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ÖZET 

Yaman SH. Seröz Otit Tanısıyla Cerrahi Uygulanan Pediatrik Hastalarda 
Vestibüler Sistemin Değerlendirilmesi, Kırıkkale Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Kırıkkale, 
2024 
Bu çalışmada seröz otitis media (SOM) tanısı alıp cerrahi olarak tedavi edilen 
çocuk hastalarda vestibüler sistemin değerlendirilerek, SOM’ un vestibüler 
sisteme etkilerinin ve cerrahi tedavinin etkinliğinin ortaya konması 
amaçlanmıştır. 
Bu prospektif çalışmaya SOM nedeniyle cerrahi uygulanan 40 çocuk hasta 
(Grup 1) ve ek hastalığı olmayan 20 sağlıklı çocuk (Grup 2) dahil edilmiştir.  
Grup 1 hastaları cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 2. gün, cerrahi sonrası 1. ve 2. 
hafta video head impulse test (vHIT) ile değerlendirilmiştir. Grup 2 hastaları ise 
timpanogram ve vHIT ile değerlendirilmiştir. Preoperatif timpanogram ve vHIT 
sonuçları kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. 
Veriler karşılaştırıldığında grup 1 hastalarının preoperatif vHIT değerleri ile 
grup 2 hastalarının vHIT değerleri arasında anlamlı fark bulunamamıştır 
(p>0,05). Grup 1 hastalarının cerrahi öncesi ve sonrası vHIT sonuçları 
karşılaştırıldığında belli kanallardaki VOR kazanç ortalamalarında anlamlı 
farklar saptanmıştır (p<0,05). Yine Grup 1 hastalarının cerrahi öncesi ve 
sonrası tetkikleri karşılaştırıldığında cerrahi öncesi var olan covert sakkadların 
cerrahi sonrası dönemlerde azaldığı ve 2. hafta sonunda tüm covert 
sakkadların kaybolduğu saptanmıştır (p<0,05). 
Sonuç olarak; SOM, gelişen medikal ve cerrahi tedavi yöntemlerine rağmen 
hala çocuk yaş grubunda gerek maddi gerek manevi yönden hastaları, aileleri 
ve sağlık politikalarını etkileyen önemli bir hastalıktır. Özellikle çocuk 
hastalarda önemli bir dengesizlik nedenidir. Bundan dolayı çocukların ve 
ailelerin yaşam kalitelerine,  çocukların eğitim hayatına olumsuz şekilde etki 
etmesinin önüne geçilmesi için erken tanı ve uygun endikasyonlar ile medikal 
ve cerrahi tedavilerinin yapılması gerekir. Çalışmamız sonuçları göz önüne 
alındığında cerrahi tedavinin vestibüler sistem üzerine olumlu etkisinin 
olabileceği düşünüldü. 
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ABSTRACT 

Yaman SH. Evaluation of the Vestibular System in Pediatric Patients Who 
Underwent Surgery with the Diagnosis of Otitis Media with Effusion, 
Kırıkkale University Faculty of Medicine, Department of 
Otorhinolaryngology, Specialization Thesis, Kırıkkale, 2024 
In this study, it’s aimed to reveal the effects of otitis media with effusion (OEM) 
on the vestibular system and the effectiveness of surgical treatment in pediatric 
patients diagnosed with OEM by evaluating the vestibular system. 
This prospective study included 40 pediatric patients who underwent surgery 
due to OEM (Group 1) and 20 healthy children without comorbidities (Group 
2). Group 1 patients were evaluated with video head impulse test (vHIT) before 
surgery, on the 2nd day after surgery, and at the 1st and 2nd weeks after 
surgery. Group 2 patients were evaluated with tympanogram and vHIT. 
Preoperative tympanogram and vHIT results were compared with the control 
group. 
When the data were compared, no significant difference was found between 
the preoperative vHIT values of group 1 patients and the vHIT values of group 
2 patients (p>0,05). When the vHIT results of Group 1 patients before and after 
surgery were compared, significant differences were detected in the VOR gain 
averages in certain channels (p<0,05). Again, when the pre- and post-surgical 
examinations of Group 1 patients were compared, it was determined that the 
covert saccades that existed before the surgery decreased in the post-surgical 
period and all covert saccades disappeared at the end of the 2nd week 
(p<0,05). 
In conclusion; Despite developing medical and surgical treatment methods, 
OEM is still an important disease of the pediatric age group that affects 
patients, families and health policies both financially and spiritually. It is an 
important cause of dizziness, especially in pediatric patients. Therefore, early 
diagnosis and medical and surgical treatments with appropriate indications are 
necessary to prevent it from negatively affecting the quality of life of children 
and families and the educational life of children. Considering the results of our 
study, it was thought that surgical treatment may have a positive effect on the 
vestibular system. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Seröz otitis media (SOM), kulakta akut inflamasyon bulguları olmaksızın 

orta kulakta sıvı bulunması olarak tanımlanır. SOM dünya çapında çocuklarda 

en çok görülen hastalıklardan biridir. En sık 6 ay ile 4 yaş arasında olmak üzere 

vakaların %90’ı okul öncesi çocuklarda görülmektedir 1. Etyolojisi 

multifaktöriyeldir. Bunların başında gelişmekte olan immün sistem ve östaki 

tüpünün anatomik pozisyonu yer almaktadır. 

Medikal tedaviye cevap vermeyen vakalarda orta kulaktaki sıvının 

timpanik membrana insizyon yapılarak aspire edilmesi ve timpanik membrana 

ventilasyon tüpü yerleştirilmesi temel tedavi yaklaşımıdır. 

Bu hastalarda dengesizlik, beceriksiz hareketler, sık düşme gibi denge 

bozukluğu bulguları hasta ve aile tarafından tarif edilir. Bu çocukların %30 

kadarında vestibüler testler ile saptanabilen vestibüler yetmezlik gözlenmiştir 
2,3. Orta kulak sıvısında mevcut inflamatuar mediatörlerin yuvarlak ve oval 

pencere yolu ile iç kulağa geçerek işitme ve vestibüler sistemi etkilediği 

öngörülmektedir 4. 

Video head impulse test (vHİT), çocuklarda vestibüler sistemin 

incelenmesi için yaygın kullanılan non-invaziv bir tanı testidir. Her iki kulaktaki 

3’er semisirküler kanalı (SSK) uyaracak baş hareketleri yapılarak bu sırada 

oluşan göz hareketlerinin gözlük yoluyla kaydedildiği, vestibülo-oküler 

refleksteki kazancın ve sakkat mevcudiyetinin değerlendirildiği bir testtir.  

Otitis medianın vestibüler sisteme etkisi birçok çalışmada araştırılmıştır 
2–5. Vestibüler sistemi inceleyen testler temel olarak vestibülo-okuler refleks 

veya vestibülo-spinal refleksi inceleyen testlerdir. Çocuklarda vestibüler 

sistemin değerlendirilmesi erişkinlerden farklılık arz eder. Bu durumun temel 

nedeni çocukların baş dönmesi ve bulantıyı tetikleyen testlere karşı tolerans 

sorunlarıdır. Erişkinlerde yaygın olarak kullanılan kalorik test ve postural testler 

bu nedenle çocuklarda sınırlı kullanım alanı bulmuştur 5.  
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vHİT testi, temel olarak vestibülo-okuler reflekste meydana gelen 

patolojileri ortaya koyan, her semisirküler kanalın tek tek fonksiyonunun 

değerlendirilmesine imkan sunan bir vestibüler tanı testidir 5. Vertigo ve 

bulantıyı tetiklememesi ve çocuklar tarafından iyi tolere edilebilmesi nedeniyle 

çocuk dostu bir test olarak kullanılmaktadır. vHİT testinde vHİT kazancı ve 

sakkat mevcudiyeti değerlendirilir. Pediatrik popülasyonda kazanç değerinin 

0,7’nin altında olması ve sakkat mevcudiyeti vestibüler fonksiyon kaybı 

lehinedir 5. 

Seröz otitis media durumunda orta kulakta biriken efüzyon içerisindeki 

enflamatuar mediatörlerin iç kulağa geçebildiği öngörülmektedir 4. Bu nedenle 

efüzyonlu otitis mediası olan çocuklarda semptomatik veya asemptomatik 

olarak iç kulak gerek işitme gerek vestibüler sistemde etkilenme gözlenebilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Seröz Otitis Media 

2.1.1. Tanımlar ve Terminoloji 

SOM, akut orta kulak enfeksiyonu belirti ve bulguları olmadan orta 

kulakta sıvı bulunmasıdır 6. Seröz otitis media ile eşdeğer anlamda efüzyonlu 

otitis media, nonsüpüratif otitis media ve sekretuvar otitis media terimleri de 

kullanılmaktadır. 

Çocukluk çağı iletim tipi işitme kayıplarının en sık nedenidir. Seröz otitis 

media, akut otitis media (AOM)  ile birlikte okul çağı öncesi yaş grubu 

çocuklarda en sık poliklinik başvuru nedenidir 7. 

Sürecin safhaları akut, subakut, kronik olarak tanımlanabilir. Hastanın 

orta kulak durumu hekim tarafından daha önce bilinemediği için bu süreyi net 

olarak belirlemek zor olsa da daha önceden yapılmış timpanogram veya 

odyogram tetkikleri yardımcı olabilmektedir. 3 haftadan kısa süren SOM için 

akut, 3 ila 12 hafta süreliler için subakut, 12 haftadan uzun süreli hastalık için 

kronik tanımı kullanılmaktadır. 

SOM, akut otitis media sonrası post enflamatuar bir süreç olarak veya 

östaki tüpü disfonksiyonuna sekonder olarak ortaya çıkmaktadır 8. SOM’ da 

efüzyon seröz, mukoid veya pürülan tarzda olabilir ve bu efüzyon timpan 

membranın (TM) mobilitesini azaltıp sesin iletilmesine bir engel oluşturabilir 1. 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Özellikle okul öncesi çocukluk dönemi olmak üzere erken çocukluk 

dönemindeki çocukların %90’ının SOM geçirdiği bildirilmiştir 6. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde yılda 2,2 milyon SOM tanısı konulduğu ve yaklaşık 4 

milyar dolarlık bir harcamaya sebep olduğu bilinmektedir 9. 
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Ülkemizde bölgesel olarak çalışmalar yapılmış olup 5-8 yaş arası 

çocuklarda daha sık olmakla birlikte %6,5-11,14 prevelans bildirilmiştir 10,11. 

SOM ataklarının çoğunluğunda bulgular ilk 3 ay içerisinde ortadan 

kalkarken, yaklaşık %30-40 çocukta efüzyon tekrar eder. %5-10’un da ise 

efüzyon süresi 1 yıl veya daha uzun sürebilir 12,13. Bazı ileri vakalarda görülen 

işitme kaybı, konuşmada ve dil gelişiminde gerilik, sağlık harcamaları 

içerisindeki pay, yaşam kalitesinin düşmesi gibi etkilerden bu hastalığın önemi 

daha da anlaşılmaktadır. 

2.1.3. Risk Faktörleri 

SOM gelişiminde östaki tüp disfonksiyonu, alerjik ve immunolojik 

faktörler, genetik faktörler, bakteriyel enfeksiyon, emzirme, kraniyofasiyal 

anomaliler, rekürren ve/veya yakın zamanda geçirilmiş üst solunum yolu 

enfeksiyonları gibi konak faktörleri etkili olabilirken, toplumsal yaşam, hijyenik 

alışkanlıklar, sigara içilen ortam, kreşe gitme, mevsimsel faktörler gibi çevresel 

faktörler de rol oynayabilir 14. 

Down sendromu, Apert sendromu, mukopolisakkoridoz gibi hastalıklar, 

yarık damak-dudak veya orta yüz/paranazal sinüs deformitesine sahip 

çocuklar her yaşta özellikle yaşamın ilk 2 yılında artmış SOM insidansına 

sahiptir 15. 

Geçirilen AOM ataklarının da SOM gelişiminde en önemli risk 

faktörlerinden biri olduğu ortaya konmuştur. SOM tanısı alan çocukların %80-

90’ının anamnezinde AOM öyküsü mevcuttur 16. AOM ataklarının erken yaşta 

geçirilmesi orta kulak ve östaki tüpünde enflamatuar bir hadise başlatarak 

SOM’a eğilimi arttırır. Enflamasyon sonrasında oluşan efüzyon yeni AOM 

ataklarına, bu da enflamasyonun ve efüzyonun kısır döngüsünün başlamasına 

neden olur 17,18. 

SOM insidansının artmış olduğu diğer durumlar allerji, nazal 

obstrüksiyon, sinüzit, nazal ya da nazofarengeal kitleler, adenoid hipertrofisi, 
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siliyer disfonksiyon, uzamış nazal entübasyon, nazogastrik sonda 

yerleştirilmesi, gastroözafageal reflü hastalığı (GÖRH) olabilir 15,19. 

Bir çalışmada büyük kardeş olmanın risk faktörü olduğu gösterilmiştir 20. 

Birçok çalışma anne sütünün üst solunum yolu enfeksiyonlarını azalttığını 

gösterse de anne sütünün rolü hala tartışmalıdır. AOM geçirme sıklığının 

azalması sekonder olarak SOM geçirme sıklığını da azaltacaktır. Yine 

emzirmenin 2 yaşa kadar AOM sıklığını azalttığını ve emzirme süresinin 

AOM’dan korumada etkili olduğu gösterilmiştir 21. 

Pasif sigara içiciliğinin SOM gelişiminde etkili faktörlerden biri olduğuna 

dair yeterli kanıtın olmadığına dair yayınlar var ise de etkili olduğuna dair 

yayınlar da bulunmaktadır 22,23. Yapılan bir çalışmada sigara içilen ailelerde 

akut ve kronik kulak hastalıklarının görülme sıklığının arttığı gösterilmiştir 24. 

Başka bir çalışmada ise anne ve babanın sigara içmesi halinde orta kulaktaki 

sıvının temizlenme ihtimalinin düştüğü görülmüştür 25. 

Rekürren ya da inatçı SOM geçiren çocukların çoğunda immün sistem 

sorunu yoktur. Bununla birlikte eğer AOM ya da SOM ciddi seyrediyorsa, ek 

olarak bronşit, gastrointestinal sistem sorunlarıyla beraber görülüyorsa immün 

yetmezlik olabileceği düşünülmelidir. Akut veya kronik orta kulak 

enfeksiyonlarından sonra oluşan kulak efüzyonunda enflamatuar süreçte rol 

oynayan immünglobülinler, immün kompleksler, kimyasal mediatörler 

mevcuttur. SOM’ lu çocuklarda muhtemel immün yetmezlikler olarak IgA, IgG 

ve kompleman yetmezlikler sayılabilir 15,26. 

Adenoid hipertrofisinin SOM’ a neden olduğuna dair çalışmalar 

mevcuttur. Ancak burada adenoid dokusunun mekanik etki ile östaki 

disfonksiyonuna sebep olarak SOM oluşturduğu düşünülmüştür. Adenoid 

hipertrofisi olmayan ve SOM gelişen çocuklarda yapılan çalışmalar ise adenoid 

dokusunun mekanik etkiyle değil de salgıladığı kimyasal mediatörler aracılığı 

ile östaki disfonksiyonuna neden olduğunun daha fazla paya sahip olduğunu 

ortaya koymuşlar 27,28. 
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2.1.4. Patofizyoloji 

SOM patogenezinde östaki tüpü (ÖT) disfonksiyonu kilit taşı rolündedir. 

ÖT, çocuklarda daha kısa, yatay ve fonksiyonel olarak daha az matür 

karakterdedir.  

Üst solunum yolu enfeksiyonları (ÜSYE) gibi nedenler ÖT’ nin 

respiratuar mukozasının ve orta kulak mukozasının ödem ve konjesyonuna yol 

açarak ÖT’ nin lümeninin tıkanmasına neden olur. Bunun sonucunda orta 

kulak negatif basıncı artar. Yutkunma ile açılan ÖT yoluyla orta kulağa 

nazofarenksten bakteri ve virüs taşınması gerçekleşir. Sonucunda da orta 

kulakta enflamatuar yanıt tetiklenir 15. Bu enflamatuar yanıt ile orta kulak 

mukozasında ödem, kapiller tıkanma, nötrofiller tarafından infiltrasyon izlenir. 

Enflamasyon kronikleştikçe mukozanın lenfositler tarafından infiltrasyonu 

artar, lamina propria proliferasyonu gözlenir. Granülasyon dokusu oluşumu ve 

kemiğin enzimatik yıkımı ise ÖT disfonksiyonunu ve orta kulak havalanmasını 

daha da kötüye götürür. 

Oluşan SOM tablosunun iki türü vardır: akut enfeksiyonu takip eden 

persistan orta kulak efüzyonu, diğeri ise sekretuar otitis mediadır. Klinik 

pratikte bu iki durumu birbirinden ayırmak mümkün olmayabilir. Ufak 

çocuklarda genellikle AOM sonrası orta kulak mayiisinin gerilememesi ile 

oluşur. Bu duruma enfeksiyona sebep olan bakterilerin salgıladığı toksinlerin 

geçici olarak mukosiliyer hareketi paralizi etmesinin sebep olduğu 

düşünülmektedir. Kajra ve ark. kronik SOM hastalarında rinosintografi ile kulak 

ve burun mukosiliyer aktivitesinin bozulduğunu kanıtlamıştır, patofizyolojide 

primer ya da sekonder mukosiliyer disfonksiyonun önemli rol oynandığını 

savunmuştur 29. 

Daha büyük çocuklarda ise SOM daha sessiz ilerler. Öncesinde 

genelde AOM ile uyumlu öykü yoktur. Burada daha önceden sensitize olmuş 

orta kulak mukozasının antijen ile uyarımından sonra oluşan rekürren 

enfeksiyonlar suçlanmaktadır.  
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ÖT disfonksiyonuna sebep olabilecek diğer sebepler ise anatomik 

olarak veya fonksiyonel olarak tıkalı tüpler, immün bozukluklar, siliyer 

disfonksiyon, alerji olarak sayılmaktadır.  

Alerji konusuna SOM etyolojisinde ve patofizyolojisinde uzun süre 

üstünde durulmasına rağmen gerçek mekanizma tam anlamıyla 

açıklanamamıştır. Çok sayıda yüksek alerjik çocuğun otitlerinin olmaması veya 

otitli çocukların çoğunda da belgelenebilir alerjinin ortaya konamaması alerji 

ve SOM arasında doğrudan ilişki olmadığını göstermektedir. Tüm bunlarla 

birlikte fikir birliğine ulaşılamamasına rağmen Aydoğan ve ark. yaptığı bir 

çalışmada SOM tanısı alan çocukların %44’ünün gıda alerjisi olduğunu, diğer 

yönden de gıda alerjisi olan çocukların ise %25’inin SOM geçirdiğini 

göstermiştir 30. 

Damak kas yapısının anomalili olduğu, özellikle de musculus tensor veli 

palatini anomalileriyle seyreden hastalıklarda da SOM insidansı yüksektir. Bu 

hastalıklar içerisinde yarık damak, Down sendromu, Apert sendromu, Crouzon 

sendromu sayılabilir. Bu hastalıklarda yutkunma esnasında ÖT açılmaz 

fonksiyonel bir tıkanıklık oluşur, orta kulak drenajı sağlanamaz ve efüzyon 

oluşmasının önüne geçilmesi zorlaşır.  

2.1.5. Mikrobiyoloji 

Önceleri SOM’ da efüzyonun steril olduğu kabul görmekteydi ancak 

yapılan PCR çalışmalarında %80 oranında bakteri DNA’sı saptanmıştır 31. 

Yani SOM’ da düşünülenden daha çok bakteri bulunmaktadır. 

AOM ve SOM’ da en sık saptanan aerob patojenler Streptococcus 

pneumoniae (%30-50), Heamophilus influenzae (%20-30), Moraxella 

catarrhalis ( %10-20) ve grup a streptekoklar (%1-6) olarak sıralanır 15,32. 

Yenidoğan ve ufak infantlarda Streptococcus pneumoniae, 

Heamophilus influenzae en sık izole edilen patojenler arasındadır. Bununla 

birlikte S. aureus, grup B streptokoklar, gram negatif enterik patojenler 

hastaların %20’sinde bulunabilir. 



8 
 

 

Ventilasyon tüpü yerleştirilirken alınan orta kulak biyopsi örneğinde 

lazer mikroskop ve vital boyalar ile yapılan incelemede %80’ninde biyofilm 

kolonizasyonuna rastlanmıştır 33. Kerschner ve ark. diğer bir calışmasında 

kronik SOM ’lu hastaların orta kulak mukozası koklear implant yapılan 

efüzyonlu otit olmayan hastalar ile karşılaştırılmış, yapılan direkt 

mikroskopi, PCR ve in-situ hiridizasyon çalışmaları sonucu SOM’un 

biyofilm tabakası ile ilişkili bir hastalık olduğu sonucuna ulaşılmıştır 34. 

Virüslerin otitis mediadaki (OM)  rolü gün geçtikçe daha da dikkat 

çekmektedir. Gerek primer gerek kopatojen olarak izole edilmişlerdir. 

Bunlardan başlıcaları, respiratuar sinsityal virüs, rinovirüs, influenza virüs, 

parainfluenza, adenovirüs, enterovirüstür. Bu respiratuar virüsler 

nazofarenkste bakteriyel kolonizasyona olanak sağlayarak OM insidansını 

arttırabilirler.  

2.1.6. Değerlendirme 

2.1.6.1. Hikaye 

SOM tanısı hikaye ve fizik muayeneye ile konur. Çocuklar işitme kaybı, 

sersemlik, baş dönmesi, çınlamadan şikayetçi olabileceği gibi, aileler de 

çocukta davranış değişiklikleri, konuşma geriliği, dikkat eksikliği, kısık seslere 

tepki vermeme, çağırıldığında duymama, televizyonu yüksek sesle dinleme 

yüksek sesle konuşma gibi semptomları fark edip polikliniğe başvurabilir.  

Bu çocuklarda anamnezde sık karşılaşılan bir diğer durumda sık ÜSYE 

geçirme öyküsüdür 35. Ayrıca polikliniğe adenoid hipertrofisi, yarık damak veya 

alerji ile uyumlu semptomlarla gelen çocukları da SOM açısından ayrıntılı 

muayene etmek gerekmektedir 36. 
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2.1.6.2. Fizik muayene 

SOM tanısı için otoskopi veya pnömotik otoskop ile muayene en önemli 

kısım da olsa tam bir kulak burun boğaz ve baş boyun muayenesi yapılıp 

bütüncül olarak değerlendirilmelidir.  

2.1.6.2.1. Otoskopi 

Pnömotik  otoskop çocuğun hareketsiz olmasını gerektiren bir muayene 

yöntemidir fakat rahatsızlık verici değildir.  

Normal bir TM gri, şeffaf, arkasında orta kulak havalanmasını 

gösterecek şekilde, pnömotik otoskopta mobilitesi olan bir yapıdır. Sağlıklı bir 

TM muayenesinde görülebilecek yapılar manibrium mallei, inkudostapedial 

eklem ve nadiren de chorda timpanidir.  

Normal dışı bir TM, bombe, retrakte ya da nötr pozisyonda olabilir. 

Opak, sarı, morumsu (orta kulak efüzyonu göstergesi), kırmızı (AOM bulgusu 

veya öksürük, ağlamaya bağlı), koyu kırmızı (travma, hemoraji bulgusu) olarak 

görülebilir.  

TM pnömotik otoskop ile hem pozitif hem negatif basınç altında 

incelenmelidir. Hem negatif hem pozitif basınç altında mobilitesinin azalması 

SOM lehine değerlendirilir. Sadece negatif basınçta mobil olması ÖT 

disfonksiyonunu akla getirmelidir.  

Patent ÖT ya da TM perforasyonu durumlarında da kulak zarında 

hareket izlenmez. TM arkasında hava-sıvı seviyesi ya da hava kabarcıkları 

görülmesi ara ara orta kulağın havalandığını gösteren bulgulardır.  

Uludağ Üniversitesi'nde yapılan bir çalışmada, mikroskopik muayeneyle 

SOM tanısı konan olgularda, zarların %83'ü mat olarak değerlendirilmiş, 

%6’sında hava-sıvı seviyesi izlenmiş,  %16’sında şeffaf zarda retraksiyon ya 

da adezyon saptanmıştır. Ek olarak, mat olan timpanik membranların 1/3'ünde 

değişik derecelerde retraksiyona rastlanmıştır 37. 
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Amerikan Otolarengoloji ve Baş Boyun Cerrahisi Akademisi (AAO-

HNSF) tarafından Şubat 2016’ da yayınlanan kılavuzda SOM tanı ve takibinde 

pnömotik otoskop kullanımı güçlü öneri olarak yer almıştır. (Tablo 1) 

Tablo 1. 2016 Amerikan Otolarengoloji ve Baş-Boyun Cerrahisi Akademisi 
SOM rehberi önerileri 38 

 

 

 

 

Öneri Gücü 
1a. Pnömatik otoskopi (tanıda)                        Güçlü Öneri 
1b. Pnömatik otoskopi (semptom varlığında 
otalji, işitme kaybı gibi) 

Güçlü Öneri 

2. Timpanometri Güçlü Öneri 
3. YD işitme taramadan kalan cocuklarda Öneri 
4a. Risk altındaki cocukları tanıma Öneri 
4b. Risk altındaki cocukları değerlendirme Öneri 
5. Sağlıklı cocukları tarama Karşı Öneri 
6. Hasta eğitimi Öneri 
7. Dikkatli izlem Güçlü Öneri 
8a. Steroidler Karşı Güçlü Öneri 
8b. Antibiyotikler Karşı Güçlü Öneri 
8c. Antihistaminik ve dekonjestanlar Karşı Güçlü Öneri 
9. İşitme testi Öneri 
10. Konuşma ve dil gelişimi değerlendirme Öneri 
11. Kronik SOM izlemi Öneri 
12a <4 yaş cocuklarda ameliyat 
(adenoidektomi belirgin endikasyon yoksa 
yapılmamalı sadece ventilasyon tüpü) 

Öneri 

12b> 4 yaş cocuklarda (adenoidektomi+ 
ventilasyon tüpü) 

Öneri 

13. Sonuç değerlendirme Öneri 
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2.1.6.2.2. İşitmenin değerlendirilmesi 

İşitmenin değerlendirilmesi orta kulak hastalığı yaşayan her hasta için 

tedavi ve takip aşamalarının en önemli parçasıdır. İletim tipi işitme kaybı (İTİK) 

SOM hikayesine eşlik eden en önemli bulgudur. İşitme testinin tipi hastanın 

yaşına, uyumuna, olgunluğuna, işbilirlik düzeyine göre değişiklik gösterebilir. 

Otoakustik emisyon (OAE) yenidoğan kliniklerinde işitme taraması için 

en fazla tercih edilen yöntem olmasına rağmen, OAE’ den yanıt 

alınamamasının en sık nedeni orta kulakta efüzyon bulunmasıdır. O yüzden 

SOM’ lu hastaları değerlendirirken OAE kullanılması önerilmemektedir. 

İşitsel beyin sapı yanıtları, 6 aydan küçük çocuklarda sensorinöral tip 

işitme kaybı (SNİK) ve İTİK arasında ayrım yapma amaçlı kullanılmaktadır. Bu 

test aynı zamanda kulağa özgül bilgiye ihtiyaç duyulan, uyum sağlanamayan 

veya olgunluğa erişmemiş hastalarda kullanılması önerilmektedir. Bu testte V. 

dalga dikkate alınarak hastanın işitmesi hakkında yorum yapmak mümkün 

olmaktadır. Yaklaşık 0.3 ms gecikmiş bir V. dalga takriben 10 dB’ lik bir işitme 

kaybını hekime gösterir 39. 

Oyun odyometrisi 2 yaşından yukarı ve uyum sağlayabilen çocuklarda 

önerilir. Kulağa özgü bilgi vermenin yanında İTİK ve SNİK arasında da ayrım 

yaparak klinisyene yardımcı olmaktadır. Konvansiyonel odyometri ise 5 

yaşından büyük ve uyum sağlayan çocuklarda uygulanabilmektedir. 

Timpanometri TM mobilitesini, orta kulak fonksiyonunu, ÖT 

fonksiyonunu objektif olarak değerlendiren non-invazif bir testtir. Negatiften 

pozitife doğru bir başınç eğrisinde kulak kanalına başınç uygulanır. Bu basınç 

altında kulak kanalına verilen akustik enerjinin TM tarafından yansıtılan kısmı 

bir mikrofon aracılığıyla kaydedilir. Timpanometri pnömotik otoskopiye destek 

amaçlı kullanılmaktadır. Fakat pnömotik otoskopide çelişkili sonuçların alındığı 

hastalarda, uyum sağlamayan hastalarda, risk altındaki çocuklarda veya orta 

kulak efüzyonunun objektif olarak kayıt altına alınması istenen hastalarda 

timpanometri öncelikli olarak kullanılabilir 38. 
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Yayınlanan bir derlemede timpanometrinin sensitivitesi pnömotik 

otoskopiye eş bulunmuş (%90-%94) fakat spesifitesi daha düşük bulunmuştur 
40. 

Akustik reflektometri, bir el aleti şeklinde gerecin dış kulak yoluna 

yerleştirilerek 80 dB’lik bir sesi 100 ms içinde 2000 ve 4000 Hz arası değişen 

frekanslarda kulağa vermesiyle yapılan bir testtir. Uygulayan kişiye göre 

sensitivitesi ve spesifitesi değişebilir 15. Kulak zarından geçen ve geri yansıyan 

sesin toplam değerini ölçmek için kullanılır. SOM için yaygın olarak 

kullanılmasa da otoskopi ve timpanometriye yardımcı olarak kullanılabilir. 

Saf ses odyometride SOM hastalarında normal ile orta derecede İTİK 

arasında değişen sonuçlar beklenir. İşitme testinde 20 dB’den daha fazla 

işitme kaybı olan çocuklara dil testi uygulamak gerekmektedir. İşitme testi 

sonuçlarına göre klinisyen şu 3 plandan birini uygulamalıdır: 

1. İşitme seviyesi >/=40 dB: daha önce uygulanmadıysa ayrıntılı işitme 

testleri yapılmalıdır. Eğer orta derecede işitme kaybı varsa cerrahi tedavi 

önerilir. 

2. işitme seviyesi 21-39 dB: daha önce uygulanmadıysa ayrıntılı işitme 

testleri yapılmalıdır. Hafif derecede sensorinöral tip işitme kaybı konuşma dil 

ve akademik performans üzerinde olumsuz etki oluşturur. Aynı durum ileti tipi 

işitme kaybı için de geçerlidir. Efüzyon süresi, işitme kaybının ciddiyeti, ailenin 

tercihleri göz önünde bulundurularak değerlendirme yapılmalıdır. Eğer tüp 

takılmamışsa veya takiplerde efüzyon devam ediyorsa 3-6 ay içinde testleri 

tekrarlamak gereklidir. 

3. işitme seviyesi <20 dB: takip muayenelerinde efüzyon devam 

ediyorsa 3-6 ay içinde işitme testi tekrarlanır. 
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2.1.7. SOM’ un tedavisi 

2.1.7.1. Cerrahi tedaviler 

SOM’ un cerrahi tedavisinde karar çocuğun gelişimsel riski, işitme 

seviyesi, hastalığın süresi ve ilişkili semptomlara göre verilmelidir. Aşağıdaki 

koşulları karşılayan çocuklar cerrahi adayı olarak hekim tarafından 

değerlendirilmelidir. 

• 3 ay ya da daha uzun süre devam eden işitme kaybı 

• Rekürren AOM veya SOM 

• Risk altındaki çocuklarda SOM (işitme eşiğine bakılmaksızın) 

• Orta kulak ve/veya TM’de yapısal bozuklukların eşlik ettiği SOM 

• SNİK gelişmesi 

• Konuşma gecikmesi 

• Medikal tedaviye yanıtsız SOM 

Cerrahide hedef hem orta kulak efüzyonunu ortadan kaldırarak orta 

kulak havalanmasını yeniden sağlamak olmalı hem de predispozan faktörleri 

ortadan kaldırmak amaçlar arasında olmalıdır.  

2016 yılında yayınlanan AAO-HNSF SOM öneri kılavuzuna göre 4 

yaşından küçük çocuklarda tedavinin ilk basamağında timpanostomi tüpü 

takılması önerilmektedir. Aynı seansta adenoidektomi önerilmemektedir 38. 

Takılan timpanostomi tüpleri efüzyon prevelansında %62’lik azalmaya yol 

açmakla birlikte, 6-12 dB’ lik işitme kazancı da sağlamaktadır. Aynı zamanda 

bu çocuklarda akut otit riski de azalmaktadır. 

AAO-HNSF 3 aydan kısa süren efüzyonlarda ve efüzyonsuz rekürren 

akut otit ataklarında tüp takılmasını önermemektedir 38. 

4 yaşından büyük çocuklarda cerrahi kararı verildiği zaman 

adenoidektomi yapılması da önerilmektedir. Yapılan adenoidektomi efüzyonun 

tekrarlama zamanının artmasına, başarısızlığın azalmasına ve tekrarlayan 

cerrahi ihtiyacının azalmasına sebep olmaktadır.    
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Adenoidektominin endikasyonunda adenoid boyutunun önemi olmadığı 

düşünülmektedir. Zira mekanik obstrüksiyondan daha fazla nazofarenks 

florasının değişerek patojen mikroorganizmaların kolonize olması, bu 

patojenlerin salgıladığı kimyasal mediatörlerin ÖT disfonksiyonuna sebep 

olduğu fikri ön plandadır.  

Bu hastalarda efüzyonun giderilmesi amacıyla tonsillektomi ve/veya 

miringotomi yapılması önerilmemektedir 41. 

SOM nedeniyle tüp takılan çocuklardan yaklaşık %20-50’ sinde efüzyon 

tekrarlar ve ek bir cerrahi girişim gündeme gelir 42. 

SOM için çocuk tekrar cerrahi olacaksa ve yarık damak patoloji yoksa 

adenoidektomi önerilir çünkü re-operasyon ihtimalini %50 düşürür 43,44. 

Lazer miringotomi, bir otoskopa yerleştirilen CO2 lazer probuyla, 

tetrakain veya iyontoforez lokal anestezisi altında tek şut ile oluşturulan 2.0-

2.6 mm lik miringotomi açıklığı ile SOM’ u tedavi etmeyi amaçlayan 

uygulamadır 45–47. Yapılan bir araştırmada adenoidektomi ile beraber 

ventilasyon tüpü takılan çocuklar ile adenoidektomi ile beraber CO2 lazer 

miringotomi yapılan çocuklar karşılaştırılmış ve rekürrens açısından anlamlı bir 

fark ortaya konmamıştır 48. 
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2.1.7.2. Ventilasyon tüp çeşitleri 

Tablo 2. Çeşitli ventilasyon tüpleri özelliklerinin karşılaştırılması 

 Lümen çapı Ortalama 
kalış süresi 

Otore Kalıcı 
Perforasyon 

Armstrong 1.14 9-15 ay arası ? ? 

Sheey/collar 
button 

1.27/1.50 15 ay ? ? 

Shepard 1/1.14 6-9 ay %5.7-16 %2.7 

Paparella tip 1 1.14 9-15 ay %27 %3.4 

Paparella tip 2 1.42 15 aydan fazla %38 %7 

Donaldson 1.14 11 ay %16 %6 

Goode-T tüp 1.14 Spontan atılmaz %53 %19 

Bobbin 1/1.14/1.27 9-15 ay %3.6 ? 

 

Ventilasyon tüplerinin seçiminde dikkate alınması gereken özellikler 

şunlardır: 

• Kolay takılmalı 

• Çabuk atılmamalı 

• Alınması için ikinci bir işlem gerekmemeli 

• Uzun süre açık kalabilmeli 

• Dışarıdan gelecek enfeksiyonu önlemeli 

• Kalıcı perforasyona neden olmamalı 
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2.1.7.3. Ventilasyon tüp komplikasyon ve sekelleri 

2.1.7.3.1. Otore 

Timpanostomi tüpü olan çocukların tahminen %25 ila %75'inde bir veya 

daha fazla akut otore atağı gelişir 49–51.  Bu ataklar, orta kulak sıvısının tüp 

yoluyla dış kulak kanalına aktığı orta kulak enfeksiyonunun sonucudur. Risk 

faktörleri arasında genç yaş, tüp yerleştirilmesi için birincil endikasyon olarak 

rekürren AOM olan hastalar, yakın zamanda tekrarlayan ÜSYE öyküsü ve 

daha büyük kardeşlerin varlığı yer alır 50.  Otore atakları ameliyattan hemen 

sonra veya daha sonraki bir aşamada ortaya çıkabilir. Yönetim, ameliyat 

sonrası acil kulak akıntısı ataklarının önlenmesini ve sonraki atakların 

tedavisini içerir. 

2.1.7.3.2. Timpanoskleroz, atrofi ve retraksiyon 

2001 yılında 134 makaleyi kapsayan bir meta-analizde %32 oranında 

timpanoskleroz (%7,2-%64,3), %25 oranında fokal atrofi (%1,6-%75,0) ve 

timpanostomi tüpünün çıkarılmasını takiben %3,1 oranında retraksiyon cepleri 

(%0-%22,7) rapor edilmiştir 49. Tüp tipinin (kısa vadeli ve uzun vadeli) bu 

oranlar üzerinde etkisi olmadığı gözlenmiştir. 

2.1.7.3.3. Kalıcı perforasyon 

Timpanostomi tüplerinin çıkarılmasından sonra kalıcı perforasyon 

insidansının %4,8 olduğu tahmin edilmektedir (kısa süreli tüpler için %2,2 [%0-

%12,3]; uzun süreli tüpler için %16,6 [%0-%47,0]) 49. Timpanostomi tüplerinin 

neden olduğu perforasyonlar genellikle küçüktür ve dolayısıyla hafif işitme 

kaybıyla ilişkilidir. 

Kalıcı perforasyonlar miringoplasti (yağ, cerrahi jel, kağıt veya 

güçlendirilmiş cilt kapatma şeritleri kullanılarak) veya geleneksel fasya veya 

perikondrium miringoplasti kullanılarak cerrahi olarak tedavi edilebilir. 

Perforasyonu cerrahi olarak kapatmadan önce, orta kulakta sıvının yeniden 
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birikmesi veya kapanmama riskini azaltmak için östaki borusunun 

fonksiyonunun iyileştiğinden emin olmak önemlidir. 

2.1.7.3.4. Kolesteatom 

Timpanostomi tüpleri ile kolesteatom arasındaki ilişki tartışmalıdır. 

Timpanostomi tüpü ile tedavi edilen çocuklarda kolesteatomu bildiren 

çalışmaların çoğu kontrolsüz olduğundan, kolesteatomun altta yatan orta kulak 

patolojisinden mi yoksa timpanostomi tüplerinden mi kaynaklandığı belirsizdir. 

Her ne kadar retraksiyon cebinde kolesteatom gelişimini önlemek için 

timpanostomi tüpleri yerleştirilebilirse de, kolesteatomun timpanostomi 

tüpünün etrafındaki orta kulak yarığına keratinize epitelin büyümesi veya 

transplantasyonundan kaynaklanabileceği varsayılmaktadır. TM'nin cerrahi 

manipülasyonu da intratimpanik kolesteatoma neden olabilir. 

2.1.7.3.5. Erken ekstrüzyon 

Tüplerin erken çıkması kulakların yaklaşık %3,9'unda meydana gelir 49. 

Potansiyel olarak orta kulakta tüpü dış kulak kanalına iten enfeksiyonla 

ilişkilidir. Alternatif olarak, özellikle tüpün yerleştirilmesi sırasında bir 

enfeksiyon nedeniyle TM kalınlaşmışsa tüp düzgün şekilde yerleştirilmemiş 

olabilir. TM atrofisi ayrıca tüpün erken atılmasına da katkıda bulunabilir. 

2.1.7.3.6. Tüp tıkanması 

Timpanostomi tüpünün lümeni, orta kulaktaki enfeksiyonların neden 

olduğu kurumuş kan veya mukus, granülasyon dokusu veya polipler nedeniyle 

tıkanabilir. SOM olan çocuklarda, tüp tıkanması için ameliyat esnasında seröz 

efüzyon tespit edilmesi (mukoid, pürülan, mukopürülan efüzyonun bulunması 

veya efüzyonun olmaması gibi durumlarla kıyaslandığında) ve post operatif 

takip süresinin uzaması gibi çeşitli risk faktörleri belirlenmiştir 52. 

Tüpün tıkanma sıklığı %6,9 (%0 - %37,3) olarak tahmin edilmektedir 53. 

Tıkanan tüp bir rosen bıçağı, pik veya aspiratör kullanılarak çekilebilir veya 10-
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14 gün içerisinde kendiliğinden düşebilir. Bu yaklaşımların birbirine 

üstünlüğünü gösterecek bir kanıt mevcut değildir. Tıkanıklığın çözülememesi 

durumunda eğer orta kulakta sıvı yoksa ve orta kulak basıncı normalse tüp 

yerinde bırakılabilir ve ekstrüzyona kadar izlenebilir. Öte yandan orta kulakta 

sıvı birikmişşse ve tekrarlayan orta kulak enfeksiyonları devam ediyorsa tüpün 

değiştirilmesi gerekmektedir. 

2.1.7.3.7. Tüpün orta kulağa düşmesi 

Timpanostomi tüpünün orta kulağa düşme sıklığı %0,5'tir (%0-%1,3) 49. 

En sık ameliyat sırasında ortaya çıkar. Ancak enfeksiyon veya travma 

nedeniyle daha sonraki bir aşamada da ortaya çıkabilir. Ameliyat sırasında tüp 

orta kulağa doğru yer değiştirirse girişimlerde bulunulur. Ameliyat esnasında 

tüpün doğru pozisyonda olduğundan emin olunmalıdır. Bir tüp sağlam bir TM' 

nin görüldüğünde, tüpü almanın riskleri ve faydaları genel anestezi altında 

değerlendirilerek karar verilmelidir. 

2.1.7.3.8. Uzun süre kalan tüpler 

Timpanostomi tüpü genellikle çoğu kendiliğinden dışarı çıktığı için 

cerrahi olarak çıkarılmaz. Ancak altta yatan orta kulak sorununun 

çözülmesinden sonra tüp yıllarca TM içerisinde yerinde kaldığında cerrahi 

tüpün çıkarılması düşünülebilir. Uzun süre kalan tüpün ne zaman çıkarılması 

gerektiği hakkında bir fikir birliği olmamasına rağmen, klinisyenler 3 yıldan 

fazla duran tüplerin kalıcı perforasyon riskinden dolayı çıkarılmasını 

önermektedir. Çocuklarda tutulan tüpler genellikle genel anestezi altında 

çıkarılır. Tüp çıkarıldıktan sonra miringoplasti yapılır. Yumuşak ve uzun vadeli 

olan T tüpler uyumlu çocuklarda muayene esnasında da çıkarılabilir. 

Bu çocuklarda perforasyonun olup olmadığını görmek için takip 

önemlidir. 
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2.1.7.4. Adenoidektomi 

Adenoid dokusu, solunum patojenleri için nazofaringeal rezervuar 

görevi görür ve hipertrofiye uğradığında burun hava yolunu tıkayabilir dolaylı 

olarak östaki borusunun fonksiyonunu bozabilir. Orta kulak ve ÖT 

fonksiyonunu düzeltmek için adenoidektomi uygulanabilir. 

10 randomize kontrollü çalışmanın bireysel hasta verilerini birleştiren 

yeni bir meta-analiz, bağımsız bir prosedür olarak veya timpanostomi tüplerine 

ek olarak adenoidektominin rekürren AOM' lu 2 yaşın altındaki çocuklarda en 

faydalı tedavi yöntemi olduğunu gösterdi 54. 

2.1.7.5. Östaki tüpü dilatasyonu 

Son yıllarda balon dilatasyon yöntemi kalıcı SOM’ u olan çocuklar için, 

ÖT disfonksiyonunun yeni bir tedavi yöntemi olarak önerildiği belirtildi. Ancak 

şu anda bu tedavi seçeneğini desteklemek için yeterli kanıt bulunmamaktadır 
55. 

2.1.7.6. Medikal tedaviler 

2.1.7.6.1. Antibiyotikler 

SOM’ da antibiyotik kullanımının gerekçesi hastalığın potansiyel 

bakteriyel kökenidir. SOM’ lu yaklaşık üç çocuktan birinin orta kulak sıvısında 

bakterilerin tanımlanacağı göz önüne alındığında, bu bakterilerin yok edilmesi 

orta kulaktaki efüzyonun daha hızlı çözülmesini ve buna bağlı işitme kaybının 

düzelmesini destekleyebilir 33. 

Bununla birlikte, antibiyotiklerin işitme üzerindeki etkisi belirsizdir ve oral 

antibiyotiklerin ventilasyon tüpü tatbikinin gerekliliğini azaltacak etkide 

olduğunu gösteren hiçbir kanıt yoktur. Ayrıca antibiyotiklerin konuşma, dil ve 

bilişsel gelişim ile yaşam kalitesi gibi diğer önemli sonuçlar üzerindeki etkisi 

henüz gösterilmemiştir 56. 
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Özetle, kısa vadeli etkililiğine rağmen, uzun vadeli etkililiğe ilişkin kanıt 

eksikliği, spontan iyileşme oranının yüksek olması ve aşırı antibiyotik 

kullanımının sonuçlarıyla ilgili endişeler nedeniyle, SOM’ un rutin tedavisi için 

antibiyotikler önerilmemektedir. 

2.1.7.6.2. Dekonjestanlar ve antihistaminikler 

Hem lokal olarak hem sistemik olarak kullanılabilen ajanlardır. Lokal 

olarak oksimetazolin, ksilometazolin ve nafazolin en sık kullanılan dekonjestan 

ajanlarken, sistemik olarak da pseudoefedrin kullanılmaktadır. ÖT, nazal 

kavite ve nazofarenkste ödem azaltıcı etkilerinden dolayı orta kulak 

havalanmasını arttırılar. 

2011’de yenilenen Cochrane derlemesinde antihistaminik, dekonjestan 

ve bunların kombinasyonlarının SOM tedavisinde klinik yarar sağlamadığı 

ancak yan etkilerinin plaseboya göre daha fazla olduğu saptanmıştır 57.  Bu 

nedenle SOM tedavisinde dekonjestanlar ve antihistaminikler 

önerilmemektedir. Ancak bir randomize kontrollü calışmada montelukast ve 

levosetirizinin 1 aydan sonra otoskopik bulgu skorunda gelişme sağladığı 

saptanmıştır 58. 

2016’da yayınlanan kılavuzda sistemik steroid, antibiyotik, 

antihistaminik ve dekonjestan kullanılmaması güçlü öneri olarak raporlanmıştır 
38. 

2.1.7.6.3. Steroidler 

SOM tedavisinde steroid kullanımı halen tartışma konusudur. Farklı 

çalışmalarda sistemik, topikal, inhaler, intratimpanik gibi yöntemler uygulanmış 

olup çok farklı sonuçlar elde edilmiştir. Teorik olarak steroidler enflamatuar 

mediatörlerin salınmasını engelleyerek anti-inflamatuar etki göstermektedir. 

Orta kulak mukozasında da sodyum taşınmasını arttırarak orta kulakta sıvı 

birikimini azalttığı gösterilmiştir. Bununla birlikte ÖT çevresindeki lenfoid 
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dokuları küçültüp, tüpteki surfaktan seviyesini arttırarak ÖT fonksiyonunu 

düzelttiği düşünülmektedir. 

Adenoid hipertrofili ve SOM’ lu çocuklarda yapılan bir çalışmada 

mometazon içerikli nazal steroid kullanımının adenoide bağlı obstrüksiyon 

şikayetlerini azalttığı aynı zamanda orta kulaktaki efüzyonu da azaltarak 

cerrahiye alternatif bir yol olabileceği bildirilmiştir 59. 

Sonuç olarak steroid kullanımının kısa dönemde işitmeyi de düzelterek 

etkin olduğu belirtilmiş ancak uzun dönem sonuçları hala tartışmalıdır 60. 

2016 yılında çıkan kılavuza göre efüzyon rezolüsyon ve işitme 

seviyelerinde belirgin etkisi olmaması nedenleriyle SOM tedavisinde steroid 

kullanımı önerilmemektedir 38. 

2.1.7.6.4. Mukolitik ajanlar 

SOM’ da orta kulakta biriken sıvıyı daha visköz hale getirip epitelyal 

mukosilier hareket ile ÖT’ den atılmasını zorlaştıran mukopolisakkaritler 

mevcuttur. Bu sebeple orta kulaktaki efüzyonun viskozitesini azaltarak orta 

kulaktan drenajını arttırmak için çalışmalar yapılmıştır. 

Bu çalışmalarda mukolitik ajanlar denenmiş olup yarar sağladığı 

gösterilmiştir 61,62. Ancak daha geniş serilerde uzun dönemde hastalığın 

seyrinde etkisi olmadığı görüldüğü için önerilmemektedir. 

2.1.7.6.5. Surfaktan tedavisi 

Surfaktanın östaki tüpünde yüzey gerilimini azaltıcı ve pasif açılma 

basıncını düşürücü etkisi olduğu düşünülmektedir. Son yıllarda yayınlanan 

çalışmalarda hayvanların ve insanların orta kulak ve östaki tüpünde surfaktan 

bulunduğu gösterilmiştir. Surfaktanın ayrıca promakrofaj, profagositik, 

antienflamatuar etkileri de bulunmaktadır 63. 
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1987’ de yapılan bir çalışmada ambroksolün SOM’ lu çocukların işitme 

sonuçlarında daha faydalı olduğu gösterilmiştir 64. 

İntranazal surfaktanın otit üzerine etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada, 

intranazal aerosol surfaktanın tek başına ve kombine olarak steroidlerle 

beraber ÖT’ nin pasif açılma basıncında azalmaya, deneysel olarak SOM 

geçiren hayvanlarda efüzyonun süresinde azalmaya yol açtığı gösterilmiştir 65. 

Ancak bu konuda klinik çalışma bulunmamaktadır. 

2.1.7.6.6. Nonsteroid antiinflamatuar ajanlar 

SOM üzerine ibuprofenin etkisinin araştırıldığı bir çalışmada, 

ibuprofenin efüzyonun iyileşmesi üzerinde bir etkisi olduğu gösterilememiştir. 

Bu durumun ibuprofenin lökotrienlerin üretilmesinin inhibisyonunda etkisi 

olmadığına bağlanmıştır 65. 

2.1.8. SOM’ un Komplikasyon ve Sekelleri 

SOM’ da komplikasyon ve sekelleri intrakraniyal veya ekstrakraniyal 

(temporal kemikte veya boyunda) olarak görülür. Bu komplikasyonlar 

gelişmemiş ülkelerde daha sık karşımıza çıkmasına rağmen gelişmiş ülkelerde 

de hala görülmektedir. Bu komplikasyon ve sekeller aşağıda maddeler halinde 

sıralanmıştır. 

• İntrakraniyal Komplikasyonlar 

- Menenjit 

- Beyin Absesi 

- Lateral Sinüs Trombozu 

- Epidural Abse 

- Supdural Ampiyem 

• Ekstrakraniyal Komplikasyonlar 

- Aktif kronik otitis media 
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- Kemik erozyonu 

- Sessiz mastoidit 

- Kolesterol granulomu oluşumu 

- Kolestatom 

- Gecikmiş vestibüler hidrops 

• Olası Sekeller 

- İTİK oluşumu 

- Kulak zarında çekilmeler 

- Atelektazi / adheziv otit 

- Atrofik TM 

- Timpanoskleroz/miringoskleroz 

- SNİK oluşumu 

- Kemikçiklerde hareket kısıtlılığı 

- Timpan zar perforasyonu 

- Konuşma ve dil gelişiminde gerilik 

- Kolesterol kistleri 

- Mastoid havalanmasının azalması 

- Orta kulakta yumuşak doku gelişimi 

- İnaktif kronik otitis media 

2.2. Vestibüler Sistem 

2.2.1. Vestibüler Sistem Gelişimi 

İç kulağın gelişimi dördüncü haftanın başında başlayan ve yaklaşık 25. 

gebelik haftasında tamamlanan karmaşık bir süreçtir. O zamana kadar 

vestibüler aparat yetişkin formuna ve boyutuna ulaşmış olmaktadır. İnsan 

embriyosu yedi somitli aşamaya ulaştığında (yaklaşık 22 günde), iç kulağın 

gelecekteki bölgesini oluşturmak için yaklaşık olarak birinci oksipital somit 

düzeyinde kaplayan yüzey ektoderminden oluşan otik lamina, mezenkime 

doğru uzanarak otik bir çukur oluşturmak üzere kalınlaşır. Yaklaşık 30 gün 

sonra otik çukur sıkışır ve otik vezikül veya otokisti oluşturur. 
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Üçüncü haftada makula belirginleşir. Makulanın üst kısmından süperior 

semisirküler kanal (SSSK),  lateral semisirküler kanal (LSSK),  utrikular makula 

gelişir. Alt kısmından ise posterior semisirküler kanal (PSSK) ve sakkular 

makula gelişir. 

Eş zamanlı olarak yaklaşık 4. haftada nöral krestin bir kısmı otik 

vezikülün yakınına göç eder ve akustikofasiyal ganglion oluşur. Genikulat 

ganglion ise otik vezikülün yakınındaki vestibulokoklear ganglionu terk eden 

nöron kümesinin göç etmesiyle oluşur. Otik vezikül oluştuktan sonraki 1-2 gün 

içerisinde medialdeki endolenfatik divertikül ve lateraldeki utrikulosakkuler 

yapılar daha da ayırt edilebilir hale gelir. 

7. haftada utrikulosakkuler yapı ortasından daralarak utrikul ve sakkül 

olarak ayrılır. 

Yaklaşık 35. Günde utrikulus hızlı bir şekilde 3 divertikül halinde 

genişler. Bu divertiküller daha sonrasında kaynaşarak semisirküler kanalları 

oluşturacak şekli alırlar. İlk olarak SSSK daha sonrasında da PSSK ve LSSK 

sırasıyla gelişir. Semisirküler kanalların birer ucu genişleyerek ampullalarını 

oluşturur ve diğer ampullalarda birleşerek utrikulusa bağlanır. 

Kohlear duktus da, bağlantının fark edilebilir şekilde daralmasıyla 

beraber 6. Haftada sakkülden köken almaya başlar. Duktus reuniens 8. 

haftaya kadar görülebilir. Kohlear duktus 8. haftada 1.5 kıvrım 10. haftada 2.5 

kıvrım olacak şekilde hızla büyür. 

Makulalar yetişkin formuna yaklaşık 14 ila 16 haftada ulaşır; crista 

yaklaşık 23 haftada; ve corti organı yaklaşık 25 haftada tamamen gelişmiş olur.  

Labirentin geri kalan kısmı, prenatal yaşamın ortasında yetişkin formuna 

ulaştığı halde, aquaduktus vestibüli ve endolanfatik kese postnatal dönemde 

gelişmeye devam eder. 
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2.2.2. Periferik Vestibüler Sistem Anatomisi 

Periferik vestibüler sistem, hareket algılayıcısı olarak tanımlanan ve 

merkezi sinir sisteminin (MSS) uygun motor hareket ve refleksleri oluşturma, 

göz-baş-vücut oryantasyonunu sağlamak ve komplike hareketleri başlatması 

için gerekli bilgiyi sağlayan sistemdir. Vestibüler sistem de işitme sistemindeki 

gibi fiziksel uyaranları nöral iletilere çevirir. Farklı olarak vestibüler sistem 

açısal ve doğrusal ivmeyi de algılar. Bu sistem vestibüler labirentin ve otik 

kapsülün içerisinde yerleşmiştir. 

Kemik labirent otik kapsülün kalın kemik bölümüdür ve perilenf 

içerisindeki membranöz labirenti içerir. 

2.2.2.1. Kemik labirent 

Kemik labirent vestibül, kohlea ve SSK’ lardan oluşur. Kemik labirent 

içerisinde perilenf denilen sıvı mevcuttur. Membranöz labirent bu sıvı 

içerisinde yerleşmiştir. Bu sıvının içeriği ekstrasellüler sıvıya benzemektedir. 

Yani Na+ konsantrasyonu yüksek, K+ konsantrasyonu düşüktür. 

2.2.2.1.1. Semisirküler kanallar 

SSK’ lar üçer adettedir, membranöz yapıda ve yarım daire şeklindedir.  

Klasik olarak birbirleri ile 900 açı yaptığı söylenmekle birlikte yapılan çalışmalar 

bu açının 1000 olduğunu göstermektedir 66. SSK’ların maksimum sensivitesi 

bulunduğu düzlemdeki rotasyondadır. 

Süperior (Anterior) SSK; petröz kemiğin uzun aksına transvers 

pozisyonda bulunur. İnternal akustik kanal (İAK) ile 600 lik açı yapan bu kanalın 

orta fossaya bakan kısmında %0.5 oranında dehisans görülebilmektedir 67. 

Posterior SSK; petröz kemiğin posterior yüzüne paralel bir planda 

yerleşim göstermektedir. 
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Horizontal (Lateral) SSK; süperior ve posterior SSK arasından yerleşim 

gösterir. Ortak kulağın attik bölgesinde medial kısımda, aditus ad antrumda 

kendini çıkıntı şeklinde belli eder. Her iki kulaktaki lateral kanallar, baş aşağıya 

ve geriye doğru yaklaşık olarak 300 eğildiğinde aynı planda yerleşim 

gösterirler.  

SSK’ ların düz olan uçlarına crus simplex adı verilir. Şişkin olan uçlarına 

ise ampulla ossea adı verilir. Süperior ve posterior SSK’ ların düz uçları 

birleşerek crus commune adını alır. Süperior ve posterior SSK’ lar birbirine dik 

olacak pozisyonda bulunurlar.  Ancak karşı kulaktaki süperior SSK’ lar ve 

posterior SSK’ lar birbirine paraleldir. Ampullada crista (nöroepitelyum), 

kupula, destek hücreleri, bağ dokusu, vasküler yapılar ve nöronal yapılar 

bulunmaktadır. Krista; ampulla tabanına eyer şeklinde ve ampulla uzun 

eksenine dik olarak yerleşmiştir. Üzerinde endolenf hareketlerine duyarlı tüysü 

hücreleri (kinosilya, sterosilya)  ve destek hücrelerini barındırmaktadır. Bu 

hücrelerin üzerinde Ca++ partikülleri vardır. 

2.2.2.1.2. Vestibül 

Vestibül, orta kulak boşluğunun medial duvar ve İAK arasında 

yerleşmiştir. Boyu 6 mm çapı yaklaşık 3mm civarındadır. Petröz kemiğin 

posterior yüzünde alt kısmında bulunan endolenfatik keseye doğru uzanan, 

vestibülün posterior kısmında bulunan küçük bir delik mevcuttur. Burası 

vestibüler aquaduktusun başlangıç yeridir. Vestibül lateral kısmında ise oval 

pencere (fenestra ovale) ile orta kulağa açılır. Buranın üzeri stapes tabanı ve 

anuler ligament ile örtülmüştür. 

2.2.2.2. Membranöz labirent 

Endolenfatik sıvı içerir. Bu sıvı intrasellüler sıvı ile benzerlik 

göstermektedir ve kohleada stria vaskularisten ve vestibüler labirentte dark 

hücrelerinden üretilmektedir. Yani; K+ konsantrasyonu yüksek, Na+ 

konsantrasyonu düşüktür. Membranöz labirent; vestibül iç duvarında ön 
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kısımda resesus sferikus içinde sakkulus, üst kısımda ise resesus eliptikus 

içinde de utrikulusu içerir. 

2.2.2.2.1. Utrikulus 

Utrikul, vestibülün posterosüperior parçasını oluşturan hafifçe basık bir 

kese şeklinde otolitik organdır. Arkada SSK’ lar ile önde utrikuler duktus 

aracılığı ile endolenfatik kese ile ilişkilidir. SSK’ lar utrikulusta başlayıp 

utrikulusta sonlanmaktadır. Utrikul üzerinde SSK’ lara açılan delikler 

bulunmaktadır ve bunlara duktus utrikulosakkülaris adı verilir. Utrikuler ve 

sakkuler duktusun birleşim yerinde endolenfatik duktus bulunmaktadır. 

Oval pencere ile arasında 1,9-2,4 mm, sakkulus ile arasında 1,7-2,1 mm 

mesafe bulunmaktadır 68. 

Utrikulusun bir duvarında makula utrikuli denilen horizontal planda 

denge duyusunu alan spesifik hücreler ile destek hücreleri bulunur. Bu 

hücrelerin üzerinde Ca partikülleri vardır. 

2.2.2.2.2. Sakkulus 

Vestibülün içinde anteroinferior kısımda bulunan bir yapıdır, boyut 

olarak utrikulustan daha küçüktür. Sakkulus üzerinde utrikulusa bağlayan 

duktus utrikulosakkulerise ait bir delik ile duktus kohlearise bağlayan duktus 

reuniense ait delikler bulunur. Sakkulusda da utrikulusa benzer duysal ve 

destek hücreleri içeren makula sakkuli vardır. Bu makula vertikal düzlemde 

yerleşmiştir ve vertikal düzlemdeki hareketleri algılamakla görevlidir 69. 

2.2.2.3. Vestibüler sistemin beslenmesi 

Vestibüler kan akımının asıl kısmını, çoğunlukla anterior serebellar 

arterden (yaklaşık %45) veya süperior serebellar arter ya da baziller arterden 

çıkan,  internal labirintin arter sağlamaktadır 70. Labirintin arter iç kulağa 

girdikten kısa bir süre sonra iki ana dala ayrılır. Bunlar common kohlear arter 

ve anterior vestibüler arterdir.  
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Anterior vestibüler arter utrikulusun, süperior ve horizontal ampullanın 

büyük kısmının, sakkulusun ise küçük bir kısmının kanlanmasından 

sorumludur. Common kohlear arter iki dala ayrılır. Bunlar ana kohlear arter ve 

vestibulokohlear arterdir. İkincisi posterior vestibüler arter olarak da bilinir. 

Posterior vestibüler arter,  posterior ampullanın, sakkulusun büyük kısmının, 

horizontal ve süperior ampullanın küçük bir kısmının ve utrikulusun da küçük 

bir kısmının kanlanmasından sorumludur. 

2.2.2.4. Vestibüler reseptör organlarının moleküler anatomisi 

Vestibüler sistemin duysal reseptörleri utrikulus ve sakkulusun 

makulasında, SSK’ ların kristalarında bulunmaktadır. Duyusal reseptörler 

birkaç farklı unsurdan oluşur: tüylü hücreler, destek hücreleri, afferent sinir 

lifleri ve efferent sinir lifleri. Duysal reseptörlerde temel olarak, destek hücreleri 

ve tüylü hücreler olmak üzere 2 tip hücre bulunmaktadır. 

Destek hücreleri, bazal membrandan apikal yüzeye doğru genişler 

halde bulunur ve bu hücrelerin nükleusları bazal membranın ve tüylü 

hücrelerin altında yer almaktadır. Apikal kısma teğet olacak şekilde alınan 

kesitlerde bir tüylü hücrenin etrafında halka şeklini almış birkaç destek hücresi 

görülebilir. İyi gelişmiş golgi kompleksleri, çok sayıda mitokondrileri ve yer yer 

lipid damlacıklarına sahiptirler 71. 

Tüylü hücreler genellikle apikal yüzeylerinde merdiven şeklinde 

düzenlenmiş bir grup stereosilya demetine sahiptirler. Bu stereosilyalar uzun 

eksende yoğun bir şekilde paketlenmiş çok sayıda aktin filamentlerinden 

oluşmaktadır.  Bu aktin filamentler tüylü hücrelere ve apikal yüzeyin 

kalınlaşmış bir kısmı olan kütiküler tabakaya uzanır.  

Tüylü hücreler 2 tiptir: tip 1 tüylü hücreler ve tip 2 tüylü hücreler. Bu 

hücrelerin sayısı hemen hemen eşittir. Kemirgenlerin kullanıldığı bir çalışmada 

bu gösterilmiştir 72. 

Tip 1 hücreler kadeh şeklinde ve dar boyunlu hücrelerdir. Tip 2 hücreler 

silindirik şekilli, bazal yüzeylerinde çok sayıda afferent ve efferent sinir 
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sonlanmaları mevcuttur. Afferent sonlanmalarda mitokondri ve birkaç 

transmitter kesecik bulunur. Tüylü hücreden sinaptik uyarıyı alıp vestibüler 

çekirdeklere iletme görevini de üstlenmektedir. Efferent sonlanmalarda 

afferentlere göre sayıca çok daha fazla mitokondri ve transmitter kesecik 

bulunmaktadır. Afferent sinir demetleri ve tüylü hücrelerle sinaps yaparak 

beyin sapından gelen uyarıları iletirler. 

Periferdeki tip 2 tüylü hücreler bir çok afferent sinir ile sinaps yapar. 

Merkez bölgedeki yani strioladaki tip 2 hücreler nispeten daha az afferent sinir 

ile sinaps yapar ama bunların her biriyle birden fazla temas kurar. 

Ek olarak, merkezi bölgedeki tip 2 tüylü hücreler, periferik bölgede 

nadiren bulunan bir tür sinaps olan, tip 1 tüylü hücreleri çevreleyen kaliks 

uçlarının dış yüzeyi ile sinaptik temaslar kurarlar.  

2.2.3. Santral Vestibüler Sistem Anatomisi 

Vestibüler sistemden oluşan afferent uyaranlar serebellum ve vestibüler 

nükleuslar olmak üzere iki yere gelirler.  Serebrumun her iki yanına da 

yönlenirler. Vestibüler çekirdekler, karşı taraf nükleuslardan, serebellumdan, 

retiküler formasyondan ve labirentten uyarı alırlar. Serebellum bu çekirdekler 

üzerine genellikle inhibitör etkilidir 73. 

2.2.3.1. Vestibüler çekirdekler 

Vestibüler çekirdekler klasik olarak 4 ana gruba ayrılmıştır. Bunlar; 

süperior, inferior, lateral ve medial vestibüler nükleuslardır. Birkaç minör 

nukleus grubunun da tanımlandığı yayınlar vardır 74. 

2.2.3.1.1. Süperior vestibüler çekirdek (Bechterew) 

Süperior vestibüler çekirdek vestibüler kompleksin dorsalinde ve rostral 

kısmında bulunmaktadır. Birçok orta ve küçük büyüklükte nöron grupları içeren 

merkezi bir bölgeye sahip olabilir. Süperior vestibüler çekirdek vestibulo-okuler 

refleks (VOR) arkında rol oynar. SSK’ lardan gelen lifleri alır ve bu liflerden 
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gelen afferent uyarılar VOR mekanizmasında önemli yere sahiptir. Ayrıca 

serebelluma giden efferent liflere de sahiptir. 

2.2.3.1.2. Lateral vestibüler çekirdek (Deiters) 

Lateral vestibüler çekirdek anatomik ve fonksiyonel açıdan iki gruba 

ayrılır. Bunlar; dorsal lateral ve ventral lateral olarak adlandırılır. Dorsal lateral 

vestibüler çekirdek, lateral vestibülospinal traktusu oluşturan birçok afferenti 

içerir. Ventral lateral vestibüler çekirdek ise medial vestibülospinal traktusa ait 

afferent lifler ve vestibülookuler yola aynı zamanda vestibülotalamik yola ait 

nöronlar içerir. 

2.2.3.1.3. Medial vestibüler çekirdek (Schwalbe) 

Medial vestibüler çekirdek beyin sapının rostrokaudalinde abducens 

nükleusundan hipoglossus nükleusuna kadar uzanmaktadır. 

Son çalışmalar, medial vestübüler çekirdeğin rostral magnosellüler, 

parvosellüler ve kaudal alanlar şeklinde bölümlere ayrılabileceğini 

göstermektedir 75. Rostral medial vestibüler çekirdek süperior vestibüler 

çekirdeğe benzer şekilde okulomotor nükleusa ve göz hareketlerinin 

düzenlenmesine ait nöronlar içermektedir 76,77.  Medial vestibüler çekirdeğin 

kaudal alanının işleviyle alakalı bilgiler sınırlı. Ancak bu bölgedeki hücrelerin 

serebelluma doğru uzandığı gösterilmiştir 78. 

Medial vestübüler çekirdek aynı zamanda kas tonusunu ayarlamada 

görevli vestibülospinal traktusa da medial longitudinal fasikülüste ve gözün 

motor nükleuslarına gidecek şekilde lifler gönderir. 

2.2.3.1.4. İnferior vestibüler çekirdek (Rollie) 

İnferior vestibüler çekirdek, ventral lateral vestibüler çekirdek ile rostral 

kısımda birleşerek vestibüler kompleksin kaudaline doğru uzanır. Bu çekirdek 

primer olarak otolitik organların afferentini alan çekirdektir 79. Liflerinin bir kısmı 

vestibülospinal traktusa katılsa da büyük çoğunluğu serebellum ile ilişkilidir. 
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2.2.3.2. Vestibüler sinirler 

Vestibüler sinirler, fasiyal ve kohlear sinirin içinden geçtiği internal 

akustik kanalın pontomedüller bileşkeye yakın olan kısmından yani 

ventrolateralden beyin sapına girerler.  Beyin sapına girdikten sonra vestibüler 

sinirin lifleri dorsal ve medial olarak devam ederler. İnferior serebellar pedinkül 

ve trigeminal sinirin vestibüler çekirdeklere girdiği inen yolun arasından 

giderler. Girişte vestibüler liflerin çoğu biri kaudal biri rostral olmak üzere iki dal 

verir. Rostral dal süperior ve medial vestibüler çekirdeklere aynı zamanda 

cerebelluma kollateraller verir. Kaudal dal ise inferior ve medial vestibüler 

çekirdeklere aynı zamanda lateral vestibüler çekirdeklerin ventrolateral 

kısmına kollateral verir.  

Vestibüler afferent liflerin yaklaşık %70’i cerebellumun uvula ve nodulus 

bölgesinde sonlanır 80. Cerebellumun bu bölgesi baş ve gözün koordine 

hareketlerini düzenlemekle görevlidir. 

2.2.4. Vestibüler Sistem Fizyolojisi 

Denge posturel stabilitenin sağlanması olarak tanımlanmaktadır ve 

karmaşık bir işlevdir. 3 afferent sistemden (görsel, somatosensöriyel ve 

vestibüler) gelen uyarılar ve düzeltici refleks motor yanıtlar dengenin 

sürdürülmesini sağlar. Baş hareketleri esnasında bakışın sabitlenmesi VOR 

yolu ile sağlanır. Vestibülooküler refleks ile başın stabilizasyonu sağlanırken, 

vestibülospinal refleks ile de dik postürün devamı sağlanmaktadır. 

Vestibüler nukleuslar düzeyindeki sekonder vestibüler nöronlar, 

vestibüler girdilerin yanı sıra somatosensöriyel ve görsel afferentlerinde 

uğradığı ara duraklardır. 

Vestibüler duyusal hücreler membranöz labirent duvarında 5 farklı 

alanda yerleşmişlerdir. Bunlar 3 adet SSK’ nın krista ampullarisleri, makula 

utriküli ve makula sakkülidir. Her bir duyusal alanda yaklaşık 10.000 tüylü 

hücre yan yana yerleşmiştir. Tüy hücrelerinin tabanı perilenfatik kompartmana 

uzanır ve buraya afferent ve efferent sinir sonlanmaları bağlıdır. 
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Her tüylü hücre vestibüler gangliondan gelen afferent vestibüler sinir 

lifleri tarafından inerve edilirler. Ayrıca inhibitör afferent tüylü hücreleri inerve 

ederler. İki tip inhibisyon vardır: presinaptik inhibisyonda efferent lifler tüylü 

hücrede sonlanır ve tüylü hücre transmitter salınımını etkiler. Postsinaptik 

inhibisyonda ise efferent lifler afferent lif terminalinde sonlanır ve 

transmitterlere postsinaptik yanıtı değiştirir 81. Tüylü hücreler bir dış uyaran 

olmasa bile sürekli aktiftirler. Devamlı transmitter salgılayarak bağlantılı 

afferent sinirlerde sürekli aktiviteye neden olurlar. 

Tüy demetlerinin kinosilyuma doğru eğilmesi apikal yerleşimli potasyum 

kanallarının açılmasına yol açar. Hücre içine dolan potasyum kalsiyum 

kanallarını açar. Hücre içine kalsiyum girişi ile eksitatör nörotransmitterler olan 

aspartat ve glutamatın sinaptik aralığa dökülmesi vestibüler sinirin afferent 

liflerinin uyarılmasına neden olur. Kinosilyum tersi yönünde eğilirse apikal 

yerleşimli potasyum kanallarının kapanmasına, potasyumun interstisyel alana 

geçmesine ve hücrenin hiperpolarizasyonuna yol açar. Transmitter salınımı ve 

afferent liflerin ateşlemesi azalır  81,82. 

Semisirküler kanallarda tüylü hücrelerin silileri kupula içine doğru 

uzanır. Baş hareketsizken kupulanın her iki tarafındaki sıvının basıncı eşittir 

ve kupula nötral pozisyondadır. Başın açısal hareketinde sıvının rotasyonu 

kanal duvarlarının rotasyonunun gerisinde kalır. Sıvı kupula tarafından bloke 

edildiğinden bu gecikme kupula üzerinde bir basınç farkı doğurur ve kupulanın 

hareketine yol açar. Bu da kupulaya gömülü tüylerin eğilmesine neden olur. 

Kupulanın bir yöne hareketi ile tüm tüylü hücreler eksite olurken diğer yöne 

hareketi ile hepsi inhibe olur.  

LSSK’ daki tüylü hücreler ters yönlere polarizedir. Bu nedenle horizontal 

düzlemdeki hızlanmalarda bir kulaktaki hücreler uyarılırken diğer kulaktakiler 

inhibe olur. İki girdi arasındaki asimetri başın sağa ya da sola döndüğü sinyalini 

götürür. 
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Utrikulus ve sakkulus otolit organlarıdır ve lineer hızlanmaya duyarlıdır. 

Sakkulus makulası sagital düzlemde utrikulus makulası ise temel olarak 

horizontal düzlemdedir. Her reseptör kendi düzlemindeki hızlanmaya 

maksimum duyarlıdır. Otolit organlarının tüylü hücre polaritesi daha 

karmaşıktır. Striola denilen eğri bir bölge yaklaşık ortadan geçerek her iki 

makulayı ikiye böler. Striolanın her iki tarafındaki tüylü hücreler kinosilyumları 

ters yönde yerleşecek şekilde organize olmuşlardır. Bu nedenle otolit organı 

düzleminde bir hızlanma ile striolanın bir tarafındaki hücreler uyarılırken diğer 

tarafındaki hücreler inhibe olurlar.  

Vestibüler sistem fizyolojisinin anlaşılması 1892 yılında Ewald’ ın 

yapmış olduğu çalışmalar sayesinde olmuştur. Bu çalışmalarda ortaya konan 

3 majör gözlem günümüzde Ewald kanunları olarak bilinmektedir. Bunlar; 

1- Baş ve göz hareketleri hemen hemen daima stimüle edilen kanalın 

planında endolenf akımının yönünde olur. 

2- Horizontal kanalda ampullopedal endolenf akımı ampullofugal akıma 

göre daha büyük yanıt oluşturur. 

3- Vertikal kanallarda ampullofugal endolenf akımı ampullopedal akıma 

göre daha büyük yanıt oluşturur. 

2.2.4.1. Vestibülookuler refleks (VOR) 

Vestibülookuler refleks (VOR) vestibüler sistemin en önemli yapı taşıdır. 

VOR 3 düzlemde de etkisini gösterir. VOR’ un en önemli görevi baş hareketleri 

sırasında bakışın stabil kalmasını sağlamaktır. Bunun yanında kişinin baş 

pozisyonunu ve kendi hareketini algılaması yolu ile talamus ve vestibüler 

korteks tarafından uzaysal oryantasyonun bilinmesini sağlar. Ayrıca 

vestibülospinal bağlantılar ile ek olarak vestibülospinal reflekse katkıda 

bulunarak vücut postürünün kontrolüne yardım eder. 

VOR sadece 3 nörondan oluşan bir refleks arkı olduğu için son derece 

hızlı çalışır, latansı sadece 8 milisaniyedir. VOR SSK’lar ile ekstraokuler kaslar 

arasındaki bağlantılar tarafından oluşturulur. Kanallardaki vestibüler 
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reseptörlerden gelen uyarılar vestibüler çekirdeğe aktarılır, buradan çıkarak 

ipsilateral ve kontralateral okulomotor çekirdeklere giden uyarılar ile bir 

taraftaki ekstraokuler kas uyarılırken, bunun eşi olan karşı taraftaki 

ekstraokuler kas inhibe olur. Böylece başın hareketinin tersi yönüne doğru olan 

konjuge göz hareketleri oluşmuş olur.  

LSSK ipsilateral medial rektus ve kontralateral lateral rektus kaslarını, 

PSSK ipsilateral süperior oblik ve kontralateral inferior rektus kaslarını, SSSK 

ise ipsilateral süperior rektus ve kontralateral inferior oblik kaslarını uyarır. 

LSSK uyarımı ile horizontal düzlemde göz hareketleri oluşur. Vertikal 

kanalların uyarımı ile oluşan göz hareketi ve nistagmuslar ise, vertikal ve 

torsiyonel göz hareketlerinin vektöriyel toplamı şeklinde olduğundan rotatuar 

özelliktedir. 

Otolitik organlar da ekstraoküler kaslara uyarıcı ve inhibe edici uyarıcı 

gönderirler. Bu bağlantılar ve oluşan göz hareketlerinin paterni ancak yeni yeni 

anlaşılmaktadır. Utriküler sinir ipsilateral abducens nukleusuna bağlantılar 

gönderir. Bu uyarılar ile ipsilateral gözün yukarı kayması, kontralateral gözün 

aşağı inmesi, kontraversif torsiyonel göz hareketleri ve her iki gözde 

kontralateral horizontal kayma gibi göz hareketleri oluşur.  Sakkulus ile 

ekstraokuler kasların bağlantıları daha azdır. Sakküler sinir uyarımı ile vertikal 

düzlemde göz hareketleri oluşur. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Yeri 

Bu çalışma Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kulak Burun 

Boğaz Hastalıkları ve Baş Boyun Cerrahisi Kliniği Odyoloji Laboratuarında 

gerçekleştirildi. 

3.2. Etik Kurul 

Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından 16.03.2023 tarihinde 06/02 karar no ile çalışma için etik kurul onayı 

alınmıştır. 

3.3. Çalışma Grubu 

Bu çalışma Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi kulak burun 

boğaz hastalıkları ve baş boyun cerrahisi polikliniğine 01.03.2023-01.03.2024 

tarihleri arasında başvuran 5-15 yaş aralığındaki pediatrik hastalara yapılan 

anamnez, fizik muayene ve odyolojik ve vestibüler tetkiklerden sonra SOM 

tanısı alıp kliniğimizde cerrahi tedavi uygulanan 16 erkek, 24 kadın toplamda 

40 hasta ile yapılmıştır. Bu hastaların operasyon öncesi (ventilasyon tüpü 

tatbiki), operasyondan sonraki 2. gün, operasyon sonrası 1. hafta ve 

operasyon sonrası 2. haftadaki video head impulse test (vHIT) tetkik sonuçları 

incelendi. 

Yine Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi kulak burun boğaz 

hastalıkları ve baş boyun cerrahisi polikliniğine 01.03.2023-01.03.2024 

tarihleri arasında başvuran 5-15 yaş aralığındaki pediatrik hastalara yapılan 

anamnez, fizik muayene ve odyolojik ve vestibüler tetkiklerden sonra SOM 

hastalığı tespit edilmeyen 10 erkek ve 10 kadın hastadan kontrol grubu 

oluşturuldu. Bu hastalara yapılan vHIT tetkik sonuçları incelendi.  
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Hastaların ve kontrol grubunun dosyaları incelenirken; yaşları, 

otoskopik muayeneleri, timpanogram sonuçları, vHIT sonuçları ve cinsiyetleri 

gibi parametlerde incelendi.  

Hastalardan çalışma grubu oluştururken; 5-15 yaş aralığında olması, 

SOM tanısı almış olması, kliniğimizde SOM için cerrahi tedavi uygulanmış 

olması gibi kriterler dikkate alındı. Çalışma grubu dışında tutulan hastalar ise; 

5 yaşından küçük olması, 15 yaşından büyük olması, vHIT tetkiki yapılmamış 

veya uyum sağlamamış olması, nörolojik bir hastalığı olması gibi kriterler ile 

çalışma grubu dışında bırakılmıştır.  

Kontrol grubu oluştururken; 5-15 yaş aralığında olması, SOM tanısı 

almamış olması, baş dönmesi şikayeti olmaması gibi kriterler dikkate alındı. 

Kontrol grubu dışında tutulan hastalar ise; 5 yaşından küçük olması, 15 

yaşından büyük olması, vHIT tetkiki yapılmamış veya uyum sağlamamış 

olması, baş dönmesi nörolojik, metabolik hastalıklardan veya postural denge 

bozukluğu gibi etyolojilerden kaynaklanıyor olması gibi kriterler ile kontrol 

grubu dışında bırakılmıştır.  

Grup 1 SOM tanısı alıp cerrahi tedavi uygulanan hastalardan, Grup 2 

yani kontrol grubu ise SOM tanısı almayan hastalardan oluşturuldu.  

3.4. Video Head İmpulse Test (vHIT) 

Halmagyi ve Curthoys 1988 yılında HIT ya da baş itme testi olarak 

adlandırılan testi tanımlamışlardır. Bilateral VOR’ un değerlendirilmesi ve 

unilateral vestibüler patolojilerin tanısının konulmasında hızlı ve pratik bir 

tetkiktir 83. HIT’ in subjektif bir test olması, sayısal veri vermemesi gibi 

dezavantajları vardır.  

Günümüzde gelişen teknoloji ile yüksek çözünürlüklü ve hızlı video kayıt 

alabilen, gözle görülemeyen sakkadları tespit edebilen, objektif ve sayısal veri 

oluşturabilen vHIT geliştirilmiştir.  
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vHIT ölçümleri, Otometrics vHIT cihazı ile yapılmış olup OtoAccess 

bilgisayar programı ile değerlendirilmiştir. Kullanılan sistemde, yapılan farklı 

testler sırasındaki göz hareketlerinin ve ölçüm grafiklerinin aynı anda izleme 

olanağı sağlayan basit bir kullanıcı arayüzü vardır. 

 
Resim 1. Sağ anterior ve sol posterior SSK’ ların ölçümleri  
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Resim 2. Lateral SSK’ ların ölçümleri 

Çalışmada, eğimli, bükülebilir bir çerçevesi olan, lastik bir bant ile başa 

tutturulan ve hafif (40 gr) bir gözlük kullanılmıştır. Ayrıca gözlük üzerinde 32 gr 

ağırlığında, sağ ve sol gözlük tarafına değiştirilebilen monooküler bir kamera 

bulunmaktadır. Kameranın 6 serbestlik dereceli atalet ölçüm ünitesi 
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bulunmaktadır (intertial measurement unit). Gözlüğün tam ortasına 

yerleştirilmiş bir lazer kaynağı bulunmaktadır. Gözlük, veri aktarımını sağlayan 

bir USB 2.0 kablo ile bilgisayara bağlanmaktadır. 

Tetkikin uygulanması sırasında hastanın düz renkli bir duvar karşısında 

1.5 metre uzaklıkta oturması istenir. vHIT gözlüğü hastanın başına hareket 

esnasında oynamayacak şekilde lastikle sıkıştırılarak sabitlenir. Sonrasında 

hastanın karşısına oturduğu duvarda gözlük üzerinde yerleştirilmiş 3 adet lazer 

ışığı belirir. Hastadan ortadaki noktaya bakışını sabitlemesi istenir. Sonrasında 

programdaki komutlara göre hastanın sağa-sola-yukarı-aşağı bakması istenir 

ve göz kalibrasyonu tamamlanır. Sonrasında hastanın karşıda sabit bir 

noktaya bakması istenir ve baş hareketleri yatay ve dikey eksende yapılır. 

Böylece baş kalibrasyonu tamamlanır. Bu kalibrasyon işlemi her hastaya 

tetkikten önce tekrarlanır. 

Tetkik aşamasında ise lateral SSK ölçümü yapılıyorsa uygulayıcı 

hastanın başını 30o  fleksiyona getirir. Başın yanlarından kavrayarak sağa ve 

sola hızlı baş itme hareketleri yaptırır. 

Anterior ve posterior kanal ölçümü yapılıyorsa  baş sağa veya sola 20o 

kadar çevrilir. Sağ anterior ve sol posterior, sol anterior ve sağ posterior aynı 

düzlemde bulunduklarından hareketlerden beraber etkilenirler. Uygulayıcı 

hastanın başını 20o çevirdikten sonra baş üstünden ve çeneden başı 

kavrayarak 15o aşağı yukarı hareketleri her kanal için 10 kez yaparak kalan 

kanalların ölçümlerini tamamlar. (Resim 1-2) 

Hastanın fonksiyonel bir VOR’ u varsa başını hareket ettirdiğimizde belli 

bir açıya kadar gözünü hedefte sabit tutabilir ancak VOR’ da defisite sebep 

olacak bir patoloji varsa hasta gözlerini sabit tutamaz ve baş hareketiyle birlikte 

hareket eder. Bu durumun klinisyen tarafından görülebildiği şekline overt 

sakkad denir. Covert sakkadlar ise; çıplak gözle tespit edilemezler, baş 

hareketi esnasında oluşur ve çok hızlıdırlar. 
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Baş itme hareketleri sırasında oluşan VOR, vHIT gözlüğünün bağlı 

olduğu bilgisayar tarafından ölçülerek bir grafik halinde izlenir ve VOR’a ilişkin 

rakamsal veriler bilgisayar tarafından saptanır. Her iki tarafta bulunan toplam 

6 SSK’nın hepsi test edildikten sonra sonuçların hepsinin yer aldığı bir rapor 

çıktı olarak yazdırılabilir. (Resim 3-4) Bu raporda, her kanal için baş göz 

hareket eğrileri, baş itme hareketi süresindeki hız değişimini gösteren bir 

regresyon eğrisi, kazanç değerleri (lateral kanallar için 60 msn’deki kazanç ile 

vertikal kanallar için ortalama regresyon eğrisi kazancı), kanal kazançlarının 

karşılaştırılabileceği bir dairesel kazanç grafiği ve vertikal baş hareketlerinin 

yönlerini gösteren diğer bir grafik bulunur. Tüm testler esnasında oluşan göz 

hareketlerinin video kayıtları da alınabilir. Yapılan her bir vHIT’de aşağıda 

belirtilen parametreler hesaplanarak not edilir. 

 
Resim 3. 6 semisirküler kanalın bireysel olarak değerlendirilmesi 
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Resim 4. Tüm SSK’ lara ait VOR kazanç değerleri 

Bu vHIT raporları ile şu bilgileri elde edebilmekteyiz: 

- Lateral SSK’ ların, 40 msn, 60 msn, 80 msn ‘lerdeki anlık kazanç 

(ortalama regresyon eğrisi) değerleri, ortalama kazanç değerleri ve 

ortalama kazanç asimetri yüzdesi 

- Sağ anterior ve sol posterior SSK’ ların ortalama kazanç değerleri ve 

ortalama kazanç asimetri yüzdesi 

- Sol anterior ve sağ posterior SSK’ ların ortalama kazanç değerleri ve 

ortalama kazanç asimetri yüzdesi. 
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3.5. İstatiksel Analiz 

İstatistiksel analiz için SPSS v20.0 programı kullanıldı (IBM, USA). 

Çalışma verilerinin normal dağılımını test etmek için Kolmogorv-

Smirnov testi kullanıldı. Parametrik verilerin analizinde Independent Samples 

t testi kullanıldı (p <0,05). Parametrik olmayan veriler Mann-Whitney U testi 

kullanılarak analiz edildi (p <0,05). Kategorik veriler Pearson Chi-square testi 

ile analiz edildi (p <0,05). Tekrarlayan verilerin analizinde parametrik veriler 

için Paired-Samples t testi ve parametrik olmayan veriler için Wilcoxon Signed 

Ranks testi kullanıldı (p <0,05). Çalışma verileri arasındaki korelasyonu 

değerlendirmek için Spearman’s rho Correlation testi kullanıldı (p <0,05). 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan çocuklar Grup 1 ve Grup 2 olarak ayrıldı. Grup 1 SOM 

tanısı alan ve kliniğimizde cerrahi uygulanan 40 hastadan (24 kız, 16 erkek) 

oluşturuldu. Grup 1’ in yaş ortancası 7 (min. 4- maks. 10) idi. Grup 2 ise SOM 

tanısı olmayan 20 hastadan (11 kız, 9 erkek) oluşturuldu. Grup 2’ nin yaş 

ortancası 7 (min. 5- maks. 10) idi. (Tablo 3) 

Tablo 3. Hasta dağılımı 

 Grup 1 Grup 2 

Hasta Sayısı 

Kız 24 11 

Erkek 16 9 

Toplam 40 20 
  

Grup 1 ve grup 2’ nin toplam 60 hastasının yaş, cinsiyet, timpanogam 

tetkik sonucu, otoskopik muayene bulguları ve vHIT sonuçları incelendi. Grup 

1’ in 40 hastasının cerrahi sonrası 2. gün, cerrahi sonrası 1. hafta ve 2. 

haftadaki vHIT sonuçları incelendi. 

Tüm hastaların her iki kulakları timpanogram ile değerlendirildi ve 

otoskopik muayeneleri not edildi. Grup 1 timpanogram sonuçlarında 22 kulakta 

tip C, 58 kulakta tip B sonuç elde edildi. Grup 2 timpanogram sonuçlarında 40 

kulakta tip A elde edildi. (Tablo 4) 

Tablo 4. Timpanogram sonuçlarının dağılımı 

Timpanogram Tip A Tip B Tip C Toplam 

Sağ Kulak 20 27 13 60 

Sol Kulak 20 31 9 60 
  

Grup 1 hastalarında otoskopik muayenede 31 hastada (%77.5) timpan 

membranlar mat izlendi, 9 hastada (%22.5) retrakte izlendi. Grup 2 
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hastalarının ise otoskopik muayenede timpan membranlar doğal izlendi. 

(Tablo 5) 

Tablo 5. Otoskopik muayene dağılımı  

Kulak Zarı Doğal Mat Retrakte Toplam 

Grup 1 0 31 9 40 

Grup 2 20 0 0 20 
 

Grup 1 hastalarına yapılan cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 2. gün, 

cerrahi sonrası 1. ve 2. haftada yapılan vHIT tetkik sonuçları ve grup 2 (kontrol 

grubu) hastalarına yapılan vHIT tetkik sonuçları istatistiksel olarak 

değerlendirildi. 

Grup 1 hastalarının cerrahi öncesi ve grup 2 hastalarının vHIT tetkikinde 

kanalların VOR kazançları ve oluşan gain asimetri (GA) sonuçları 

karşılaştırıldı. Bu sonuçlara göre; iki grup verileri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 6) 

Tablo 6. Kontrol grubu ve hasta grubu cerrahi öncesi vHIT karşılaştırılması 
(SS: standart sapma, min: minimum, mak: maksimum, GA: gain 
asimetri) 

 Grup 1 Grup 2 p değeri 
 Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Sağ anterior 0,81±0,20 0,90±0,12 0,057 

Sağ posterior 0,86±0,19 0,87±0,11 0,792 

Sol anterior 0,85 (0,27-1,10) 0,84 (0,70-1,03) 0,962 

Sol posterior 0,84±0,18 0,92±0,12 0,085 

Sol horizontal 1,00±0,09 0,99±0,10 0,725 

Sağ horizontal 1,01±0,08 0,97±0,11 0,099 

GA – Anterior 11 (0-59) 10,50 (1-35) 0,490 

GA – Horizontal 6,50 (0-21) 5 (0-16) 0,322 

GA – Posterior 10,50 (0-71) 10 (1-67) 0,777 
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Grup 1 hastalarının cerrahi sonrası 2. gün vHIT sonuçları ve grup 2 

hastalarının vHIT sonuçları karşılaştırıldı. Bu sonuçlara göre; grup 2 

hastalarında sağ horizontal kanal VOR kazanç ortalaması 0,97, standart 

sapması ± 0,11 olarak saptandı. Grup 1 hastalarının cerrahi sonrası 2. gün 

yapılan vHIT tetkikinde sağ horizontal kanal VOR kazanç ortalaması 1,02, 

standart sapması ± 0,06 olarak saptandı. İstatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0,027). Gain asimetri değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 7) 

Tablo 7. Kontrol grubu ve hasta grubu cerrahi sonrası 2. gün vHIT 
karşılaştırılması (SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri) 

 Grup 1 Grup 2 p değeri 
 Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Sağ anterior 0,88±0,14 0,90±0,12 0,442 

Sağ posterior 0,86 (0,25-1,05) 0,83 (0,72-1,12) 0,615 

Sol anterior 0,84±0,15 0,85±0,10 0,745 

Sol posterior 0,86 (0,33-1,05) 0,90 (0,71-1,12) 0,103 

Sol horizontal 1,02 (0,83-1,10) 1,02 (0,78-1,14) 0,700 

Sağ horizontal 1,02±0,06 0,97±0,11 0,027 

GA – Anterior 13,50 (1-60) 10,50 (1-35,50) 0,330 

GA – Horizontal 5 (0-16) 5 (0-16) 0,869 

GA – Posterior 7 (0-48) 10 (1-67) 0,300 

  

Grup 1 hastalarının cerrahi sonrası 1. hafta ve grup 2 hastalarının vHIT 

tetkikinde kanalların VOR kazançları ve oluşan gain asimetri sonuçları 

karşılaştırıldı. Bu sonuçlara göre; iki grup verileri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 8) 
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Tablo 8. Kontrol grubu ve hasta grubu cerrahi sonrası 1. hafta vHIT 
karşılaştırılması (SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri) 

 Grup 1 Grup 2 p değeri 
 Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Sağ anterior 0,83 (0,66-1,10) 0,88 (0,73-1,15) 0,249 

Sağ posterior 0,88 (0,70-1,08) 0,83 (0,72-1,12) 0,510 

Sol anterior 0,89±0,11 0,85±0,10 0,297 

Sol posterior 0,88±0,12 0,92±0,12 0,258 

Sol horizontal 1,02 (0,87-1,10) 1,02 (0,78-1,14) 0,566 

Sağ horizontal 1,02 (0,74-1,10) 0,94 (0,84-1,17) 0,392 

GA – Anterior 11,00±6,68 11,60±8,95 0,771 

GA – Horizontal 5 (0-21) 5 (0-16) 0,832 

GA – Posterior 8 (0-29) 10 (1-67) 0,330 
 

Grup 1 hastalarının cerrahi sonrası 2. hafta ve grup 2 hastalarının vHIT 

tetkikinde kanalların VOR kazançları ve oluşan gain asimetri sonuçları 

karşılaştırıldı. Bu sonuçlara göre; iki grup verileri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 9) 

Tablo 9. Kontrol grubu ve hasta grubu cerrahi sonrası 2. hafta vHIT 
karşılaştırılması (SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri) 

 Grup 1 Grup 2 p değeri 
 Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Sağ anterior 0,86 (0,71-1,09) 0,88 (0,73-1,15) 0,437 

Sağ posterior 0,88±0,11 0,87±0,11 0,770 

Sol anterior 0,84±0,10 0,85±0,10 0,574 

Sol posterior 0,88±0,12 0,92±0,12 0,258 

Sol horizontal 0,97±0,05 0,99±0,10 0,360 

Sağ horizontal 0,99 (0,81-1,10) 0,94 (0,84-1,17) 0,149 

GA – Anterior 11,50 (1-34) 10,50 (1-35) 0,572 

GA – Horizontal 4 (0-16) 5 (0-16) 0,614 

GA – Posterior 13,50 (1-37) 10 (1-67) 0,796 
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Grup 1 hastalarına yapılan vHIT tetkik sonuçlarında cerrahi öncesi ve 

cerrahi sonrası 2. gün sonuçları karşılaştırıldı. Cerrahi öncesi sağ anterior 

kanal VOR kazanç ortalaması 0,81, standart sapması ±0,20 olarak saptandı. 

Cerrahi sonrası 2. gün sağ anterior kanal VOR kazanç ortalaması 0,88, 

standart sapması ±0,14 olarak saptandı. İstatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0,047). Oluşan gain asimetri sonuçları karşılaştırıldığında ise 

horizontal kanal gain asimetri değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0,041). (Tablo 10) 

Tablo 10. Grup 1 hastaları cerrahi öncesi ve sonrası 2. gün vHIT 
karşılaştırılması (SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri) 

Grup 1 Cerrahi öncesi Cerrahi sonrası 
2. gün 

p değeri 

 Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Sağ anterior 0,81±0,20 0,88±0,14 0,047 

Sağ posterior 0,86±0,19 0,86 (0,25-1,05) 0,603 

Sol anterior 0,85 (0,27-1,10) 0,84±0,15 0,700 

Sol posterior 0,84±0,18 0,86 (0,33-1,05) 0,750 

Sol horizontal 1,00±0,09 1,02 (0,83-1,10) 0,777 

Sağ horizontal 1,01±0,08 1,02±0,06 0,558 

GA – Anterior 11 (0-59) 13,50 (1-60) 0,795 

GA – Horizontal 6,50 (0-21) 5 (0-16) 0,041 

GA – Posterior 10,50 (0-71) 7 (0-48) 0,387 

  

Grup 1 hastalarına yapılan vHIT tetkik sonuçlarında cerrahi öncesi ve 

cerrahi sonrası 1.hafta sonuçlarında kanalların VOR kazançları ve oluşan gain 

asimetri değerleri karşılaştırıldı. Bu sonuçlara göre; iki grup verileri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 11) 
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Tablo 11. Grup 1 hastaları cerrahi öncesi ve sonrası 1. hafta vHIT 
karşılaştırılması (SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri) 

Grup 1 Cerrahi öncesi Cerrahi sonrası 
1. hafta 

p değeri 

 Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Sağ anterior 0,81±0,20 0,83 (0,66-1,10) 0,350 

Sağ posterior 0,86±0,19 0,88 (0,70-1,08) 0,547 

Sol anterior 0,85 (0,27-1,10) 0,89±0,11 0,061 

Sol posterior 0,84±0,18 0,88±0,12 0,194 

Sol horizontal 1,00±0,09 1,02 (0,87-1,10) 0,349 

Sağ horizontal 1,01±0,08 1,02 (0,74-1,10) 0,313 

GA – Anterior 11 (0-59) 11,00±6,68 0,202 

GA – Horizontal 6,50 (0-21) 5 (0-21) 0,277 

GA – Posterior 10,50 (0-71) 8 (0-29) 0,154 

 

Grup 1 hastalarına yapılan vHIT tetkik sonuçlarında cerrahi öncesi ve 

cerrahi sonrası 2.hafta sonuçlarında kanalların VOR kazançları ve oluşan gain 

asimetri değerleri karşılaştırıldı. Bu sonuçlara göre; iki grup verileri arasında 

VOR kazançları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Gain 

asimetri değerleri karşılaştırıldığında anterior kanal GA değerleri arasında 

(p=0,001) ve horizontal kanal GA değerleri arasında (p=0,014) istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı. (Tablo 12) 
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Tablo 12. Grup 1 hastaları cerrahi öncesi ve sonrası 2. hafta vHIT 
karşılaştırılması ( SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri ) 

Grup 1 Cerrahi öncesi Cerrahi sonrası 
2. hafta 

p değeri 

 Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Sağ anterior 0,81±0,20 0,86 (0,71-1,09) 0,146 

Sağ posterior 0,86±0,19 0,88±0,11 0,479 

Sol anterior 0,85 (0,27-1,10) 0,84±0,10 0,576 

Sol posterior 0,84±0,18 0,88±0,12 0,173 

Sol horizontal 1,00±0,09 0,97±0,05 0,084 

Sağ horizontal 1,01±0,08 0,99 (0,81-1,10) 0,424 

GA – Anterior 11 (0-59) 11,50 (1-34) 0,001 

GA – Horizontal 6,50 (0-21) 4 (0-16) 0,014 

GA – Posterior 10,50 (0-71) 13,50 (1-37) 0,512 

Grup 1 hastalarına yapılan cerrahi sonrası 2. gün ve cerrahi sonrası 1. 

hafta sonuçlarında kanalların VOR kazançları ve oluşan gain asimetri değerleri 

karşılaştırıldı. Bu sonuçlara göre; iki grup verileri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 13) 

Tablo 13. Grup 1 hastaları cerrahi sonrası 2. gün ve 1. hafta vHIT 
karşılaştırılması ( SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri ) 

Grup 1 Cerrahi sonrası 
2. gün 

Cerrahi sonrası 
1. hafta 

p değeri 

 Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Sağ anterior 0,88±0,14 0,83 (0,66-1,10) 0,701 

Sağ posterior 0,86 (0,25-1,05) 0,88 (0,70-1,08) 0,769 

Sol anterior 0,84±0,15 0,89±0,11 0,148 

Sol posterior 0,86 (0,33-1,05) 0,88±0,12 0,319 

Sol horizontal 1,02 (0,83-1,10) 1,02 (0,87-1,10) 0,602 

Sağ horizontal 1,02±0,06 1,02 (0,74-1,10) 0,088 

GA – Anterior 13,50 (1-60) 11,00±6,68 0,171 

GA – Horizontal 5 (0-16) 5 (0-21) 0,494 

GA – Posterior 7 (0-48) 8 (0-29) 0,797 
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Grup 1 hastalarına yapılan cerrahi sonrası 2. gün ve cerrahi sonrası 2. 

hafta sonuçlarında kanalların VOR kazançları ve oluşan gain asimetri değerleri 

karşılaştırıldı. Cerrahi sonrası 2. gün sol horizontal kanal VOR kazanç 

ortalaması 1,02 olarak saptandı. Cerrahi sonrası 2. hafta vHIT tetkikinde sol 

horizontal kanal VOR kazanç ortalaması 0,97 olarak saptandı. Bu sonuçlarla 

iki değer arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (p=0,015). Gain 

asimetri değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). (Tablo 14) 

Tablo 14. Grup 1 hastaları cerrahi sonrası 2.gün ve 2. hafta vHIT 
karşılaştırılması ( SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri ) 

Grup 1 Cerrahi sonrası 
2. gün 

Cerrahi sonrası 
2. hafta 

p değeri 

 Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Sağ anterior 0,88±0,14 0,86 (0,71-1,09) 0,908 

Sağ posterior 0,86 (0,25-1,05) 0,88±0,11 0,737 

Sol anterior 0,84±0,15 0,84±0,10 0,900 

Sol posterior 0,86 (0,33-1,059 0,88±0,12 0,360 

Sol horizontal 1,02 (0,83-1,10) 0,97±0,05 0,015 

Sağ horizontal 1,02±0,06 0,99 (0,81-1,10) 0,241 

GA – Anterior 13,50 (1-60) 11,50 (1-34) 0,426 

GA – Horizontal 5 (0-16) 4 (0-16) 0,496 

GA – Posterior 7 (0-48) 13,50 (1-37) 0,103 

 

Grup 1 hastalarına yapılan cerrahi sonrası 1, hafta ve cerrahi sonrası 2, 

hafta sonuçlarında kanalların VOR kazançları ve oluşan gain asimetri değerleri 

karşılaştırıldı, Bu sonuçlara göre cerrahi sonrası 1, hafta sol anterior kanal 

VOR kazanç ortalaması 0,89, standart sapması 0,11 olarak, cerrahi sonrası 2, 

hafta sol anterior kanal VOR kazanç ortalaması 0,84, standart sapması 0,10 

olarak saptandı. İstatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,035).  
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 Cerrahi sonrası 1. hafta sol horizontal kanal VOR kazanç ortalaması 

1,02 olarak, cerrahi sonrası 2. hafta sol horizontal kanal VOR kazanç 

ortalaması 0,97, standart sapması 0,05 olarak saptandı. İstatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p=0,004). Gain asimetri değerleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 15) 

Tablo 15. Grup 1 hastaları cerrahi sonrası 1. hafta ve 2. hafta vHIT 
karşılaştırılması (SS: standart sapma, min: minimum, mak: 
maksimum, GA: gain asimetri) 

Grup 1 Cerrahi sonrası 
1. hafta 

Cerrahi sonrası 
2. hafta 

p değeri 

 Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Ortalama ± SS/ 
Medyan (min-mak) 

Sağ anterior 0,83 (0,66-1,10) 0,86 (0,71-1,09) 0,706 

Sağ posterior 0,88 (0,70-1,08) 0,88±0,11 0,483 

Sol anterior 0,89±0,11 0,84±0,10 0,035 

Sol posterior 0,88±0,12 0,88±0,12 0,963 

Sol horizontal 1,02 (0,87-1,10) 0,97±0,05 0,004 

Sağ horizontal 1,02 (0,74-1,10) 0,99 (0,81-1,10) 0,464 

GA – Anterior 11,00±6,68 11,50 (1-34) 0,526 

GA – Horizontal 5 (0-21) 4 (0-16) 0,248 

GA – Posterior 8 (0-29) 13,50 (1-37) 0,061 

  

Grup 1 ve grup 2 hastalarına vHIT yapılması esnasında covert ve overt 

sakkadları da kayıt altına alındı. Grup 2 (kontrol grubu) hastalarının hiçbirinde 

overt ve covert sakkad izlenmedi. Grup 1 hastalarının hiçbirinde cerrahi öncesi 

ve sonrasında yapılan vHIT esnasında overt sakkad izlenmedi. 

Grup 1 hastalarında cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 2. gün kayıt altına 

alınan sakkad varlıkları karşılaştırıldığında cerrahi öncesi 8 hastada sağ 

anterior kanalda covert sakkad izlenmiş olup 32 hastada izlenmemiştir. Cerrahi 

sonrası 2. günde ise 3 hastada covert sakkad izlenmiş olup 37 hastada 

izlenmemiştir. İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,025). Diğer 
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kanallarda sakkad varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Grup 1 hastalarının cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 1. hafta sakkad 

varlıkları karşılaştırıldığında ise cerrahi öncesi sağ anterior kanalda 8 hastada 

covert sakkad izlenirken, cerrahi sonrası 1. haftada 2 hastada covert sakkad 

izlenmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,034).    

Cerrahi öncesi sol anterior kanalda 4 hastada covert sakkad izlenirken 

cerrahi sonrası 1. haftada hiçbir hastada covert sakkad izlenmemiştir. 

İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,046).  

 Cerrahi öncesi sol posterior kanalda 5 hastada covert sakkad izlenirken 

cerrahi sonrası 1. haftada hiçbir hastada covert sakkad izlenmemiştir. 

İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,025). Diğer kanallarda 

sakkad varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0,05). 

Grup 1 hastalarının cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 2. hafta sakkad 

varlıkları karşılaştırıldığında ise cerrahi öncesi sağ anterior kanalda 8 hastada 

covert sakkad izlenirken, cerrahi sonrası 2. haftada hiçbir hastada covert 

sakkad izlenmemiştir. İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,05).  

 Cerrahi öncesi sol anterior kanalda 4 hastada covert sakkad izlenirken 

cerrahi sonrası 2. haftada hiçbir hastada covert sakkad izlenmemiştir. 

İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,046). 

Cerrahi öncesi sol posterior kanalda 5 hastada covert sakkad izlenirken 

cerrahi sonrası 2. haftada hiçbir hastada covert sakkad izlenmemiştir. 

İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,025). Diğer kanallarda 

sakkad varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0,05). (Tablo 16) 

Grup 1 hastalarının cerrahi sonrası 2.gün ve cerrahi sonrası 1. hafta 

sakkad varlıkları, cerrahi sonrası 2.gün ve cerrahi sonrası 2. hafta sakkad 
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varlıkları, cerrahi sonrası 1. hafta ve cerrahi sonrası 2. hafta sakkad varlıkları 

karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(p>0,05). 

Tablo 16. Grup 1 covert sakkad karşılaştırılması (0: sakkad yok, 1: sakkad 
var, N: hasta sayısı) 

 
 

 PRE-OP POST-OP 
2.GÜN 

POST-OP 
1.HAFTA 

POST-OP 
2.HAFTA 

Değişken  N (%) N (%) N (%) N (%) 

Sağ Anterior 0 32 (%80) 37 (%92.5) 38 (%95) 40 (%100) 

 1 8 (%20) 3 (%7.5) 2 (%5) - 

Sağ Posterior 0 37 (%92.5) 37 (%92.5) 40 (%100) 40 (%100) 

 1 3 (%7.5) 3 (%7.5) - - 

Sol Anterior 0 36 (%90) 37 (%92.5) 40 (%100) 40 (%100) 

 1 4 (%10) 3 (%7.5) - - 

Sol Posterior 0 35 (%87.5) 38 (%95) 40 (%100) 40 (%100) 

 1 5 (%12.5) 2 (%5) - - 

Sol Horizontal 0 40 (%100) 40 (%100) 40 (%100) 40 (%100) 

 1 - - - - 

Sağ Horizontal 0 40 (%100) 40 (%100) 40 (%100) 40 (%100) 

 1 - - - - 

Grup 1 hastaları ameliyat öncesi yapılan timpanogram sonuçlarına göre 

tip B ve tip C olarak iki gruba ayrıldı. Timpanogram sonuçlarına göre cerrahi 

öncesi vHIT VOR kazanç ortalamaları karşılaştırıldı. İstatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 17) 

Tablo 17. Timpanogram sonuçlarına göre vHIT karşılaştırması (SS: standart 
sapma, min: minimum, mak: maksimum) 

 B C  

Değişken 
Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) 
Ortalama ± SS/ 

Medyan (min-mak) p değeri 

Horizontal kanal 1,01±0,09 1,00±0,08 0,858 

Anterior kanal 0,85 (0,27-1,20) 0,82 (0,36-1,10) 0,343 

Posterior kanal 0,86 (0,24-1,08) 0,92 (0,55-1,08) 0,156 
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5. TARTIŞMA 

Pediatrik popülasyonda denge bozuklukları ile ilgili yapılan çalışmalar 

oldukça sınırlıdır. SOM’ un prevalansı ile ilgili yapılan çalışmalar da oldukça 

çeşitlilik göstermektedir. Çeşitli kaynaklara göre prevalans uygulanan metod, 

ırk ve popülasyona göre %1,3’ ten %31,3’ e kadar değişmektedir 84,85. 

Literatürde bu değişik prevalans değerleri üzerinde çalışılan topluluklar ülkeler, 

çevresel ve iklimsel faktörler değişik olduğu için farklıdır. Ülkemizde yapılan 

çalışmalarda SOM prevalansı %6,5 ile %16,1 arasında değişmektedir ve 5-8 

yaş aralığındaki çocuklarda daha sık olduğu bildirilmektedir 86–89. 

SOM ile vestibüler sistem patolojisi arasındaki muhtemel ilk bağlantı 

1977 yılında yayınlandı 90. Sonradan yapılan çalışmalar ile gösterildi ki, orta 

kulak efüzyonu okul çağındaki pediatrik popülasyonun en sık denge 

problemlerinden birisidir 91–93. Bildirilenden daha fazla insidansı olduğu 

düşünülmektedir 94.  

SOM’ lu çocuklarla sağlıklı çocukların karşılaştırıldığı çalışmaların 

çoğunda SOM’ lu çocukların denge testlerinde daha kötü sonuçlar aldığı 

gösterilmiştir. SOM’ lu çocukların kaba motor becerilerinde gecikme ve 

posturografilerinde anormallik olduğu gösterilmiştir.  

Çocuklarda vestibüler sistemin değerlendirilmesi erişkinlerden farklılık 

arz eder. Bu durumun temel nedeni çocukların baş dönmesi ve bulantıyı 

tetikleyen testlere karşı tolerans sorunlarıdır. Erişkinlerde yaygın olarak 

kullanılan kalorik test ve postural testler bu nedenle çocuklarda sınırlı kullanım 

alanı bulmuştur 5. Kalorik test, esas olarak kulaklar arasındaki asimetriyi 

değerlendirdiğinden, iki taraflı vestibüler kaybı tespit etmede genellikle daha 

az duyarlıdır. Döner sandalye testi, iki taraflı vestibüler kaybı tespit edebilir, 

ancak çoğu zaman tek taraflı vestibüler kayıplarda doğru yan spesifiklik 

sağlamaz. vHIT hem tek taraflı hem de çift taraflı periferik vestibüler kayıplar 

için kanala özgü testler sağlar. Ayrıca kalori testinin baş dönmesi ve mide 

bulantısını tetiklemesi nedeniyle çocuklar için genellikle zor ve rahatsız edici 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bilateral-vestibulopathy
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olduğu da bildirilmiştir. Döner sandalye testi, dönmekten, karanlıktan veya 

küçük, kapalı alanlardan korkan bazı çocuklar için de rahatsız edici olabilir. 

VHIT, baş dönmesine veya mide bulantısına neden olmaz ve açık, ışıklı bir 

odada yapılır; bu da onu daha "çocuk dostu" kılan özelliklerdir. vHIT ekipmanı 

aynı zamanda nispeten küçük, hafif ve taşınabilir olup, yalnızca bir dizüstü 

bilgisayara takılan gözlüklerden oluşur ve herhangi bir klinik çalışma alanına 

kolayca sığmasına olanak tanır. Vertigo ve bulantıyı tetiklememesi ve çocuklar 

tarafından iyi tolere edilebilmesi nedeniyle çocuk dostu bir test olarak 

kullanılmaktadır. vHIT testinde vHIT kazancı ve sakkat mevcudiyeti 

değerlendirilir. Pediatrik popülasyonda kazanç değerinin 0,7’nin altında olması 

ve sakkat mevcudiyeti vestibüler fonksiyon kaybı lehinedir 5. 

Bizim çalışmamızda lateral, anterior ve süperior SSK’ lardaki vHIT-VOR 

kazançları ve sakkadlar, vHIT kullanılarak incelendi. Anormal bir vHIT yanıtı, 

yatay kanallar için 0,8 ile 1,2 arasında ve dikey kanallar için 0,7 ile 1,2 arasında 

VOR kazancının olmaması ve/veya overt ya da covert sakkad varlığı olarak 

tanımlandı 95–97. 

Çalışmamızda, hasta ve kontrol grubunda hiçbir hastada overt sakkad 

saptanmadı. Cerrahi öncesinde 40 hastadan 8’ inde sağ anterior kanalda 

covert sakkad saptanırken, cerrahi sonrası 2. günde 3 hastada covert sakkad 

saptanmıştır. İstatistiksel olarak anlamlı bir azalma tespit edilmiştir. Diğer 

kanalların çoğunda da cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 2. gün 

karşılaştırıldığında covert sakkadlarda azalma görülse de istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır.  

Hasta grubunun cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 1. ve 2. hafta covert 

sakkad varlıkları karşılaştırıldığında sağ anterior, sol anterior ve sol posterior 

kanallarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalmış covert sakkad varlığı 

tespit edilmiştir. Cerrahi sonrası 2. haftada hiçbir hastada hiçbir kanalda 

sakkad saptanmamıştır.  

Vestibüler evoked myojenik potential (VEMP), kalorik test, 

elektronistagmografi (ENG) gibi testler orta kulakta efüzyon bulunmasından 
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olumsuz etkilendiği için SOM’ lu hastaları objektif değerlendirmede tercih 

edilmemektedir. Çocukların da bu testlere uyum sağlaması güçtür 98. 

Bachmann ve arkadaşları 99 2018 yılında 30 çocuk dahil ederek; ek 

hastalığı olmayan pediatrik popülasyonda normal vHIT VOR kazanç 

ortalamalarını belirlemek istedikleri bir çalışmada, sağ anterior kanal için 0,90 

± 0,19, sol anterior kanal için 0,80 + 0,11, sağ posterior kanal için 0,83 ± 0,09, 

sol posterior kanal için 0,91 ± 0,14, sağ horizontal kanal için 1,04 ± 0,09, sol 

horizontal kanal için 0,96 ± 0,09 değerlerinde VOR kazanç ortalamaları tespit 

etmiştir. Çalışmaya dahil edilen 30 çocuk 4-12 yaş aralığında olduğu 

bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda, ek hastalığı ve baş dönmesi şikayeti 

kendisinden veya ailesi tarafından bildirilmeyen, kontrol grubundaki 20 çocuk 

hasta 5-10 yaş aralığında idi. Çalışmamızda sağ anterior kanal için 0,90±0,12, 

sol anterior kanal için 0,84 (0,70-1,03), sağ posterior kanal için 0,87±0,11, sol 

posterior kanal için 0,92±0,12, sağ horizontal kanal için 0,97±0,11, sol 

horizontal kanal için 0,99±0,10 değerlerinde VOR kazanç ortalamaları tespit 

etmiştir.  

Ertuğrul 100 2022’ de yayınladığı, baş dönmesi olan 40 çocuk hasta ile 

yaptığı çalışmada hastalardan 14’ ünde (%35) VOR kazançlarında azalma 

tespit edilirken, 26’ sında (%65) VOR kazançlarının normal değerlerde olduğu 

bildirmiştir. 

Kırbaç ve arkadaşlarının 2024’ te yayınladığı bir çalışmada baş 

dönmesi şikayeti olan 27 çocuk hastaya yapılan vHIT sonucunda 10 hastada 

(%37,03) anormal vHIT sonuçları tespit edilmiş ve vestibüler hipofonksiyon 

olarak değerlendirilmiştir 101.  

Casselbrant ve arkadaşlarının 2000 yılında yayınladığı çalışmada, 

SOM’ lu çocukların SOM’ suz çocuklara göre orta frekanslı rotasyonel uyarana 

önemli ölçüde daha düşük kazanç elde ettiğini bildirmişler 93.  

Cömert ve arkadaşlarının 2021’ de tek taraflı akut otitis mediası ve baş 

dönmesi şikayeti de olan çocuk hastalar ile yaptığı çalışmada, sağ anterior 
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kanal için 0,94 (0,68–1,09), sol anterior kanal için 0,89 (0,46–1,06), sağ 

posterior kanal için 0,91 (0,57–1,02), sol posterior kanal için 0,93 (0,55–1,05), 

sağ horizontal kanal için 0,99 (0,82–1,06), sol horizontal kanal için 0,96 (0,86–

1,04) değerlerinde VOR kazanç ortalamaları tespit etmiştir. Bu sonuçlar ile 

kontrol grubu sonuçlarını karşılaştırdıklarında sağ anterior kanal ve sol 

posterior kanalda istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır 102. 

Hastaların vHIT VOR kazançları, akut otitis medianın evrelerine göre 

karşılaştırıldığında ise evreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır 102. 

Yine aynı çalışmada hastaların vHIT sonuçlarında hesaplanan gain 

asimetri değerleri, anterior kanallar için 5,6 (0–33), posterior kanallar için 4,2 

(0-20), horizontal kanallar için 2,5 (0–9) saptanmıştır 102. Bizim çalışmamızda, 

hasta grubunun cerrahi öncesi yapılan vHIT sonuçlarında anterior kanallar için 

11 (0-59), posterior kanallar için 10,50 (0-71), horizontal kanallar için 6,50 (0-

21) değerlerinde gain asimetri saptanmıştır.  

Tozar ve arkadaşlarının 2020’ de yayınlanan ve 30 SOM’ lu çocuğun 

dahil edildiği çalışmada yaptıkları vHIT sonuçlarında, sağ anterior kanal VOR 

kazanç ortalaması 0,802 ± 0,210, sağ posterior kanal VOR kazanç ortalaması 

0,743± 0,232, sol anterior kanal VOR kazanç ortalaması 0,674± 0,247,  sol 

posterior kanal VOR kazanç ortalaması 0,693± 0,324, sağ horizontal kanal 

VOR kazanç ortalaması 1,109 ± 0,192, sol horizontal kanal VOR kazanç 

ortalaması 1,076 ±0,206 olarak saptanmıştır 103.  

Bizim çalışmamızda, SOM’ lu hasta grubunun cerrahi öncesi yapılan 

vHIT sonuçlarında, sağ anterior kanal VOR kazanç ortalaması 0,81±0,20, sağ 

posterior kanal VOR kazanç ortalaması 0,86±0,19, sol anterior kanal VOR 

kazanç ortalaması 0,85 (0,27-1,10),  sol posterior kanal VOR kazanç 

ortalaması 0,84±0,18, sağ horizontal kanal VOR kazanç ortalaması 1,01±0,08, 

sol horizontal kanal VOR kazanç ortalaması 1,00±0,09 olarak saptanmıştır.  
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Tozar ve arkadaşlarının çalışmasında hasta grubundaki 30 hastanın 

vHIT sonuçlarında, toplam 24 tane covert sakkad saptanmıştır. Bunların 6 

tanesi sağ anterior kanalda, 1 tanesi sol anterior kanalda, 1 tanesi sağ 

posterior kanalda, 12 tanesi sol posterior kanalda, 4 tanesi sağ horizontal 

kanaldadır. Sol horizontal kanalda covert sakkad saptanmamıştır.  

Bizim çalışmamızda, hasta grubundaki 40 hastanın vHIT sonuçlarında, 

toplam 20 tane covert sakkad saptanmıştır. Bunların 8 tanesi sağ anterior 

kanalda, 4 tanesi sol anterior kanalda, 3 tanesi sağ posterior kanalda, 5 tanesi 

sol posterior kanaldadır. Sağ ve sol horizontal kanallarda covert sakkad 

saptanmamıştır. Cerrahi sonrası 2. haftada yapılan vHIT sonuçlarında tüm 

sakkadlar iyileşmiş olarak saptanmıştır. 

Gawron ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise SOM’lu hastalar ile 

kontrol grubu hastalarına yapılan denge testlerinde SOM’ lu hastalarda daha 

düşük skorlar alınmıştır. SOM’ lu hastalara orta kulak drenajı yapılmadan 1 

gün önce, drenaj sonrası 1. gün ve drenaj sonrası 4 hafta sonra testler 

tekrarlanmış. drenaj sonrası 1. gün denge test skorları iyileşmiş olarak 

bildirilmiş fakat istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 94.  

Zawawi ve arkadaşlarının 2022’ de yayınladığı primer siliyer diskinezili 

25 çocukta yapılan çalışmada, en sık görülen otolojik patolojinin SOM olduğu 

belirtilmiş ve 25 hastadan 6’ sında anormal vHIT sonuçları saptandığı 

bildirilmiştir 104. 

Bizim çalışmamızda, kontrol grubu ile hasta grubunun cerrahi sonrası 

2. gün vHIT VOR kanal kazançları karşılaştırıldığında sağ horizontal kanalda 

anlamlı şekilde azalma saptanmıştır. Diğer kanallarda ve gain asimetri 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış ya da azalma saptanmamıştır. 

Kontrol grubu ile hasta grubunun cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 1. hafta ve 

cerrahi sonrası 2. hafta yapılan vHIT tetkik sonuçlarında VOR kazançları ve 

gain asimetri değerleri arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanamamıştır.  



59 
 

 

Cerrahi tedavi uygulanan SOM hastalarının vHIT değerleri hakkında 

literatür taramamızda başka çalışmalara ulaşılamadı. Bizim çalışmamızda 

hasta grubunun cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 2. gün vHIT sonuçları 

kıyaslandığında sağ anterior kanalda anlamlı şekilde VOR kazanç artışı tespit 

edilmiştir. Horizontal kanal gain asimetri değerlerinde ise cerrahi sonrası 2. 

günde anlamlı şekilde azalma tespit edilmiştir.  

Çalışmamızda hasta grubunun cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 2. 

hafta vHIT sonuçları karşılaştırıldığında anterior kanal gain asimetri değerinde 

anlamlı şekilde artış saptanmıştır. Horizontal kanal gain asimetri değerinde ise 

anlamlı şekilde azalma saptanmıştır.  

Çalışmamızda hasta grubunun cerrahi sonrası 2. gün ve cerrahi sonrası 

2. hafta vHIT sonuçları karşılaştırıldığında, sol horizontal kanal VOR kazanç 

değerinde anlamlı şekilde azalma tespit edilmiştir.  

Cerrahi sonrası 1. hafta ve cerrahi sonrası 2. hafta vHIT sonuçları 

karşılaştırıldığında ise sol anterior kanalda ve sol horizontal kanalda 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde VOR kazançlarında azalma tespit edilmiştir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda SOM tanısıyla cerrahi uygulanan hasta grubunun cerrahi 

öncesi ve sonrası vHIT tetkik sonuçları kıyaslandığında cerrahi sonrası 2. gün 

sonuçlarında cerrahi öncesi sonuçlarına göre sağ anterior kanal VOR kazanç 

ortalamasında istatistiksel olarak anlamlı artış (p=0,047) ve horizontal kanal 

gain asimetri değerinde istatistiksel olarak anlamlı azalma saptandı (p=0,041).  

Hasta grubunun cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 2. hafta sonuçları 

kıyaslandığında; cerrahi öncesi anterior kanal gain asimetri değerinde 

değerinde istatistiksel olarak anlamlı artış (p=0,001), horizontal kanal gain 

asimetri değerinde istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalma (p=0,014) 

saptandı.  

Hasta grubunun cerrahi sonrası 2. gün ve cerrahi sonrası 2. hafta 

sonuçları kıyaslandığında; cerrahi sonrası 2. gün horizontal kanal VOR kazanç 

ortalamasında cerrahi sonrası 2. haftaya göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde azalma (p=0,015) saptandı.  

Hasta grubunun cerrahi sonrası 1. hafta ve 2. hafta sonuçları 

kıyaslandığında; cerrahi sonrası 1. hafta sol anterior kanal (p=0,035) ve sol 

horizontal kanal (p=0,004) VOR kazanç ortalamalarında cerrahi sonrası 2. 

haftaya göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalma saptandı.  

Çalışmamızdaki hasta grubunun cerrahi öncesi ve sonrası yapılan vHIT 

sırasında kaydedilen covert sakkad varlıkları karşılaştırıldığında; cerrahi 

öncesi sağ anterior kanalda görülen sakkadların, cerrahi sonrası 2. günde 

(p=0,025), cerrahi sonrası 1. haftada (p=0,034), cerrahi sonrası 2. haftada 

(p=0,05) istatistiksel olarak anlamlı şekilde azaldığı saptandı.  

Çalışmamızdaki hasta grubunun cerrahi öncesi ve sonrası yapılan vHIT 

sırasında kaydedilen covert sakkad varlıkları karşılaştırıldığında; cerrahi 

öncesi sol anterior kanalda görülen sakkadların, cerrahi sonrası 1. haftada 
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(p=0,046), cerrahi sonrası 2. haftada (p=0,046) istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde azaldığı saptandı. 

Çalışmamızdaki hasta grubunun cerrahi öncesi ve sonrası yapılan vHIT 

sırasında kaydedilen covert sakkad varlıkları karşılaştırıldığında; cerrahi 

öncesi sol posterior kanalda görülen sakkadların, cerrahi sonrası 1. haftada 

(p=0,025), cerrahi sonrası 2. haftada (p=0,025) istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde azaldığı saptandı.  

Çalışmamızda değerlendirilen SOM tanısıyla cerrahi uygulanan 

çocuklarda SOM olmayan çocuklara göre; sağ horizontal kanal VOR kazanç 

ortalaması cerrahi sonrası 2. gün yapılan vHIT tetkikinde istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,027). 

Bu çalışmamızdaki tüm hastaların cerrahi sonrası 2. haftada tüm 

kanallardaki sakkadlarının ortadan kalktığı gözlendi.  

SOM, gelişen medikal ve cerrahi tedavi yöntemlerine rağmen hala 

çocuk yaş grubunda gerek maddi gerek manevi yönden hastaları, aileleri ve 

sağlık politikalarını etkileyen önemli bir hastalıktır. Özellikle çocuk hastalarda 

önemli bir dengesizlik nedenidir. Bundan dolayı çocukların ve ailelerin yaşam 

kalitelerine,  çocukların eğitim hayatına olumsuz şekilde etki etmesinin önüne 

geçilmesi için erken tanı ve uygun endikasyonlar ile medikal ve cerrahi 

tedavilerinin yapılması gerekir. Çalışmamız sonuçları göz önüne alındığında 

cerrahi tedavinin vestibüler sistem üzerine olumlu etkisinin olabileceği 

düşünüldü.  
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8. EKLER 

Ek 1. Cerrahi Öncesi Sonuçları 
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Ek 2. Cerrahi Sonrası 2. Gün vHIT Sonuçları 
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Ek 3. Cerrahi Sonrası 1. Hafta vHIT Sonuçları 

 

 

 

  



75 
 

 

Ek 4. Cerrahi Sonrası 2. Hafta vHIT Sonuçları 
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Ek 5. Kontrol Grubu Sonuçları 
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