiler

haline getirilmis ve hastalar bu goriintiiler iizerinden de degerlendirilmistir.

Sekil 3-1: Aksiyel kesit temporal kemik BT'de Stenver (a) ve Poschl (b) planlari.
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Calismaya alman hastalar odyometri (AC40 Clinical Audiometer,
Interacoustics, MN, ABD)ve ENG(VisualEyes, Micromedical, Illinois, ABD) ile

degerlendirilmistir.
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4 BULGULAR
4.1 Demografi

Son 1 yilda herhangi bir sebeple klinigimizde temporal kemik BT cektiren
550 hastanin (265 erkek ve 285 kadin) goriintiileri tekrar degerlendirilmis (1100
kulak) ve SKD saptanan 57 hasta (30 erkek ve 27 kadin) belirlenmistir.

Farkli semisirkiiler kanallarda dehisensi olan 57 hastadan 10 hastada defekt
cap1 iki mm’nin altindadir ve bu sebeple calismaya alinmamislardir. Calisma icin
BT'de SKD haricinde ek patolojileri saptanmayan dokuz izole siiperior SKD
hastasina ulagilmugtir. Hastalardan altisi  Selguk  Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesine gelip muayene olmay1 kabul etmistir.

SKD saptanan 47 hastanin 22’si kadin, 25’1 erkektir. Calismaya alinan hasta
yaglari 3 ile 81 yas arasinda degismekte olup SKD saptanan 47 hastanin yaslar1 16 ile
75 arasinda degismektedir .Ortalama yas 39,06 +/- 14,57 hesaplanmustir.

4.2  Cahsma

Klinigimizde temporal kemik BT cekilen 550 hasta rutin raporlama haricinde
SKD yoniinden tekrar degerlendirilmistir. Goriintiiler is istasyonuna aktarilip rutin
aksiyel planlar haricinde Poschl ve Stenver planlarindayeniden bicimlendirilerek
incelenmistir. Ek olarak veriler is istasyonunda ii¢ boyutlu goriintiiler haline

getiriliphastalar yine bu goriintiiler iizerinden de degerlendirilmistir.

Incelenen 550 hastadan (1100 kulak) 47 hastada (75 kulak) iki mm ve iizeri
capta semisirkiiler kanal dehisensi izlenmis olup SKD prevalansi %6,810olarak
hesaplanmustir. Bilateral SKD saptanan hasta sayis1 28 (%59,5), sagda SKD tespit
edilen hasta sayis1 10 (%21,3), solda SKD tespit edilen hasta sayis1 ise 9 (%19,2)
hesaplanmustir (Tablo 4.1). Dort hastada (sekiz kulak) posterior SKD mevcut olup
prevalansi % 0,72’dir. 47 hastanin klinikleri tablo 4-2°de belirtilmistir.

Bu calisma sonucunda, SKD ac¢isindan yeniden degerlendirilen 550 hastanin
cekim zamaninda yazilan temporal kemik BT raporlar1 incelendiginde SKD tespit
ettigimiz 47 hastadan 11 hastanin raporlarinda SKD’den bahsedilmektedir. Yanlig

negatiflik oran1 %76 hesaplanmustir.
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Tablo 4-1: SKD saptanan hastalarda lokalizasyonlar.

SKD Lokalizasyonu Sayisi %

Bilateral 28 59,5
Sag 10 21,3
Sol 9 19,2

Tablo 4-2: SKD saptanan hastalarda klinik.

Hasta klinigi Sayisi %
Isitme kayb1 ve Kronik Otitis Media 19 40
Bas donmesi 10 21
Tinnitus 18 39
Toplam 47 100

Dokuz izole SKD saptanan hasta SKDS acisindan tetkiklerinin yapilabilmesi

icin hastanemize davet edilmis ve bu hastalardan altist muayene edilmistir. Hasta

muayeneleri hastanemiz Kulak Burun Bogaz bdoliimii ogretim iiyesi tarafindan

yapilmis olup hastalar odyometri ve ENG ile degerlendirilmistir.

4.3  Hasta Degerlendirmesi

Hasta bulgular tablo 4-3’te 6zetlenmistir. Bas donmesi engellilik testi (BDE)

ve diziness engellilik testi (DE):

e (-15 puan: normal sinirlar

® 16-35: hafif derecede hastalik
® 36-50: orta derecede hastalik
e 51-100: agir derecede hastalik

olarak belirlenmis olup 15 puan ve iizeri alan hastalarda diziness bulgusunun varlig

kabul edilmektedir (Jacobson, Newman 1990).
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Tablo 4-3: Hastalarin Odyometri ve ENG bulgulari. SN: Sensorindral tip isitme kaybi. IL: Tletim tipi
isitme kayb1. M: Miks tip isitme kayb1. N: Isitme kaybi1 yok.

Sag

Sol

Bas

Hasta hava- hava- doénmesi Diziness
Adi,Yas1 | BT . . [sitme | ENG | engellilik
o Bulous kemik | kemik Kkavbi buleular engellilik (DE)
crnsiveti | EUSU iletimi | iletimi | Y wisan (BDE) .
y farki farki puani p
Cift y
P Y T 0 :algl\':" Yok 5 0
Y SKD °
) Cift y Kalorik testte
gSS.If( tarafli | 0 0 zilgl\':' solda kanal | 42 20
Y SKD parezisi
37T Cift Sag M
6-9 B tarafli 29 2 Sol hafif | Normal 40 29
Y SKD SN
) Sag kulak
) Cift o o
4- O.S.A. carafls 7 5 Sag SN | soguk ve 57 19
37y.E SKD Sol N sicak suyla
uyarilamadi
i Cift .
gzMé{' tarafll 14 12 5”?;6'\7' Normal 14 10
v SKD af
) Hipereksita-
6-S.K Cift Bilateral | bilite mevcut.
. tarafli 30 31 N 77 36
38y. K SKD M Yon GstunlGgu
yok
S.U.:

43 yasinda erkek hasta. Klinigimize vertigo sikayeti ile bagvurdu ve temporal

kemik BT incelemesi yapildi. Hastada sag siiperior semisirkiiler kanalda 4,8 mm, sol

siiperior semiriskiiller kanalda 4,2 mm olmak iizerecift tarafli SKD saptandi.

Odyometri ve ENG incelemelerinde bulgusu olmayan hastanin BDE (5) ve DE (0)

puanlart hastanin SKDS acisindan semptomatik olmadigina isaret etmektedir.
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S.K.:

25 yasinda kadin hasta. Klinigimize vertigo sikayeti ile bagvurdu ve temporal
kemik BT incelemesi yapildi. Hastada sag siiperior semisirkiiler kanalda 3,4 mm, sol
stiperior semiriskiiler kanalda 3 mm olmak iizere ¢ift tarafli SKD saptandi. Hastanin
odyometri incelemesinde bulgu saptanmamistir. ENG sonuglarinda kalorik testte
solda kanal parezisi saptandi. Bu bulgunun hastanin daha once ge¢irilmis vestibiiler
norit, ototoksik ila¢ kullanim1 ya da meniere hastalig1 gibi sebeplere bagl olabilecegi
distiniilmiistiir. Ancak hasta sikayetleri ile birlikte BDE (42) ve DE (20) puanlar
degerlendirildiginde = sagda orta-agir derecede @ SKDS olma ihtimalini

desteklemektedir.

Z7.T.:

69 yasinda erkek hasta. Klinigimize alerjik rinit ve kronik otitis
mediasikayetleri ile bagvurdu ve temporal kemik BT incelemesi yapildi. Hastada sag
siiperior semisirkiiler kanalda 3,8 mm, sol siiperior semiriskiiler kanalda 3,4 mm
olmak iizere cift tarafli SKD saptandi. Odyometri testlerinde sag kulakta hava-kemik
iletimi farkinin 29 olmasi patoloji varligini isaret etmistir. ENG incelemeleri normal
sinirlarda degerlendirilen hastanin BDE (40) ve DE (29) puanlari olmasi ve

sikayetlerinin mevcut olmasi sag kulakta SKDS tanis1 koydurmaktadir.

O.S.A.:

37 yasinda erkek hasta. Klinigimize vertigo sikayeti ile bagvurdu ve temporal
kemik BT incelemesi yapildi. Hastada sag siiperior semisirkiiler kanalda 3,9 mm, sol
stiperior semiriskiiler kanalda 2,9 mm olmak iizere c¢ift tarafli SKD saptandu.
Odyometrik incelemede sol kulakta hava-kemik iletimi farki 5 bulunan hasta hafif
semptomatik kabul edilmistir. Kalorik testlerde hastanin sag kulaginda sicak ve
soguk testlerde uyarim elde edilmemistir. Sag kulag1 parezik olarak degerlendirilen
hastanin odyometride sag kulak i¢in hava-kemik iletimi farki normal sinirlarda
olmast sebebiyle hastanin daha ©nce gecirilmis vestibiiler norit, ototoksik ilac
kullanim1 ya da meniere hastalifi gibi sebeplere bagli sag kulakta sensorinoral tip
isitme kayb1 gelistigi diistiniilmiistiir. Hastanin bas donmesi sikayetlerinin olmast,

BDE (57) ve DE (19) puanlarn birlikte degerlendirildiginde hastanin ciddi
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semptomatik oldugu goriilmiistiir. Isitme testleri normal olmasina ragmen sol kulak

icin SKDS tanis1 konmustur.
M.K.:

52 yasinda erkek hasta. Klinigimize vertigo ve siniizit sikayetleri ile bagvurdu
ve temporal kemik BT incelemesi yapildi. Hastada sag siiperior semisirkiiler kanalda
4 mm, sol siiperior semiriskiiler kanalda 4 mm olmak iizere cift tarafli SKD saptandi.
Odyometri incelemesine hava-kemik iletimi farki sag kulakta 14 ve sol kulakta 12
olmasi patolojiktir. ENG degerlendirmesi normal olan hastanin BDE (14) ve DE (10)
puanlar1 sinirda diziness olarak nitelenmigstir. Hastanin SKDS ile uyumlu mevcut
sikayetlerinin olmas1 ve her iki puanlama testinde smirda diziness bulgulari
gostermesi sebebiyle bu sonuclar hastada hafif semptomatik SKDS olma ihtimalini

desteklemektedir.
S.K.:

38 yasinda kadin hasta. Klinigimize vertigo sikayeti ile bagvurdu ve temporal
kemik BT incelemesi yapildi. Hastada sag siiperior semisirkiiler kanalda 4 mm, sol
siiperior semiriskiiler kanalda 4 mm olmak iizere c¢ift tarafli SKD saptandi.
Odyometri incelemesine hava-kemik iletimi farki sag kulakta 30 ve sol kulakta 31
olmast patoloji varligina isaret etmektedir. ENG incelemesinde bilateral
hipereksitabilite (asir1 duyarlilik) saptanan hastanin bu bulgusu SKDS agisindan
anlamhdir. Odyometri incelemesi, BDE (54) ve DE (36) puanlar1 ile birlikte
degerlendirildiginde hastaya SKDS tanis1 konmustur.

Elde edilen YCBT, odyometri ve ENG verileri sonucunda ii¢ hastaya (Z.T.,
0O.S.A. ve S.K.) SKDS tanis1 konmus olup incelenen 1100 kulak icerisinde SKDS
prevalans1 % 0,36 olarak belirlenmistir.Calismanin odyolojik degerlendirme
safhasina alinan alt1 izole SKD tespit edilen hasta icerisinde (12 kulak) SKDS tanisi
konan kulak sayis1 dort olup bu grupta prevalans % 33,33 hesaplanmustir.

Degerlendirmeler sonrasinda iki hastanin ($.K. ve M.K.) bulgular1 SKDS
acisindan siipheli goriilmiis olup tam1 koymak igin yeterli degildir. S.K. isimli
hastanin agir sikayetlerinin olmasi (BDE 42 ve DE 20) diziness ag¢isindan anlamlidir
fakat odyometrik bulgularinin hafif olmasit SKDS tanisini kesin koydurmamaktadir.
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MK. isimli hastanin sikayetlerinin hafif olmast (BDE 14 ve DE 10), ENG
incelemesinin normal olmasi ve odyometrik degerlendirmesinde hava-kemik iletimi
farkinin hafif seviyede olmasi (sag kulak i¢in 14 ve sol kulak icin 12) SKDS

acisindan siiphe uyandirmakla birlikte kesin tani1 i¢in yeterli goriilmemistir.

Bu calisma sonucunda, SKD agisindan yeniden degerlendirilen 550 hastanin
cekim zamaninda yazilan temporal kemik BT raporlari incelendiginde SKD tespit
ettigimiz 47 hastadan 11 hastanin raporlarinda SKD’den bahsedilmektedir. Yanlis

negatiflik oran1 %76 hesaplanmustir.
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5 TARTISMA VE SONUC

Minor ve ark. 1998 yilinda siiperior semisirkiiler kanal dehisensi sendromunu
(SKDS) bir fikir olarak ortaya atmistir. SKDS, ses ve basing etkisi ile kiside vertigo,
bulanti, kusma ortaya cikaran ve isitme kaybinin da eslik ettigi bir hastaliktir.
Vertigo ve diger semptomlarin ortaya ¢cikma sebebi normalde hareket iizerine kurulu
olan vestibiiler sistemin alisitk olmadigi sekilde ses ve basing degisiklikleri ile
uyarilmasidir. Bu durum siiperior semisirkiiler kanalin kemik kapsiiliindeki bir defekt
sebebiyle olmaktadir. Bu defekt, i¢ kulakta iiciincii bir pencere gorevi gorerek aslinda
izole olan vestibiiler sisteme ses ve basing dalgalarini iletir. Bunun sonucunda
hareketi algilamakla gorevli olan vestibiiler u¢ organlar hareket olmadigr halde
beyine sinyaller gonderirler. Bunun sonucunda hastada hareket etmedigi halde

hareket hissi olusur (Minor 1998).

Daha 6nce Tullio tarafindan yapilan deneyler, Minor ve ark. yaptig1 katkilar
ve YCBT teknolojisinin gelismesi sayesinde artik tan1 konan ve tedavi edilebilen bir

hastalik haline gelmistir.

SKDS tanis1 koyabilmek icin hastalar1 ¢ok yonlii degerlendirmek
gerekmektedir. Her zaman SKDS ile iligkilendirilen Tullio fenomeni Meniere
hastaliginda da goriilebilir (Guangwei 2007). Bu sebeple hastanin sikayetleri goz
oniinde bulundurulmali1 ve bu sikayetlere yol agabilecek var olan patolojiler tedavi

edildikten sonra SKDS diisiiniilmelidir.

Bu calismada SKD tespit edilen 47 hastanin sadece dokuzu SKDS agisindan
odyolojik degerlendirmeye uygun olarak nitelenmistir. Calismada SKD harici kulak
patolojisi olan hastalar odyolojik degerlendirmeye alinmamustir ¢iinkii diger 38
hastanin var olan ek kulak patolojileri sebebiyle elde edilecek odyolojik inceleme
bulgularinin SKD kaynakli ya da ek hastalik kaynakli oldugunu tespit etmek

olanaksizdir.

Bas donmesi tarifleyen hastalarin bu sikayetleri BDE ve DE ile kantitatif hale
getirilebilir ve diziness bulgusunun varligindan s6z edilebilir (Jacobson, Newman
1990). SKDS hastalarinda BDE ve DE puanlar1 genelde anlamli c¢ikar ve cerrahi

onarim sonrasi bu puanlarda diisiis gdzlenmistir (Crane 2008).
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Diziness saptanan hastalar odyometri ile isitme kaybi acisindan ve ENG ile
semisirkiiler kanal patolojileri agisindan degerlendirilebilir. SKDS hastalarinda
odyometride hafif ya da orta derecede isitme kaybi goriilebilir. Hasta kulakta hava-
kemik iletimi farki 6zellikle diisiik frekanslarda 10 dB’nin {izerindedir (Minor 2005).
Kemik iletimi esigi 0 dB’nin altina diigmektedir (Banerjee 2005). Timpanometrik
incelemeler ve akustik refleks normal sinirlarda olup etkilenmesi beklenmez (Minor
2005). Genis SKD’si olan hastalarda ENG’de etkilenen kulakta vestibiiler

fonksiyonlarda azalma goriilebilir (Cremer 2000).

Temporal kemik BT sinde SKD yoniinden siipheli bulgulari olan hastalar ya
da diger kliniklerden SKDS bulgulart saptanan ve bu 0n tani ile temporal kemik BT
incelemesi talep edilen hastalar 0©zellikle Poschl ve Stenver planlarinda
degerlendirilmelidir (Phillips ve ark 2012). Is istasyonunda tomografik verilerin
yeniden bi¢cimlendirme ile {i¢ boyutlu goriintiiler haline getirilmesi de SKD tanisim

kolaylastiracaktir.

Bu calisma sonucunda, SKD acisindan yeniden degerlendirilen 550 hastanin
cekim zamaninda yazilan temporal kemik BT raporlar incelendiginde SKD tespit
ettigimiz 47 hastadan 11 hastanin raporlarinda SKD’den bahsedilmektedir. 36
hastanin raporunda semisirkiiler kanallar tabii olarak degerlendirilmistir. Yanlig
negatiflik oram1 %76 hesaplanmistir. Kesit kalinlig1 ve kullanilan cihaz teknolojisinin
yeterli olmasina ragmen bu tarz bir tablonun ortaya ¢ikisinin esas sebebi bizce rutin
alian aksiyel planlarin SKD’yi ortaya koymakta yetersiz kalmasidir. Bu durumun
Oniine gegmek ve raporlama kalitesini arttirmak i¢in uzman radyolog temporal kemik
BT goriintiilerini  raporlarken SKD aklinda olmali, siiphelendigi durumlarda
goriintiileri yeniden bi¢imlendirme yoluyla tekrar degerlendirmeli ve BT operatorleri
egitilerek Poschl ve Stenver planlari da rutin protokole eklenmelidir, olusturulacak
hacimsel goriintiileme teknigi (VRT) taramada faydali olabilir. Bu sayede lezyonlar
daha az gozden kacarlar. Boylece SKD‘si mevcut olan hastalarda yanlis negatif
raporlamanin Oniine gecilebilir. Temporal kemik BT tanisal a¢idan degerli olsa da
yanlis negatif raporlama haricinde yanlis pozitif SKD tanis1 da konmaktadir

(Williamson 2003).
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BT goriintiilemesinde SKD olmasina ragmen semptom ve muayene bulgusu
yoksa hastalar SKDS tanist almazlar. Sonugta YCBT de SKD goriilse bile tan1 SKD

ile birlikte semptom ve muayene bulgular1 olan hastalara konmalidir.

Bu calismada incelenen 1100 kulaktan 75’inde (47 hasta) SKD saptanmuistir.
SKD prevalanst % 6,81 hesaplanmistir. Literatiirde bu oran %3 ile %12 arasinda
degismekte olup bulgular literatiir ile uyumludur. SKD saptanan 47 hasta arasindan
secilen 9 izole SKD’si bulunan hasta odyometri, ENG, BDE ve DE ile
degerlendirilmistir. Dort kulaga SKDS tanis1 konmustur (prevalans %0,36). Sonugta
bulunan prevalans oram diger calismalarda saptanan %0,4 (Tsunoda 2002) ve %0,5

(Carey 2000) gibi oranlar ile benzerdir.

Ayrica dikkat c¢ekici olarak S.U. isimli hastada her iki siiperior semisirkiiler
kanalda sagda 4,8 mm capta, solda 4,2 mm c¢apta nispeten genis olarak
nitelendirilebilecek SKD saptanmis olup hastanin odyometri ve ENG incelemeleri ile
BDE ve DE puanlart normal sinirlardadir. Bu hasta bize saptanan SKD’nin her

zaman SKDS tablosunu olusturmayabileceginin giizel bir 6rnegidir.

SKDS tedavisinde 2 yol izlenmektedir. Konservatif yolda bag donmesine yol
acan etmenlerden uzaklasmak tavsiye edilmektedir (Minor 2000). Cerrahi tedavide
semisirkiiler kanaldaki defekt kapatilarak ya da kanal tikanarak tedavi yoluna

gidilmektedir (Brantberg 2001).

Calisma sonucunda SKDS saptanan ii¢ hastadan bir tanesi (S.K.) calisma
siiresi icerisinde cerrahi tedavi uygulanmistir. Tedavi sonrasi hastanin sikayetleri

azalmistir. Kalan 2 hastaya ise cerrahi tedavi onerilmistir.

Sonug olarak temporal kemik BT’de iki mm iizerinde ¢capta SKD goriilse bile
bu hastalara SKDS tamis1 koymak giictiir. Tan1 koyabilmek i¢in kapsamli bir
muayene ve ¢esitli odyolojik testler gerektirmektedir. SKDS tanis1 koymak klinisyen
icin zor bir durumdur ¢iinkii bu hastalik ilk tanimlandig: tizere yiiksek seslerde
vertigo gelisimi ile sinirhh kalmayip kulak dolgunlugu, hafif derecede isitme kayba,
hastanin kendi sesini daha yiiksek duymasi, ¢inlama gibi cesitli sikayetlere de yol

acmaktadir ve bu sekilde diger hastaliklar1 taklit edebilir hale gelmektedir. Farklh
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hastalarda  farkli  sikayetlerin ortaya c¢ikmasinin  sebebi ise  simdilik

aydinlatilamamistir (Guangwei 2007).

Calismada elde edilen veriler 1s13inda SKDS hastaliginin goriilme oraninin
%1’in altinda (%0,36) olmasi sebebiyle nadir bir hastalik oldugu soylenebilir.
Calismaya alinan hasta grubunda SKD yanlis negatiflik oran1 %76 ¢ikmasi SKDS
acisindan siipheli hastalarda Poschl ve Stenver planlarinda goriintiilemenin dnemini
gostermektedir. VRT goriintiiler ilk tarama ve bakis i¢in degerli on bilgiler
vermektedir. SKDS diisiiniilen hastalarin 6ncelikle ek patolojilerinin ekartasyonu,
semptom devamlilifi durumunda ise SKDS 6n tanisi ile degerlendirilmesi daha

dogru olacaktir.

33



6

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

KAYNAKLAR

. Banerjee A, Whyte A, Atlas MD. Superior canal dehiscence: review of a new condition. Clin

Otolaryngol 2005,30:9-15.

. Belden CJ, Weg N, Minor LB et-al. CT evaluation of bone dehiscence of the superior semicircular

canal as a cause of sound- and/or pressure-induced vertigo. Radiology. 2003,226 (2): 337-43

. Brantberg K, Bergenius J, Mendel L, Witt H, Tribukait A, Ygge J. Symptoms, findings and

treatment in patients with dehiscence of the superior semicircular canal. Acta Otolaryngol
2001,121: 68Y75.

. Brantberg K, Bergenius J, Tribukait A. Vestibular-evoked myogenic potentials in patients with

dehiscence of the superior semicircular canal. Acta Otolaryngol 1999,119:33-40.

. Carey JP, Minor LB, Nager GT. Dehiscence Or Thinning Of Bone Overlying The Superior

Semicircular Canal in A Temporal Bone Survey. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 2000,126:
137-47.

. Chien W, Ravicz ME, Rosowski JJ, Merchant SN. Measurements of human middle- and inner-ear

mechanics with dehiscence of the superior semicircular canal. Otol Neurotol 2007,28:5-7.

. Cloutier JF, Manon B, Saliba I. Superior semicircular canal dehiscence: positive predictive value of

high-resolution CT scanning. European Archives of Oto-Rhino-Laryngology Aralik 2008, Cilt
265, No 12:1455-1460

. Crane BT, Minor LB, Carey JP. Superior canal dehiscence plugging reduces dizziness handicap.

Laryngoscope 2008,118:9-13.

. Cremer PD, Minor LB, Carey JP, Della Santina CC. Eye movements inpatients with superior canal

dehiscence syndrome align with the abnormal canal. Neurology 2000,55:1833-41.

Daspit CP, Churchill D, Linthicum FH Jr. Diagnosis of perilymph fistula using ENG and
impedance. Laryngoscope. 1980 Feb. 90(2):217-23.

Diindar A, Derekdy SF. Kulaga Giris. 1. Baski. Afyon Kocatepe Universitesi Yayinlar1. 2003

Elliathoglu A, Karan A, Issever H, Aksoy C. Dizziness Handicap Inventory (DHI)’nin Tiirkge
versiyonunun gecerlilik ve giivenilirliginin arastirilmasi. XVIII. Ulusal Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Kongresi, Program ve Ozet Kitab1 2001; 131.

Gananca MM, Caovilla HH, Ganancga FF. Electronystagmography versus videonystagmography.
Braz J Otorhinolaryngol. 2010 May-Jun. 76(3):399-403.

Goldman LW. Principles of CT: Multislice CT. Journal of Nuclear Medicine Technology. Cilt. 36,
No.2, 2008

Guangwei Z, Quinton G, Poe DS. Clinical and Diagnostic Characterization of CanalDehiscence
Syndrome: A Great Otologic Mimicker. Otology & Neurotology. 2007.28:920-926.

Guyton AC, Hall JE. Tibbi Fizyoloji. 12. Baski. Nobel Tip Kitabevi. 2013

Jacobson GP, Newman CW, Peterson EL. Interpretation and usefulness of caloric testing. In:
Jacobson GP, Newman CW, Kartush JM eds. Handbook of Balance Function Testing. Mosby-
Year Book. 1993:193-233.

Jacobson GP, Newman CW.The development of the Dizziness Handicap Inventory.Arch
Otolaryngol Head Neck Surg. 1990 Apr;116(4):424-7.

Kaplan A, Elhan A. Anatomi. 3. Bask: Giines Kitabevi. 2001

Kileny PR, Zwolan TA. Diagnostic audiology. In: Cummings CW, Flint PW, Haughey BH, et al,
eds. Otolaryngology: Head & Neck Surgery. 5th ed. Philadelphia, Mosby Elsevier, 2010:boliim
133.

Lightfoot GR. The origin of order effects in the results of the bi-thermal caloric test. International
Journal of Audiology. 2004,43:276-282.

Lynn GS, Driscoll W, Harner SH, Beatty WC. Assessment of Dysequilibrium After Acoustic
Neuroma Removal. The American Journal Of Otology 1999; 20: 484-494.

Merchant SN, Rosowski JJ. Conductive hearing loss caused by third-window lesions of the inner
ear. Otol Neurotol 2008,29: 282-89.

Mikulec AA, Poe DS, McKenna MJ. Operative management of superior semicircular canal
dehiscence. Laryngoscope 2005,115: 501-7.

Minor LB, Carey JP, Cremer PD, Lustig LR, Streubel SO, Ruckenstein MJ. Dehiscence of bone
overlying the superior canal as a cause of apparent conductive hearing loss. Otol Neurotol
2003,24:270-8.

Minor LB, Cremer PD, Carey JP, Della Santina CC, Streubel SO, Weg N. Symptoms and signs in
superior canal dehiscence syndrome. Ann N Y Acad Sci 2001,942:259-73.

34



27.

28.
29.
30.
31.
32.

33.
34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.
45.

Minor LB, Solomon D, Zinreich JS, Zee DS. Sound- and/or pressure induced vertigo due to bone
dehiscence of the superior semicircular canal. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 1998,124:
249-58.

Minor LB. Clinical manifestations of superior canal dehiscence. Laryngoscope 2005,115:1717-27.

Minor LB. Superior canal dehiscence syndrome. Am J Otol 2000,21:9-19.

Moore Kl, Persaud TVN. Embriyoloji ve Dogum Defektlerinin Temelleri. 7. Baski. Giines
Kitabevi. 2009

Ohki M, Murofushi T, Nakahara H, Sugasawa K. Vibration-induced nystagmus in patients with
vestibular disorders. Otolaryngol Head Neck Surg. 2003 Sep. 129(3):255-8.

Park H, Shin J, Shim J. Mechanisms of Vibration-Induced Nystagmus in Normal Subjects and
Patients with Vestibular Neuritis. Audiology and Neurotology. 2007,12:189-197.

Patrick J. Willems (2004). Genetic hearing loss. 2. Baski. CRC Yayinevi. sf. 34

Phillips GS, LoGerfo SE, Richardson ML et-al. Interactive Web-based learning module on CT of
the temporal bone: anatomy and pathology. Radiographics. 2012,32 (3): E85-105.

Pietkiewicz P, Pepas R, Sulkowski WJ, Zielinska-Blizniewska H, Olszewski .
Electronystagmography versus videonystagmography in diagnosis of vertigo. Int J Occup Med
Environ Health. 2012 Mar. 25(1):59-65.

Rosowski JJ, Songer JE, Nakajima HH, Brinsko KM, Merchant SN. Clinical, experimental, and
theoretical investigations of the effect of superior semicircular canal dehiscence on hearing
mechanisms. Otol Neurotol 2004,25:323-32.

Saxby AJ, Gowdy C, Fandino M, Chadha NK, Kozak FK, Sargent MA, Lea J. Radiological
prevalence of superior and posterior semicircular canal dehiscence in children. International
Journal of Pediatric Otorhinolaryngology 79 (2015) 411-418

Sprawls P. The Physical Principles of Medical Imaging, 2. Baski 1995, Medical Physics Yayinevi.
(Madison, Wis)

Stimmer H, Hamann KF, Zeiter S, Naumann A, Rummeny EJ, Semicircular canal dehiscence in
HR multislice computed tomography: distribution, frequency, and clinical relevance. Eur Arch
Otorhinolaryngol (2012) 269:475-480

Streubel SO, Cremer PD, Carey JP, Weg N, Minor LB. Vestibularevoked myogenic potentials in
the diagnosis of superior canal dehiscence syndrome. Acta Otolaryngol 2001,545:41-9.

Tsunoda A, Terasaki O. Dehiscence Of The Bony Roof Of The Superior Semicircular Canal in
The Middle Cranial Fossa. J Laryngol Otol 2002,116:514-18.

Watson SR, Halmagyi GM, Colebatch JG. Vestibular hypersensitivity to sound (Tullio
phenomenon): structural and functional assessment. Neurology 2000,54:722-8.

Williamson RA, Vrabec JT, Coker NJ, Sandlin M. Coronal computed tomography prevalence of
superior semicircular canal dehiscence. Otolaryngol Head Neck Surg 2003,129: 481-9.

Yetiser S, Satar B. Elektronistagmografi. Izmir GiivenKitapevi. izmir 2005 sf:65-89

Zhou G, Gopen Q, Poe DS. Clinical and diagnostic characterization of canal dehiscence
syndrome: a great otologic mimicker. Otol Neurotol 2007,28:920-6.

35



7 OZET

Vestibiiler u¢ organlar i¢ kulakta yer alir ve santral sinir sisteminin bu
yapilarla saglikli ve uyumlu ¢alismasi, dengenin korunmasinda 6nemlidir.Bu yapilari
ya da yapilarin birlikte isleyisini bozan herhangi bir hastalik, vestibiiler sistem
bozukluguna yol agar.Basit ve gecici durumlardan, yasami tehlikeye atan ve acil
miidahale gerektiren hastaliklara kadar bircok farkli hastalik, bas donmesi veya

denge bozukluguna sebep olabilir. Onemli olan esas hastalig1 belirleyebilmektir.

Semisirkiiler kanal dehisensi (SKD) semisirkiiler kanali kapatan kemik catida
eksikligi, ifade eder. Ince kesit bilgisayarli tomografi (BT) ile SKD tespit edilebilir.
Literatiirde SKD bir goriintiilleme bulgusunu tanimlamada, semisirkiiler kanal
dehisensi sendromu (SKDS) ise goriintilleme bulgusuna sahip olan ve denge
bozuklugu sikayeti olan hastalar1 tamimlamada kullanilir. Cesitli calismalarda
radyolojik goriintiileme bulgular1 ile SKD saptanan insanlarin %10’unda klinik bulgu

ortaya cikmaktadir.

Calismada klinigimizde herhangi bir sebeple temporal kemik BT
gorilintiilemesi yaptiran hastalarin goriintiileri is istasyonu araciligi ile Poschl,
Stenver planlar1 ve ii¢ boyutlu goriintiiler ile yeniden degerlendirilerek SKD bulunan
hastalar tespit edildi, tespit edilen hastalar ise odyometri ve elektronistagmografi
(ENG) ile muayene edilerek SKDS agisindan semptom varligin1 belirlendi. Ayrica
temporal kemik BT raporlar ile ¢alisma sonucu elde edilen veriler karsilastirilip

SKD agisindan yanlis negatif oran1 hesaplandi.

Hastanemizde Ocak 2014 — Ocak 2015 arasinda herhangi bir sebeple
temporal kemik BT incelemesi yapilan 550 hastanin goriintiileri tekrar
degerlendirildi. Incelenen 1100 kulaktan 75 tanesinde (47 hasta) SKD saptanmustir.
SKD prevalans1 % 6,81 hesaplanmaistir.

Bu hastalardan dokuz hastada izole superior SKD tespit edilmesi iizerine bu
hastalar hastaneye davet edilmistir. Muayene icin gelen alti hastaya BDE ve DE
puanlamasi yapilmis, hastalar odyometri ve ENG ile muayene edilmistir. Muayene
sonucunda bir hastada diziness lehine bulgu saptanmamustir. Iki hastanin muayene

bulgulart SKDS'yi isaret etmekle birlikte tan1 koyabilmek i¢in yeterli goriilmemistir.
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Ug hastada (4 kulak) SKDS agisindan anlamli ENG ve odyometri bulgular saptanmus
olup SKDS prevalanst 1100 kulak icerisinden % 0,36 hesaplanmistir. Calismaya

alinan hastalar arasinda (12 kulak) prevalans ise %33,33’tiir.

Calisma siirecinde degerlendirilen hastalar arasinda SKD saptanan 47
hastanin BT goriintileme zamaninda yazilan rutin raporlarinda 11 hastanin
raporunda SKD’den bahsedildigi tespit edilmistir. Yanhis negatiflik oran1 %76
hesaplanmistir. Bu durumun sebebi olarak rutin aksiyel planlarin SKD’yi tespit
etmekte yetersiz kalmasi diisiiniilmiistiir. Bu sebeple rutin planlara semisirkiiler
kanallar1 daha iy1 degerlendirebilmek i¢in Poschl ve Stenver planlarinin da eklenmesi

onerilmistir.

Anahtar Kelimeler: Semirsirkiiler Kanal Dehisensi Sendromu, Vertigo,

Odyometri, Elektronistagmografi
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8 SUMMARY

Vestibular end organs resides in inner ear and its concordance with central
nervous system is essential for maintaining balance. Any illness that effects any of
these structures causes vestibular system dysfunction. Many diseases ranging from
simple conditions to life threatening pathologies could induce imbalance. The main

point should be determining the cause.

Semicircular canal dehiscence (SCD) is the defect of overlying bone above
semicircular canal. This could be detected with high resolution computed
tomography (HRCT). In literature, SCD is described as a imaging finding whereas
semicircular canal dehiscence syndrome (SCDS) is referred to patients with SCD and

vertigo. In various studies, 10% of patients in which SCD is present have symptoms.

In this study, patients with SCD are identified by interpreting HRCT’s with
using work stations, Poschl and Stenver planes from a group of patients whom
underwent temporal bone CT for any reason. The patients with SCD examined using
audiometry and electronystagmography (ENG) and any occurring symptoms were
noted. Also findings from this study and initial reports of patients from routine

temporal CT findings are compared and false negative rate is found.

The images of 550 patients who underwent temporal bone CT from January
2014 to January 2015 were reinterpreted. 1100 ears were evaluated and 75 ears (47
patients) were found to have SCD. SCD prevalence of this group is calculated as

6.81%.

Nine patients have isolated superior SCD without additional pathologies and
invited for further analysis to our hospital. Six of the patients accepted the invitation
and BDE (Vertigo Handicap Inventory), DE (Dizziness Handicap Inventory),
audiometry and ENG examinations were performed. After further examination, there
were no dizziness findings in 1 patient. 2 patients had mild but inadequate findings
that suggests SCDS.4 ears (3 patients) were confirmed as having SCDS. Prevalence
rate among 1100 ears is 0.36%. Prevalence rate within isolated SCD group is

%33,33.
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In this study, 47 found SCD patients initial reports and our findings were
compared and 11 reports mention SCD. False negative rate is 76%. The reasons for
this could be the inadequacy of using axial slices in routine HRCT examination. The
possible solution to this problem would be including Poschl and Stenver planes to

routine HRCT protocol.

Keywords: Semicircular Canal Dehiscence Syndrome, Vertigo, Audiometry,

Electronystagmography
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