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OZET

Yaman SH. Ser6z Otit Tanisiyla Cerrahi Uygulanan Pediatrik Hastalarda
Vestibiiler Sistemin Degerlendirilmesi, Kirikkale Universitesi Tip
Fakiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, Kirikkale,
2024

Bu calismada serdz otitis media (SOM) tanisi alip cerrahi olarak tedavi edilen
cocuk hastalarda vestibuler sistemin degerlendirilerek, SOM’ un vestibuler
sisteme etkilerinin ve cerrahi tedavinin etkinliginin ortaya konmasi
amaclanmistir.

Bu prospektif calismaya SOM nedeniyle cerrahi uygulanan 40 ¢ocuk hasta
(Grup 1) ve ek hastaligi olmayan 20 saglikli cocuk (Grup 2) dahil edilmistir.
Grup 1 hastalari cerrahi 6ncesi, cerrahi sonrasi 2. glin, cerrahi sonrasi 1. ve 2.
hafta video head impulse test (VHIT) ile degerlendirilmigtir. Grup 2 hastalari ise
timpanogram ve vHIT ile degerlendirilmistir. Preoperatif timpanogram ve vHIT
sonuglari kontrol grubu ile kargilagtirilmistir.

Veriler karsilastinildiginda grup 1 hastalarinin preoperatif vHIT degerleri ile
grup 2 hastalarinin vHIT degerleri arasinda anlamh fark bulunamamistir
(p>0,05). Grup 1 hastalarinin cerrahi oncesi ve sonrasi vHIT sonuglari
kargilastinldiginda belli kanallardaki VOR kazang¢ ortalamalarinda anlamli
farklar saptanmistir (p<0,05). Yine Grup 1 hastalarinin cerrahi 6ncesi ve
sonrasi tetkikleri karsilastirildiginda cerrahi 6ncesi var olan covert sakkadlarin
cerrahi sonrasi donemlerde azaldigi ve 2. hafta sonunda tum covert
sakkadlarin kayboldugu saptanmistir (p<0,05).

Sonug olarak; SOM, gelisen medikal ve cerrahi tedavi yontemlerine ragmen
hala gocuk yas grubunda gerek maddi gerek manevi yonden hastalari, aileleri
ve saglik politikalarini etkileyen 6nemli bir hastaliktir. Ozellikle cocuk
hastalarda onemli bir dengesizlik nedenidir. Bundan dolayi gocuklarin ve
ailelerin yasam kalitelerine, ¢ocuklarin egitim hayatina olumsuz sekilde etki
etmesinin onune gegilmesi igin erken tani ve uygun endikasyonlar ile medikal
ve cerrahi tedavilerinin yapilmasi gerekir. Calismamiz sonuglari géz 6nune
alindiginda cerrahi tedavinin vestibuler sistem Uzerine olumlu etkisinin
olabilecegi dusunuldu.
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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,
Kirikkale  University Faculty of Medicine, Department of
Otorhinolaryngology, Specialization Thesis, Kirikkale, 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. GIRIS VE AMAGC

Sero6z otitis media (SOM), kulakta akut inflamasyon bulgulari olmaksizin
orta kulakta sivi bulunmasi olarak tanimlanir. SOM dinya ¢apinda gocuklarda
en ¢ok gorulen hastaliklardan biridir. En sik 6 ay ile 4 yas arasinda olmak tzere
vakalarin %901 okul Oncesi ¢ocuklarda goriimektedir '. Etyolojisi
multifaktoriyeldir. Bunlarin baginda gelismekte olan immun sistem ve Ostaki

tupUnin anatomik pozisyonu yer almaktadir.

Medikal tedaviye cevap vermeyen vakalarda orta kulaktaki sivinin
timpanik membrana insizyon yapilarak aspire edilmesi ve timpanik membrana

ventilasyon tupu yerlestiriimesi temel tedavi yaklasimidir.

Bu hastalarda dengesizlik, beceriksiz hareketler, sik disme gibi denge
bozuklugu bulgulari hasta ve aile tarafindan tarif edilir. Bu ¢ocuklarin %30
kadarinda vestibuler testler ile saptanabilen vestibuler yetmezlik gozlenmistir
23 Orta kulak sivisinda mevcut inflamatuar mediatorlerin yuvarlak ve oval
pencere yolu ile i¢c kulaga gecerek isitme ve vestibuler sistemi etkiledigi

ongorilmektedir 4.

Video head impulse test (vHIT), cocuklarda vestibiiler sistemin
incelenmesi igin yaygin kullanilan non-invaziv bir tani testidir. Her iki kulaktaki
3’er semisirkuler kanali (SSK) uyaracak bas hareketleri yapilarak bu sirada
olusan g6z hareketlerinin gozluk yoluyla kaydedildigi, vestibulo-okuler

refleksteki kazancin ve sakkat mevcudiyetinin degerlendirildigi bir testtir.

Otitis medianin vestibiler sisteme etkisi birgok calismada arastirilmigtir
2-5_ Vestibller sistemi inceleyen testler temel olarak vestibilo-okuler refleks
veya vestibulo-spinal refleksi inceleyen testlerdir. Cocuklarda vestibuler
sistemin degerlendiriimesi erigkinlerden farkhlik arz eder. Bu durumun temel
nedeni ¢ocuklarin bag donmesi ve bulantiyi tetikleyen testlere kargi tolerans
sorunlaridir. Erigkinlerde yaygin olarak kullanilan kalorik test ve postural testler

bu nedenle gocuklarda sinirli kullanim alani bulmustur °.



VHIT testi, temel olarak vestibiilo-okuler reflekste meydana gelen
patolojileri ortaya koyan, her semisirkiler kanalin tek tek fonksiyonunun
degerlendiriimesine imkan sunan bir vestibller tani testidir °. Vertigo ve
bulantiyi tetiklememesi ve gocuklar tarafindan iyi tolere edilebilmesi nedeniyle
cocuk dostu bir test olarak kullaniimaktadir. vHIT testinde vHIT kazanci ve
sakkat mevcudiyeti degerlendirilir. Pediatrik popullasyonda kazang degerinin
0,7’nin altinda olmasi ve sakkat mevcudiyeti vestibller fonksiyon kaybi

lehinedir °.

Sero6z otitis media durumunda orta kulakta biriken eflizyon igerisindeki
enflamatuar mediatorlerin i¢ kulaga gegebildigi ongorilmektedir 4. Bu nedenle
eflizyonlu otitis mediasi olan cocuklarda semptomatik veya asemptomatik

olarak i¢ kulak gerek isitme gerek vestibuler sistemde etkilenme gozlenebilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Seroz Otitis Media

2.1.1. Tanimlar ve Terminoloji

SOM, akut orta kulak enfeksiyonu belirti ve bulgulari olmadan orta
kulakta sivi bulunmasidir 8. Serdz otitis media ile esdeger anlamda efiizyonlu
otitis media, nonsUpuratif otitis media ve sekretuvar otitis media terimleri de

kullaniimaktadir.

Cocukluk ¢agdi iletim tipi isitme kayiplarinin en sik nedenidir. Ser6z otitis
media, akut otitis media (AOM) ile birlikte okul cagi 6ncesi yas grubu

cocuklarda en sik poliklinik basvuru nedenidir .

Surecin safhalari akut, subakut, kronik olarak tanimlanabilir. Hastanin
orta kulak durumu hekim tarafindan daha 6nce bilinemedigi icin bu sureyi net
olarak belirlemek zor olsa da daha Onceden yapilmis timpanogram veya
odyogram tetkikleri yardimci olabilmektedir. 3 haftadan kisa suren SOM igin
akut, 3 ila 12 hafta sureliler igin subakut, 12 haftadan uzun sureli hastalik igin

kronik tanimi kullaniimaktadir.

SOM, akut otitis media sonrasi post enflamatuar bir slire¢ olarak veya
Ostaki tlipu disfonksiyonuna sekonder olarak ortaya ¢ikmaktadir 8. SOM’ da
eflzyon serdz, mukoid veya purulan tarzda olabilir ve bu efuzyon timpan

membranin (TM) mobilitesini azaltip sesin iletiimesine bir engel olusturabilir .

2.1.2. Epidemiyoloji

Ozellikle okul dncesi gocukluk ddénemi olmak Uzere erken cocukluk
dénemindeki ¢ocuklarin %90'Inin SOM gegcirdigi bildiriimistir 6. Amerika
Birlesik Devletleri'nde yilda 2,2 milyon SOM tanisi konuldugu ve yaklasik 4

milyar dolarlik bir harcamaya sebep oldugu bilinmektedir °.



Ulkemizde bolgesel olarak calismalar yapilmis olup 5-8 yas arasi

cocuklarda daha sik olmakla birlikte %6,5-11,14 prevelans bildirilmistir 1011

SOM ataklarinin ¢odunlugunda bulgular ilk 3 ay igerisinde ortadan
kalkarken, yaklasik %30-40 cocukta efuzyon tekrar eder. %5-10’un da ise
eflizyon siresi 1 yil veya daha uzun sirebilir 1213, Bazi ileri vakalarda gorilen
isitme kaybi, konugsmada ve dil gelisiminde gerilik, saglik harcamalari
icerisindeki pay, yagsam kalitesinin digmesi gibi etkilerden bu hastaligin onemi

daha da anlagilmaktadir.

2.1.3. Risk Faktorleri

SOM gelisiminde &staki tlip disfonksiyonu, alerjik ve immunolojik
faktorler, genetik faktorler, bakteriyel enfeksiyon, emzirme, kraniyofasiyal
anomaliler, rekurren ve/veya yakin zamanda gegcirilmig Ust solunum yolu
enfeksiyonlari gibi konak faktorleri etkili olabilirken, toplumsal yasam, hijyenik
aliskanliklar, sigara icilen ortam, krese gitme, mevsimsel faktorler gibi gevresel

faktorler de rol oynayabilir 4.

Down sendromu, Apert sendromu, mukopolisakkoridoz gibi hastaliklar,
yarlk damak-dudak veya orta ylz/paranazal sinUs deformitesine sahip
cocuklar her yasta Ozellikle yasamin ilk 2 yilinda artmis SOM insidansina

sahiptir 15.

Gegirilen AOM ataklarinin da SOM gelisiminde en oOnemli risk
faktorlerinden biri oldugu ortaya konmustur. SOM tanisi alan ¢ocuklarin %80-
90’inin anamnezinde AOM 06ykusi mevcuttur . AOM ataklarinin erken yasta
geciriimesi orta kulak ve dstaki tipinde enflamatuar bir hadise baslatarak
SOM’a egilimi arttinir. Enflamasyon sonrasinda olusan eflzyon yeni AOM
ataklarina, bu da enflamasyonun ve efizyonun kisir ddngusinin baglamasina

neden olur 1718,

SOM insidansinin artmis oldugu diger durumlar allerji, nazal

obstruksiyon, sinuzit, nazal ya da nazofarengeal kitleler, adenoid hipertrofisi,



siliyer disfonksiyon, uzamis nazal entibasyon, nazogastrik sonda

yerlestirimesi, gastrodzafageal reflii hastaligi (GORH) olabilir 1519

Bir calismada buyiik kardes olmanin risk faktori oldugu gosterilmistir 2.
Bircok calisma anne sutunun Ust solunum yolu enfeksiyonlarini azalttigini
gOsterse de anne sutundn rolu hala tartismalidir. AOM gegirme sikliginin
azalmasi sekonder olarak SOM gecirme sikhigini da azaltacaktir. Yine
emzirmenin 2 yasa kadar AOM sikh@ini azalttigini ve emzirme siresinin

AOM’dan korumada etkili oldugu gosterilmistir 21.

Pasif sigara igiciliginin SOM gelisiminde etkili faktorlerden biri olduguna
dair yeterli kanitin olmadigina dair yayinlar var ise de etkili olduguna dair
yayinlar da bulunmaktadir 2223, Yapilan bir ¢calismada sigara icilen ailelerde
akut ve kronik kulak hastaliklarinin gérilme sikh@inin arttigi gosterilmistir 24.
Bagka bir calismada ise anne ve babanin sigara icmesi halinde orta kulaktaki

sivinin temizlenme ihtimalinin distigi gortimastir 2°.

Rekurren ya da inatgci SOM geciren ¢ocuklarin gcogunda immdan sistem
sorunu yoktur. Bununla birlikte eger AOM ya da SOM ciddi seyrediyorsa, ek
olarak bronsit, gastrointestinal sistem sorunlariyla beraber gorullyorsa immun
yetmezlik olabilecedi dusunulmelidir. Akut veya kronik orta kulak
enfeksiyonlarindan sonra olusan kulak eflizyonunda enflamatuar slrecte rol
oynayan immunglobdlinler, immun kompleksler, kimyasal mediatorler
mevcuttur. SOM’ lu gocuklarda muhtemel immuan yetmezlikler olarak IgA, IgG

ve kompleman yetmezlikler sayilabilir 1526,

Adenoid hipertrofisinin SOM’ a neden olduguna dair c¢alismalar
mevcuttur. Ancak burada adenoid dokusunun mekanik etki ile Ostaki
disfonksiyonuna sebep olarak SOM olusturdugu dastnulmastir. Adenoid
hipertrofisi olmayan ve SOM gelisen ¢ocuklarda yapilan ¢alismalar ise adenoid
dokusunun mekanik etkiyle degil de salgiladigi kimyasal mediatorler araciligi
ile Ostaki disfonksiyonuna neden oldugunun daha fazla paya sahip oldugunu

ortaya koymuslar 27:28



2.1.4. Patofizyoloji

SOM patogenezinde dstaki tiipii (OT) disfonksiyonu kilit tasi roliindedir.
OT, cocuklarda daha kisa, yatay ve fonksiyonel olarak daha az matir

karakterdedir.

Ust solunum yolu enfeksiyonlari (USYE) gibi nedenler OT nin
respiratuar mukozasinin ve orta kulak mukozasinin 6dem ve konjesyonuna yol
acarak OT’ nin limeninin ttkanmasina neden olur. Bunun sonucunda orta
kulak negatif basinci artar. Yutkunma ile agillan OT vyoluyla orta kulaga
nazofarenksten bakteri ve virls tasinmasi gergeklesir. Sonucunda da orta
kulakta enflamatuar yanit tetiklenir . Bu enflamatuar yanit ile orta kulak
mukozasinda 6dem, kapiller tikkanma, nétrofiller tarafindan infiltrasyon izlenir.
Enflamasyon kroniklestikge mukozanin lenfositler tarafindan infiltrasyonu
artar, lamina propria proliferasyonu gozlenir. Granulasyon dokusu olusumu ve
kemigin enzimatik yikimi ise OT disfonksiyonunu ve orta kulak havalanmasini

daha da kotuye gotarar.

Olusan SOM tablosunun iki tura vardir: akut enfeksiyonu takip eden
persistan orta kulak efizyonu, digeri ise sekretuar otitis mediadir. Klinik
pratikte bu iki durumu birbirinden ayirmak muamkin olmayabilir. Ufak
cocuklarda genellikle AOM sonrasi orta kulak mayiisinin gerilememesi ile
olusur. Bu duruma enfeksiyona sebep olan bakterilerin salgiladigi toksinlerin
gegici olarak mukosiliyer hareketi paralizi etmesinin sebep oldugu
dusundlmektedir. Kajra ve ark. kronik SOM hastalarinda rinosintografi ile kulak
ve burun mukosiliyer aktivitesinin bozuldugunu kanitlamistir, patofizyolojide
primer ya da sekonder mukosiliyer disfonksiyonun onemli rol oynandigini

savunmustur 2°.

Daha biyik cocuklarda ise SOM daha sessiz ilerler. Oncesinde
genelde AOM ile uyumlu 6ykl yoktur. Burada daha 6nceden sensitize olmus
orta kulak mukozasinin antijen ile uyarimindan sonra olusan rekurren

enfeksiyonlar suglanmaktadir.



OT disfonksiyonuna sebep olabilecek diger sebepler ise anatomik
olarak veya fonksiyonel olarak tikali tlpler, immuin bozukluklar, siliyer

disfonksiyon, alerji olarak sayiimaktadir.

Alerji konusuna SOM etyolojisinde ve patofizyolojisinde uzun sure
ustinde durulmasina ragmen gercek mekanizma tam anlamiyla
aciklanamamistir. Cok sayida ylUksek alerjik gocugun otitlerinin olmamasi veya
otitli cocuklarin gogunda da belgelenebilir alerjinin ortaya konamamasi alerji
ve SOM arasinda dogrudan iliski olmadigini gostermektedir. Tum bunlarla
birlikte fikir birligine ulagilamamasina ragmen Aydogan ve ark. yaptigi bir
calismada SOM tanisi alan ¢ocuklarin %44’Gnun gida alerjisi oldugunu, diger
yonden de gida alerjisi olan c¢ocuklarin ise %Z25inin SOM gegcirdigini

gostermistir 3.

Damak kas yapisinin anomalili oldugu, 6zellikle de musculus tensor veli
palatini anomalileriyle seyreden hastaliklarda da SOM insidansi yUksektir. Bu
hastaliklar igerisinde yarik damak, Down sendromu, Apert sendromu, Crouzon
sendromu sayilabilir. Bu hastaliklarda yutkunma esnasinda OT agiimaz
fonksiyonel bir tikaniklik olusur, orta kulak drenaji saglanamaz ve eflzyon

olusmasinin énlne gegilmesi zorlasir.

2.1.5. Mikrobiyoloji

Onceleri SOM’ da efiizyonun steril oldugu kabul gérmekteydi ancak
yapilan PCR calismalarinda %80 oraninda bakteri DNA’sI saptanmistir 37,
Yani SOM’ da disunulenden daha ¢ok bakteri bulunmaktadir.

AOM ve SOM’ da en sik saptanan aerob patojenler Streptococcus
pneumoniae (%30-50), Heamophilus influenzae (%20-30), Moraxella

catarrhalis ( %10-20) ve grup a streptekoklar (%1-6) olarak siralanir 1932,

Yenidogan ve ufak infantlarda Streptococcus pneumoniae,
Heamophilus influenzae en sik izole edilen patojenler arasindadir. Bununla
birlikte S. aureus, grup B streptokoklar, gram negatif enterik patojenler

hastalarin %20’sinde bulunabilir.



Ventilasyon tlpu yerlestirilirken alinan orta kulak biyopsi 6rneginde
lazer mikroskop ve vital boyalar ile yapilan incelemede %80’ninde biyofilm
kolonizasyonuna rastlanmistir 33, Kerschner ve ark. diger bir calismasinda
kronik SOM ’lu hastalarin orta kulak mukozasi koklear implant yapilan

eflizyonlu otit olmayan hastalar ile karsilastiriimis, yapilan direkt

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

biyofilm tabakasi ile iliskili bir hastalik oldugu sonucuna ulasiimistir 34.

Viruslerin otitis mediadaki (OM) rolu gin gectikce daha da dikkat
cekmektedir. Gerek primer gerek kopatojen olarak izole edilmiglerdir.
Bunlardan baslicalari, respiratuar sinsityal virus, rinovirus, influenza virus,
parainfluenza, adenovirls, enterovirlstir. Bu respiratuar virUsler
nazofarenkste bakteriyel kolonizasyona olanak saglayarak OM insidansini

arttirabilirler.
2.1.6. Degerlendirme

2.1.6.1. Hikaye

SOM tanisi hikaye ve fizik muayeneye ile konur. Cocuklar igitme kaybi,
sersemlik, bas ddonmesi, ¢inlamadan sikayetgi olabilecegi gibi, aileler de
¢ocukta davranig degisiklikleri, konugsma geriligi, dikkat eksikligi, kisik seslere
tepki vermeme, cagirildiginda duymama, televizyonu yuksek sesle dinleme

yuksek sesle konugsma gibi semptomlari fark edip poliklinige bagvurabilir.

Bu ¢ocuklarda anamnezde sik karsilasilan bir diger durumda sik USYE
gecirme oykusidir 3°. Ayrica poliklinige adenoid hipertrofisi, yarik damak veya
alerji ile uyumlu semptomlarla gelen ¢ocuklari da SOM agisindan ayrintili

muayene etmek gerekmektedir 6.



2.1.6.2. Fizik muayene

SOM tanisi igin otoskopi veya pnémotik otoskop ile muayene en 6nemli
kisim da olsa tam bir kulak burun bogaz ve bas boyun muayenesi yapilip

butincul olarak degerlendiriimelidir.

2.1.6.2.1. Otoskopi

Pndémotik otoskop ¢ocugun hareketsiz olmasini gerektiren bir muayene

yontemidir fakat rahatsizlik verici degildir.

Normal bir TM gri, seffaf, arkasinda orta kulak havalanmasini
gOsterecek sekilde, pndmotik otoskopta mobilitesi olan bir yapidir. Saglikli bir
TM muayenesinde gorulebilecek yapilar manibrium mallei, inkudostapedial

eklem ve nadiren de chorda timpanidir.

Normal digi bir TM, bombe, retrakte ya da notr pozisyonda olabilir.
Opak, sari, morumsu (orta kulak efizyonu gostergesi), kirmizi (AOM bulgusu
veya oksuruk, aglamaya bagh), koyu kirmizi (travma, hemoraji bulgusu) olarak

gérulebilir.

TM pnomotik otoskop ile hem pozitif hem negatif basing altinda
incelenmelidir. Hem negatif hem pozitif basing altinda mobilitesinin azalmasi
SOM lehine degerlendirilir. Sadece negatif basingta mobil olmasi OT

disfonksiyonunu akla getirmelidir.

Patent OT ya da TM perforasyonu durumlarinda da kulak zarinda
hareket izlenmez. TM arkasinda hava-sivi seviyesi ya da hava kabarciklari

go6rulmesi ara ara orta kulagin havalandigini gésteren bulgulardir.

Uludag Universitesi'nde yapilan bir calismada, mikroskopik muayeneyle
SOM tanisi konan olgularda, zarlarin %83'U mat olarak degerlendirilmisg,
%6’sinda hava-sivi seviyesi izlenmis, %16’sinda seffaf zarda retraksiyon ya
da adezyon saptanmistir. Ek olarak, mat olan timpanik membranlarin 1/3'Unde

degisik derecelerde retraksiyona rastlanmigtir 7.
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Amerikan Otolarengoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Akademisi (AAO-
HNSF) tarafindan Subat 2016’ da yayinlanan kilavuzda SOM tani ve takibinde

pndmotik otoskop kullanimi glcli éneri olarak yer almistir. (Tablo 1)

Tablo 1. 2016 Amerikan Otolarengoloji ve Bag-Boyun Cerrahisi Akademisi
SOM rehberi 6nerileri 38

Oneri Giicii

1a. Pndmatik otoskopi (tanida) Guglu Oneri

1b. Pnématik otoskopi (semptom varliginda Glglu Oneri

otalji, isitme kaybi gibi)

2. Timpanometri Guicli Oneri

3. YD isitme taramadan kalan cocuklarda Oneri

4a. Risk altindaki cocuklari tanima Oneri

4b. Risk altindaki cocuklari degerlendirme Oneri

5. Saglikh cocuklari tarama Karsi Oneri

6. Hasta egitimi Oneri

7. Dikkatli izlem Guglu Oneri

8a. Steroidler Karsi Giiclii Oneri
8b. Antibiyotikler Karsi Guigli Oneri
8c. Antihistaminik ve dekonjestanlar Karsi Giclii Oneri
9. isitme testi Oneri

10. Konugma ve dil geligsimi degerlendirme Oneri

11. Kronik SOM izlemi Oneri

12a <4 yas cocuklarda ameliyat Oneri
(adenoidektomi belirgin endikasyon yoksa

yapilmamali sadece ventilasyon tupu)

12b> 4 yas cocuklarda (adenoidektomi+ Oneri

ventilasyon tlpu)

13. Sonug degerlendirme Oneri
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2.1.6.2.2. isitmenin degerlendirilmesi

isitmenin degerlendiriimesi orta kulak hastaliyi yasayan her hasta igin
tedavi ve takip asamalarinin en dnemli parcasidir. iletim tipi isitme kaybi (ITiK)
SOM hikayesine eslik eden en énemli bulgudur. isitme testinin tipi hastanin

yasina, uyumuna, olgunluguna, isbilirlik dizeyine gore degisiklik gosterebilir.

Otoakustik emisyon (OAE) yenidogan kliniklerinde isitme taramasi igin
en fazla tercih edilen yéntem olmasina ragmen, OAE’ den vyanit
alinamamasinin en sik nedeni orta kulakta efizyon bulunmasidir. O yluzden

SOM’ lu hastalari degerlendirirken OAE kullaniimasi 6nerilmemektedir.

isitsel beyin sapi yanitlari, 6 aydan kiiclik cocuklarda sensorindral tip
isitme kaybi (SNIK) ve ITIK arasinda ayrim yapma amacl kullaniimaktadir. Bu
test ayni zamanda kulaga 6zgul bilgiye ihtiya¢g duyulan, uyum saglanamayan
veya olgunluga erismemis hastalarda kullaniimasi 6nerilmektedir. Bu testte V.
dalga dikkate alinarak hastanin isitmesi hakkinda yorum yapmak muimkin
olmaktadir. Yaklagik 0.3 ms gecikmis bir V. dalga takriben 10 dB’ lik bir isitme
kaybini hekime gosterir 3.

Oyun odyometrisi 2 yasindan yukari ve uyum saglayabilen ¢ocuklarda
dnerilir. Kulaga 6zgii bilgi vermenin yaninda iTiK ve SNiK arasinda da ayrim
yaparak klinisyene yardimci olmaktadir. Konvansiyonel odyometri ise 5

yasindan buyuk ve uyum saglayan ¢ocuklarda uygulanabilmektedir.

Timpanometri TM mobilitesini, orta kulak fonksiyonunu, OT
fonksiyonunu objektif olarak degerlendiren non-invazif bir testtir. Negatiften
pozitife dogru bir basing egrisinde kulak kanalina basing uygulanir. Bu basing
altinda kulak kanalina verilen akustik enerjinin TM tarafindan yansitilan kismi
bir mikrofon araciligiyla kaydedilir. Timpanometri pnédmotik otoskopiye destek
amagcl kullaniimaktadir. Fakat pndmotik otoskopide geliskili sonuglarin alindigi
hastalarda, uyum saglamayan hastalarda, risk altindaki ¢cocuklarda veya orta
kulak eflzyonunun objektif olarak kayit altina alinmasi istenen hastalarda

timpanometri 6ncelikli olarak kullanilabilir 3.
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Yayinlanan bir derlemede timpanometrinin sensitivitesi pnémotik

otoskopiye es bulunmus (%90-%94) fakat spesifitesi daha dusik bulunmustur
40

Akustik reflektometri, bir el aleti seklinde gerecin dis kulak yoluna
yerlestirilerek 80 dB’lik bir sesi 100 ms iginde 2000 ve 4000 Hz arasi degisen
frekanslarda kulaga vermesiyle yapilan bir testtir. Uygulayan kisiye goére
sensitivitesi ve spesifitesi degisebilir '°. Kulak zarindan gegen ve geri yansiyan
sesin toplam degerini o6lgmek igin kullanihr. SOM igin yaygin olarak

kullanilmasa da otoskopi ve timpanometriye yardimci olarak kullanilabilir.

Saf ses odyometride SOM hastalarinda normal ile orta derecede ITIK
arasinda degisen sonuclar beklenir. isitme testinde 20 dB’'den daha fazla
isitme kaybi olan gocuklara dil testi uygulamak gerekmektedir. isitme testi

sonugclarina gore klinisyen su 3 plandan birini uygulamalidir:

1. isitme seviyesi >/=40 dB: daha énce uygulanmadiysa ayrintili isitme
testleri yapilmalidir. EQer orta derecede igitme kaybi varsa cerrahi tedavi

onerilir.

2. isitme seviyesi 21-39 dB: daha 6nce uygulanmadiysa ayrintili isitme
testleri yapilmalidir. Hafif derecede sensorindral tip isitme kaybi konusma dil
ve akademik performans Uzerinde olumsuz etki olusturur. Ayni durum ileti tipi
isitme kaybi icin de gecerlidir. Efuzyon suresi, isitme kaybinin ciddiyeti, ailenin
tercihleri g6z 6nunde bulundurularak degerlendirme yapilmahdir. Eger tip
takilmamigsa veya takiplerde eflizyon devam ediyorsa 3-6 ay iginde testleri

tekrarlamak gereklidir.

3. isitme seviyesi <20 dB: takip muayenelerinde eflzyon devam

ediyorsa 3-6 ay iginde isitme testi tekrarlanir.
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2.1.7. SOM’ un tedavisi

2.1.7.1. Cerrahi tedaviler

SOM’ un cerrahi tedavisinde karar cocugun gelisimsel riski, isitme
seviyesi, hastaligin suresi ve iligkili semptomlara gore verilmelidir. Agagidaki
kosullari karsilayan ¢ocuklar cerrahi adaylr olarak hekim tarafindan

degerlendirilmelidir.

e 3 ay ya da daha uzun sure devam eden igitme kaybi

e Reklrren AOM veya SOM

¢ Risk altindaki cocuklarda SOM (isitme esigine bakilmaksizin)

e Orta kulak ve/veya TM’de yapisal bozukluklarin eslik ettigi SOM
e SNiK gelismesi

¢ Konusma gecikmesi

e Medikal tedaviye yanitsiz SOM

Cerrahide hedef hem orta kulak eflUzyonunu ortadan kaldirarak orta
kulak havalanmasini yeniden saglamak olmali hem de predispozan faktorleri

ortadan kaldirmak amaclar arasinda olmalidir.

2016 yihinda yayinlanan AAO-HNSF SOM o6neri kilavuzuna goére 4
yasindan kuguk cocuklarda tedavinin ilk basamaginda timpanostomi tupu
takilmasi onerilmektedir. Ayni seansta adenoidektomi onerilmemektedir 38.
Takilan timpanostomi tupleri efuzyon prevelansinda %62’lik azalmaya yol
acmakla birlikte, 6-12 dB’ lik isitme kazanci da saglamaktadir. Ayni zamanda

bu ¢ocuklarda akut otit riski de azalmaktadir.

AAO-HNSF 3 aydan kisa suren eflizyonlarda ve eflizyonsuz rekirren

akut otit ataklarinda tlip takilmasini 6nermemektedir 38.

4 vyasindan buyuk c¢ocuklarda cerrahi karari verildigi zaman
adenoidektomi yapilmasi da onerilmektedir. Yapilan adenoidektomi efizyonun
tekrarlama zamaninin artmasina, basarisizligin azalmasina ve tekrarlayan

cerrahi ihtiyacinin azalmasina sebep olmaktadir.
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Adenoidektominin endikasyonunda adenoid boyutunun énemi olmadigi
disundlmektedir. Zira mekanik obstriksiyondan daha fazla nazofarenks
florasinin degiserek patojen mikroorganizmalarin kolonize olmasi, bu
patojenlerin salgiladigi kimyasal mediatorlerin OT disfonksiyonuna sebep

oldugu fikri 6n plandadir.

Bu hastalarda eflizyonun giderilmesi amaciyla tonsillektomi ve/veya

miringotomi yapilmasi 6nerilmemektedir 4'.

SOM nedeniyle tup takilan gocuklardan yaklasik %20-50’ sinde efuzyon

tekrarlar ve ek bir cerrahi girisim giindeme gelir 42,

SOM igin gocuk tekrar cerrahi olacaksa ve yarik damak patoloji yoksa

adenoidektomi 6nerilir glinki re-operasyon ihtimalini %50 diglrlr 4344,

Lazer miringotomi, bir otoskopa yerlestirlen CO:2 lazer probuyla,
tetrakain veya iyontoforez lokal anestezisi altinda tek sut ile olusturulan 2.0-
2.6 mm lik miringotomi acgikhdi ile SOM’ u tedavi etmeyi amaglayan
uygulamadir 4*#7. Yapilan bir arastirmada adenoidektomi ile beraber
ventilasyon tupu takilan c¢ocuklar ile adenoidektomi ile beraber CO:2 lazer
miringotomi yapilan gocuklar karsilastiriimis ve rekirrens agisindan anlamli bir

fark ortaya konmamistir 48,



2.1.7.2. Ventilasyon tup cgesitleri

Tablo 2. Cesitli ventilasyon tupleri 6zelliklerinin karsilastiriimasi

15

Limen ¢api | Ortalama Otore Kalici
kalig siiresi Perforasyon

Armstrong 1.14 9-15 ay arasi ? ?
Sheey/collar 1.27/1.50 15 ay ? ?
button
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 tiip 1.14 Spontan atilmaz | %53 %19
Bobbin 1/1.14/1.27 9-15 ay %3.6 ?

Ventilasyon tuplerinin seciminde dikkate alinmasi gereken Ozellikler

sunlardir:

¢ Kolay takilmali

e Cabuk atilmamall

e Alinmasi igin ikinci bir islem gerekmemeli

e Uzun sure acik kalabilmeli

e Disaridan gelecek enfeksiyonu onlemeli

e Kalici perforasyona neden olmamali
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2.1.7.3. Ventilasyon tup komplikasyon ve sekelleri

2.1.7.3.1. Otore

Timpanostomi tipU olan ¢gocuklarin tahminen %25 ila %75'inde bir veya
daha fazla akut otore atag gelisir 4°-5'. Bu ataklar, orta kulak sivisinin tiip
yoluyla dig kulak kanalina aktigi orta kulak enfeksiyonunun sonucudur. Risk
faktorleri arasinda geng yas, tup yerlestiriimesi igin birincil endikasyon olarak
rekiirren AOM olan hastalar, yakin zamanda tekrarlayan USYE 6ykusi ve
daha buylk kardeglerin varligi yer alir . Otore ataklari ameliyattan hemen
sonra veya daha sonraki bir asamada ortaya cikabilir. Yonetim, ameliyat
sonrasi acil kulak akintisi ataklarinin onlenmesini ve sonraki ataklarin

tedavisini igerir.

2.1.7.3.2. Timpanoskleroz, atrofi ve retraksiyon

2001 yilinda 134 makaleyi kapsayan bir meta-analizde %32 oraninda
timpanoskleroz (%7,2-%64,3), %25 oraninda fokal atrofi (%1,6-%75,0) ve
timpanostomi tipunun gikariimasini takiben %3,1 oraninda retraksiyon cepleri
(%0-%22,7) rapor edilmistir 4°. Tlp tipinin (kisa vadeli ve uzun vadeli) bu

oranlar Uzerinde etkisi olmadigi gozlenmistir.

2.1.7.3.3. Kalici perforasyon

Timpanostomi tlplerinin ¢ikarilmasindan sonra kalici perforasyon
insidansinin %4,8 oldugu tahmin edilmektedir (kisa sureli tupler igin %2,2 [%0-
%12,3]; uzun sireli tipler igin %16,6 [%0-%47,0]) 4°. Timpanostomi tiiplerinin
neden oldugu perforasyonlar genellikle kuglktir ve dolayisiyla hafif isitme

kaybiyla iligkilidir.

Kalici perforasyonlar miringoplasti (yad, cerrahi jel, kagit veya
guclendirilmis cilt kapatma seritleri kullanilarak) veya geleneksel fasya veya
perikondrium miringoplasti kullanilarak cerrahi olarak tedavi edilebilir.

Perforasyonu cerrahi olarak kapatmadan once, orta kulakta sivinin yeniden
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birikmesi veya kapanmama riskini azaltmak igin dstaki borusunun

fonksiyonunun iyilestiginden emin olmak énemlidir.

2.1.7.3.4. Kolesteatom

Timpanostomi tupleri ile kolesteatom arasindaki iligki tartigmalidir.
Timpanostomi tlpu ile tedavi edilen g¢ocuklarda kolesteatomu bildiren
calismalarin godu kontrolstiz oldugundan, kolesteatomun altta yatan orta kulak
patolojisinden mi yoksa timpanostomi tiplerinden mi kaynaklandigi belirsizdir.
Her ne kadar retraksiyon cebinde kolesteatom gelisimini onlemek igin
timpanostomi tupleri vyerlestirilebilirse de, kolesteatomun timpanostomi
tipunun etrafindaki orta kulak yarigina keratinize epitelin bluyimesi veya
transplantasyonundan kaynaklanabilecegi varsayilmaktadir. TM'nin cerrahi

manipulasyonu da intratimpanik kolesteatoma neden olabilir.

2.1.7.3.5. Erken ekstriizyon

Tlplerin erken ¢ikmasi kulaklarin yaklasik %3,9'unda meydana gelir 4°.
Potansiyel olarak orta kulakta tipu dis kulak kanalina iten enfeksiyonla
iligkilidir. Alternatif olarak, Ozellikle tupun yerlestiriimesi sirasinda bir
enfeksiyon nedeniyle TM kalinlagsmigsa tup duzgun sekilde yerlestirimemis

olabilir. TM atrofisi ayrica tipun erken atilmasina da katkida bulunabilir.

2.1.7.3.6. Tup tikanmasi

Timpanostomi tupunun lumeni, orta kulaktaki enfeksiyonlarin neden
oldugu kurumus kan veya mukus, granulasyon dokusu veya polipler nedeniyle
tikanabilir. SOM olan gocuklarda, tip ttkanmasi i¢in ameliyat esnasinda ser6z
eflizyon tespit edilmesi (mukoid, purilan, mukopdurtlan efizyonun bulunmasi
veya eflzyonun olmamasi gibi durumlarla kiyaslandiginda) ve post operatif

takip suresinin uzamasi gibi gesitli risk faktorleri belirlenmistir 2.

Tlpn tikanma sikligi %6,9 (%0 - %37,3) olarak tahmin edilmektedir 3.

Tikanan tup bir rosen bigagi, pik veya aspirator kullanilarak gekilebilir veya 10-
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14 gln icerisinde kendiliginden dusebilir. Bu yaklasimlarin birbirine
ustiinligunl gosterecek bir kanit mevcut degildir. Tikanikligin ¢ézilememesi
durumunda eger orta kulakta sivi yoksa ve orta kulak basinci normalse tup
yerinde birakilabilir ve ekstriizyona kadar izlenebilir. Ote yandan orta kulakta
sivi birikmissse ve tekrarlayan orta kulak enfeksiyonlari devam ediyorsa tupun

degistiriimesi gerekmektedir.

2.1.7.3.7. Tupiin orta kulaga diismesi

Timpanostomi tliptiniin orta kulaga diisme sikhigi %0,5'tir (%0-%1,3) 4°.
En sik ameliyat sirasinda ortaya cikar. Ancak enfeksiyon veya travma
nedeniyle daha sonraki bir agsamada da ortaya ¢ikabilir. Ameliyat sirasinda tlp
orta kulaga dogru yer degistirirse girisimlerde bulunulur. Ameliyat esnasinda
tupun dogru pozisyonda oldugundan emin olunmalidir. Bir tip saglam bir TM'
nin goéruldugunde, tipu almanin riskleri ve faydalari genel anestezi altinda

degerlendirilerek karar verilmelidir.

2.1.7.3.8. Uzun siure kalan tupler

Timpanostomi tupu genellikle ¢gogu kendiliginden digari ¢iktigi icin
cerrahi olarak c¢ikarilmaz. Ancak altta yatan orta kulak sorununun
¢6zllmesinden sonra tup yillarca TM igerisinde yerinde kaldiginda cerrahi
tpun cikarilmasi dusunulebilir. Uzun sure kalan tipin ne zaman ¢ikariimasi
gerektigi hakkinda bir fikir birligi olmamasina ragmen, klinisyenler 3 yildan
fazla duran tdplerin kalici perforasyon riskinden dolayl ¢ikarilmasini
onermektedir. Cocuklarda tutulan tupler genellikle genel anestezi altinda
cikarilir. TUp cikarildiktan sonra miringoplasti yapilir. Yumusak ve uzun vadeli

olan T tupler uyumlu gocuklarda muayene esnasinda da gikarilabilir.

Bu c¢ocuklarda perforasyonun olup olmadigini géormek icin takip

onemlidir.
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2.1.7.4. Adenoidektomi

Adenoid dokusu, solunum patojenleri i¢in nazofaringeal rezervuar
gOrevi gorur ve hipertrofiye ugradiginda burun hava yolunu tikayabilir dolayl
olarak Ostaki borusunun fonksiyonunu bozabilir. Orta kulak ve OT

fonksiyonunu duzeltmek icin adenoidektomi uygulanabilir.

10 randomize kontrolli ¢alismanin bireysel hasta verilerini birlestiren
yeni bir meta-analiz, bagimsiz bir prosedur olarak veya timpanostomi tiplerine
ek olarak adenoidektominin rekirren AOM' lu 2 yasin altindaki ¢ocuklarda en

faydali tedavi yontemi oldugunu gosterdi 4.

2.1.7.5. Ostaki tiipii dilatasyonu

Son yillarda balon dilatasyon yontemi kalici SOM’ u olan ¢ocuklar igin,
OT disfonksiyonunun yeni bir tedavi yontemi olarak 6nerildigi belirtildi. Ancak

su anda bu tedavi segenegini desteklemek icin yeterli kanit bulunmamaktadir
55

2.1.7.6. Medikal tedaviler

2.1.7.6.1. Antibiyotikler

SOM’ da antibiyotik kullaniminin gerekcesi hastaligin potansiyel
bakteriyel kokenidir. SOM’ lu yaklasik U¢ ¢ocuktan birinin orta kulak sivisinda
bakterilerin tanimlanacagi géz onune alindiginda, bu bakterilerin yok edilmesi
orta kulaktaki efuzyonun daha hizli ¢dzulmesini ve buna bagli isitme kaybinin

diizelmesini destekleyebilir 2.

Bununla birlikte, antibiyotiklerin isitme Uzerindeki etkisi belirsizdir ve oral
antibiyotiklerin ventilasyon tupu tatbikinin gerekliligini azaltacak etkide
oldugunu gosteren higbir kanit yoktur. Ayrica antibiyotiklerin konusma, dil ve
bilissel gelisim ile yagsam kalitesi gibi diger dnemli sonuglar tGzerindeki etkisi

heniiz gosterilmemistir 6.
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Ozetle, kisa vadeli etkililigine ragmen, uzun vadeli etkililige iliskin kanit
eksikligi, spontan iyilesme oraninin yuksek olmasi ve asiri antibiyotik
kullaniminin sonuglariyla ilgili endiseler nedeniyle, SOM’ un rutin tedauvisi igin

antibiyotikler dnerilmemektedir.

2.1.7.6.2. Dekonjestanlar ve antihistaminikler

Hem lokal olarak hem sistemik olarak kullanilabilen ajanlardir. Lokal
olarak oksimetazolin, ksilometazolin ve nafazolin en sik kullanilan dekonjestan
ajanlarken, sistemik olarak da pseudoefedrin kullaniimaktadir. OT, nazal
kavite ve nazofarenkste o6dem azaltici etkilerinden dolayr orta kulak

havalanmasini arttirilar.

2011’de yenilenen Cochrane derlemesinde antihistaminik, dekonjestan
ve bunlarin kombinasyonlarinin SOM tedavisinde klinik yarar saglamadigi
ancak yan etkilerinin plaseboya gére daha fazla oldugu saptanmistir . Bu
nedenle = SOM tedavisinde  dekonjestanlar ve  antihistaminikler
onerilmemektedir. Ancak bir randomize kontrolli calismada montelukast ve
levosetirizinin 1 aydan sonra otoskopik bulgu skorunda gelisme sagladigi

saptanmistir %8,

2016'da yayinlanan kilavuzda sistemik steroid, antibiyotik,

antihistaminik ve dekonjestan kullanilmamasi gu¢lu oneri olarak raporlanmistir
38

2.1.7.6.3. Steroidler

SOM tedavisinde steroid kullanimi halen tartisma konusudur. Farkli
calismalarda sistemik, topikal, inhaler, intratimpanik gibi yontemler uygulanmis
olup ¢ok farkli sonuglar elde edilmigtir. Teorik olarak steroidler enflamatuar
mediatorlerin salinmasini engelleyerek anti-inflamatuar etki gostermektedir.
Orta kulak mukozasinda da sodyum tasinmasini arttirarak orta kulakta sivi

birikimini azaltti§i gésterilmistir. Bununla birlikte OT gevresindeki lenfoid
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dokular kiglltip, tlipteki surfaktan seviyesini arttirarak OT fonksiyonunu

dizelttigi dusuniimektedir.

Adenoid hipertrofili ve  SOM’ lu cocuklarda yapilan bir calismada
mometazon igerikli nazal steroid kullaniminin adenoide bagli obstruksiyon
sikayetlerini azalttigi ayni zamanda orta kulaktaki efuzyonu da azaltarak

cerrahiye alternatif bir yol olabilecegi bildirilmistir °.

Sonug olarak steroid kullaniminin kisa dénemde isitmeyi de dizelterek

etkin oldugu belirtilmis ancak uzun dénem sonuglari hala tartismalidir €°.

2016 yilinda c¢ikan kilavuza goére efuzyon rezolusyon ve isitme
seviyelerinde belirgin etkisi olmamasi nedenleriyle SOM tedavisinde steroid

kullanimi énerilmemektedir 38.

2.1.7.6.4. Mukolitik ajanlar

SOM’ da orta kulakta biriken siviyl daha viskdz hale getirip epitelyal
mukosilier hareket ile OT den atilmasini zorlastiran mukopolisakkaritler
mevcuttur. Bu sebeple orta kulaktaki eflizyonun viskozitesini azaltarak orta

kulaktan drenajini arttirmak igin galismalar yapilmigtir.

Bu caligmalarda mukolitik ajanlar denenmis olup yarar sagladigi
gosterilmistir 6.2, Ancak daha genis serilerde uzun donemde hastaligin

seyrinde etkisi olmadigi goruldugu i¢in dnerilmemektedir.

2.1.7.6.5. Surfaktan tedavisi

Surfaktanin Ostaki tupunde yuzey gerilimini azaltici ve pasif agilma
basincini dusurtcl etkisi oldugu dusunudlmektedir. Son yillarda yayinlanan
calismalarda hayvanlarin ve insanlarin orta kulak ve éstaki tipunde surfaktan
bulundugu gosterilmigtir. Surfaktanin ayrica promakrofaj, profagositik,

antienflamatuar etkileri de bulunmaktadir 3.
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1987’ de yapilan bir galismada ambroksoliin SOM’ lu ¢ocuklarin isitme

sonuglarinda daha faydali oldugu gosterilmistir 4.

intranazal surfaktanin otit tizerine etkilerinin arastirildigi bir calismada,
intranazal aerosol surfaktanin tek basina ve kombine olarak steroidlerle
beraber OT’ nin pasif agllma basincinda azalmaya, deneysel olarak SOM
geciren hayvanlarda eflizyonun sliresinde azalmaya yol agtigi gosterilmistir .

Ancak bu konuda klinik galisma bulunmamaktadir.

2.1.7.6.6. Nonsteroid antiinflamatuar ajanlar

SOM (zerine ibuprofenin etkisinin arastinldigi  bir ¢alismada,
ibuprofenin eflizyonun iyilesmesi Uzerinde bir etkisi oldugu gdsterilememistir.
Bu durumun ibuprofenin lékotrienlerin Uretilmesinin inhibisyonunda etkisi

olmadidina baglanmistir °.

2.1.8. SOM’ un Komplikasyon ve Sekelleri

SOM’ da komplikasyon ve sekelleri intrakraniyal veya ekstrakraniyal
(temporal kemikte veya boyunda) olarak goérulir. Bu komplikasyonlar
gelismemis Ulkelerde daha sik kargimiza gikmasina ragmen gelismis ulkelerde
de hala gorulmektedir. Bu komplikasyon ve sekeller agsagida maddeler halinde

siralanmistir.
e intrakraniyal Komplikasyonlar

Menenjit

Beyin Absesi

Lateral Sintis Trombozu
Epidural Abse
Supdural Ampiyem

e Ekstrakraniyal Komplikasyonlar

- Aktif kronik otitis media
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- Kemik erozyonu

- Sessiz mastoidit

- Kolesterol granulomu olusumu
- Kolestatom

- Gecikmis vestibuler hidrops
e Olasi Sekeller

- ITIK olugsumu

- Kulak zarinda c¢ekilmeler

- Atelektazi / adheziv otit

- Atrofik TM

- Timpanoskleroz/miringoskleroz

- SNIK olusumu

- Kemikgiklerde hareket kisithhgi

- Timpan zar perforasyonu

- Konugma ve dil gelisiminde gerilik
- Kolesterol kistleri

- Mastoid havalanmasinin azalmasi
- Orta kulakta yumusak doku gelisimi
- Inaktif kronik otitis media

2.2. Vestibller Sistem

2.2.1. Vestibiiler Sistem Geligimi

ic kulagin gelisimi doérdiincii haftanin basinda baslayan ve yaklasik 25.
gebelik haftasinda tamamlanan karmasik bir siregtir. O zamana kadar
vestibller aparat yetiskin formuna ve boyutuna ulasmis olmaktadir. insan
embriyosu yedi somitli asamaya ulastiginda (yaklasik 22 glnde), i¢ kulagin
gelecekteki bolgesini olusturmak icin yaklasik olarak birinci oksipital somit
dizeyinde kaplayan yuzey ektoderminden olusan otik lamina, mezenkime
dogru uzanarak otik bir gukur olusturmak Uzere kalinlasir. Yaklasik 30 gun

sonra otik gukur sikigir ve otik vezikul veya otokisti olusturur.



24

Uclincii haftada makula belirginlesir. Makulanin st kismindan siiperior
semisirkuler kanal (SSSK), lateral semisirkuler kanal (LSSK), utrikular makula
gelisir. Alt kismindan ise posterior semisirkiler kanal (PSSK) ve sakkular

makula geligir.

Es zamanlh olarak yaklasik 4. haftada noéral krestin bir kismi otik
vezikllin yakinina go¢ eder ve akustikofasiyal ganglion olusur. Genikulat
ganglion ise otik vezikulun yakinindaki vestibulokoklear ganglionu terk eden
noron kimesinin go¢ etmesiyle olusur. Otik vezikul olustuktan sonraki 1-2 gin
icerisinde medialdeki endolenfatik divertiktl ve lateraldeki utrikulosakkuler

yapilar daha da ayirt edilebilir hale gelir.

7. haftada utrikulosakkuler yapi ortasindan daralarak utrikul ve sakkdl

olarak ayrilir.

Yaklasik 35. Gunde utrikulus hizli bir sekilde 3 divertikll halinde
genisler. Bu divertiklller daha sonrasinda kaynasarak semisirkiler kanallari
olusturacak sekli alirlar. ilk olarak SSSK daha sonrasinda da PSSK ve LSSK
sirasiyla geligir. Semisirkuler kanallarin birer ucu genisleyerek ampullalarini

olusturur ve diger ampullalarda birleserek utrikulusa baglanir.

Kohlear duktus da, baglantinin fark edilebilir sekilde daralmasiyla
beraber 6. Haftada sakkilden kdken almaya baslar. Duktus reuniens 8.
haftaya kadar gorulebilir. Kohlear duktus 8. haftada 1.5 kivrim 10. haftada 2.5

kivrim olacak sekilde hizla baydar.

Makulalar yetiskin formuna yaklasik 14 ila 16 haftada ulasir; crista
yaklasik 23 haftada; ve corti organi yaklasik 25 haftada tamamen gelismis olur.
Labirentin geri kalan kismi, prenatal yagsamin ortasinda yetigkin formuna
ulastigi halde, aquaduktus vestibuli ve endolanfatik kese postnatal donemde

gelismeye devam eder.
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2.2.2. Periferik Vestibiiler Sistem Anatomisi

Periferik vestibller sistem, hareket algilayicisi olarak tanimlanan ve
merkezi sinir sisteminin (MSS) uygun motor hareket ve refleksleri olusturma,
g6z-bas-vlucut oryantasyonunu saglamak ve komplike hareketleri baglatmasi
icin gerekli bilgiyi saglayan sistemdir. Vestibuler sistem de isitme sistemindeki
gibi fiziksel uyaranlari noéral iletilere gevirir. Farkli olarak vestibller sistem
acisal ve dogrusal ivmeyi de algilar. Bu sistem vestibuler labirentin ve otik

kapsulun igerisinde yerlesmigtir.

Kemik labirent otik kapsulin kalin kemik bolumadir ve perilenf

icerisindeki membrandz labirenti icerir.

2.2.2.1. Kemik labirent

Kemik labirent vestibul, kohlea ve SSK’ lardan olusur. Kemik labirent
icerisinde perilenf denilen sivi mevcuttur. Membran6z labirent bu sivi
icerisinde yerlesmistir. Bu sivinin igerigi ekstrasellller siviya benzemektedir.

Yani Na* konsantrasyonu yuksek, K* konsantrasyonu dusuktir.

2.2.2.1.1. Semisirkiiler kanallar

SSK’ lar Uger adettedir, membrandz yapida ve yarim daire seklindedir.
Klasik olarak birbirleri ile 90° agi yaptigi sdylenmekle birlikte yapilan galismalar
bu aginin 100° oldugunu gostermektedir 8. SSK’larin maksimum sensivitesi

bulundugu duzlemdeki rotasyondadir.

Superior (Anterior) SSK; petréz kemigin uzun aksina transvers
pozisyonda bulunur. internal akustik kanal (IAK) ile 60°lik agi yapan bu kanalin

orta fossaya bakan kisminda %0.5 oraninda dehisans gorilebilmektedir 7.

Posterior SSK; petroz kemigin posterior yuzune paralel bir planda

yerlesim gostermektedir.
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Horizontal (Lateral) SSK; sUperior ve posterior SSK arasindan yerlesim
gosterir. Ortak kulagin attik bdlgesinde medial kisimda, aditus ad antrumda
kendini ¢ikinti seklinde belli eder. Her iki kulaktaki lateral kanallar, bas asagiya

ve geriye dogru yaklagik olarak 30° egildiginde ayni planda yerlesim

gosterirler.

SSK’ larin diiz olan uglarina crus simplex adi verilir. Sigkin olan uglarina
ise ampulla ossea adi verilir. Stperior ve posterior SSK’ larin diz ugclari
birleserek crus commune adini alir. Superior ve posterior SSK’ lar birbirine dik
olacak pozisyonda bulunurlar. Ancak karsi kulaktaki superior SSK’ lar ve
posterior SSK’ lar birbirine paraleldir. Ampullada crista (n6roepitelyum),
kupula, destek hucreleri, bag dokusu, vaskuler yapilar ve noéronal yapilar
bulunmaktadir. Krista; ampulla tabanina eyer seklinde ve ampulla uzun
eksenine dik olarak yerlesmistir. Uzerinde endolenf hareketlerine duyarli tiysi
hicreleri (kinosilya, sterosilya) ve destek hicrelerini barindirmaktadir. Bu

hicrelerin Gzerinde Ca** partikulleri vardir.

2.2.2.1.2. Vestibul

Vestibiil, orta kulak boslugunun medial duvar ve IAK arasinda
yerlesmistir. Boyu 6 mm c¢api yaklasik 3mm civarindadir. Petr6z kemigin
posterior ylziinde alt kisminda bulunan endolenfatik keseye dogru uzanan,
vestibulin posterior kisminda bulunan kuguk bir delik mevcuttur. Burasi
vestibuler aquaduktusun baslangi¢ yeridir. Vestibll lateral kisminda ise oval
pencere (fenestra ovale) ile orta kulaga acilir. Buranin Gzeri stapes tabani ve

anuler ligament ile ortUlmustuar.

2.2.2.2. Membranoz labirent

Endolenfatik sivi icerir. Bu sivi intraselliler sivi ile benzerlik
gOstermektedir ve kohleada stria vaskularisten ve vestibller labirentte dark
hicrelerinden  Uretiimektedir. Yani; K* konsantrasyonu vyuksek, Na*

konsantrasyonu dusuktir. Membrandz labirent; vestibudl i¢ duvarinda 6n
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kisimda resesus sferikus icinde sakkulus, Ust kisimda ise resesus eliptikus

icinde de utrikulusu igerir.

2.2.2.2.1. Utrikulus

Utrikul, vestibulin posterosuperior pargasini olusturan hafifce basik bir
kese seklinde otolitik organdir. Arkada SSK’ lar ile 6nde utrikuler duktus
araciligi ile endolenfatik kese ile iliskilidir. SSK’ lar utrikulusta baslayip
utrikulusta sonlanmaktadir. Utrikul UGzerinde SSK’' lara acilan delikler
bulunmaktadir ve bunlara duktus utrikulosakkularis adi verilir. Utrikuler ve

sakkuler duktusun birlesim yerinde endolenfatik duktus bulunmaktadir.

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

mesafe bulunmaktadir 8.

Utrikulusun bir duvarinda makula utrikuli denilen horizontal planda
denge duyusunu alan spesifik hucreler ile destek hucreleri bulunur. Bu

hicrelerin Uzerinde Ca partikulleri vardir.

2.2.2.2.2. Sakkulus

Vestibulln iginde anteroinferior kisimda bulunan bir yapidir, boyut
olarak utrikulustan daha kuguktur. Sakkulus Uzerinde utrikulusa baglayan
duktus utrikulosakkulerise ait bir delik ile duktus kohlearise baglayan duktus
reuniense ait delikler bulunur. Sakkulusda da utrikulusa benzer duysal ve
destek hucreleri iceren makula sakkuli vardir. Bu makula vertikal dizlemde

yerlesmistir ve vertikal diiziemdeki hareketleri algilamakla gorevlidir °.

2.2.2.3. Vestibiiler sistemin beslenmesi

Vestibuler kan akiminin asil kismini, ¢ogunlukla anterior serebellar
arterden (yaklasik %45) veya superior serebellar arter ya da baziller arterden
cikan, internal labirintin arter saglamaktadir 7°. Labirintin arter i¢ kulaga
girdikten kisa bir slire sonra iki ana dala ayrilir. Bunlar common kohlear arter

ve anterior vestibuler arterdir.
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Anterior vestibller arter utrikulusun, stperior ve horizontal ampullanin
baylk kisminin, sakkulusun ise KkigUk bir kisminin kanlanmasindan
sorumludur. Common kohlear arter iki dala ayrilir. Bunlar ana kohlear arter ve
vestibulokohlear arterdir. ikincisi posterior vestibiiler arter olarak da bilinir.
Posterior vestibuler arter, posterior ampullanin, sakkulusun buyudk kisminin,
horizontal ve stperior ampullanin kii¢guk bir kisminin ve utrikulusun da kiguk

bir kisminin kanlanmasindan sorumludur.

2.2.2.4. Vestibiiler reseptor organlarinin molekuler anatomisi

Vestibuler sistemin duysal reseptorleri utrikulus ve sakkulusun
makulasinda, SSK’ larin kristalarinda bulunmaktadir. Duyusal reseptorler
birkag farkli unsurdan olusur: tayli hicreler, destek hicreleri, afferent sinir
lifleri ve efferent sinir lifleri. Duysal reseptorlerde temel olarak, destek hucreleri

ve taylu hdcreler olmak Uzere 2 tip htcre bulunmaktadir.

Destek hucreleri, bazal membrandan apikal yluzeye dodru genisler
halde bulunur ve bu hucrelerin nukleuslari bazal membranin ve tuylu
hdcrelerin altinda yer almaktadir. Apikal kisma teget olacak sekilde alinan
kesitlerde bir tlylUu hicrenin etrafinda halka seklini almig birkag destek hicresi
gérilebilir. Iyi gelismis golgi kompleksleri, cok sayida mitokondrileri ve yer yer

lipid damlaciklarina sahiptirler 7.

Taylu hucreler genellikle apikal yuzeylerinde merdiven sgeklinde
dizenlenmis bir grup stereosilya demetine sahiptirler. Bu stereosilyalar uzun
eksende yogun bir sekilde paketlenmis ¢ok sayida aktin filamentlerinden
olusmaktadir. Bu aktin filamentler tlyli hlcrelere ve apikal ylzeyin

kalinlagmis bir kismi olan kutikuler tabakaya uzanir.

Taylh hucreler 2 tiptir: tip 1 taylG hdcreler ve tip 2 tayld hucreler. Bu
hicrelerin sayisi hemen hemen esittir. Kemirgenlerin kullanildigi bir calismada

bu gosterilmigtir 72.

Tip 1 hucreler kadeh seklinde ve dar boyunlu hicrelerdir. Tip 2 hucreler

silindirik sekilli, bazal ylzeylerinde ¢ok sayida afferent ve efferent sinir
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sonlanmalari mevcuttur. Afferent sonlanmalarda mitokondri ve birkac
transmitter kesecik bulunur. TUyli hicreden sinaptik uyariyr alip vestibuler
cekirdeklere iletme gorevini de uUstlenmektedir. Efferent sonlanmalarda
afferentlere gore sayica ¢ok daha fazla mitokondri ve transmitter kesecik
bulunmaktadir. Afferent sinir demetleri ve tlylu hucrelerle sinaps yaparak

beyin sapindan gelen uyarilari iletirler.

Periferdeki tip 2 tlyll hicreler bir ¢cok afferent sinir ile sinaps yapar.
Merkez bolgedeki yani strioladaki tip 2 hlcreler nispeten daha az afferent sinir

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

Ek olarak, merkezi bolgedeki tip 2 tlylu hicreler, periferik bolgede
nadiren bulunan bir tlr sinaps olan, tip 1 tlylu hucreleri ¢evreleyen kaliks

uclarinin dis yuzeyi ile sinaptik temaslar kurarlar.

2.2.3. Santral Vestibiiler Sistem Anatomisi

Vestibller sistemden olusan afferent uyaranlar serebellum ve vestibuler
nikleuslar olmak Uzere iki yere gelirler. Serebrumun her iki yanina da
yonlenirler. Vestibller gekirdekler, karsi taraf nukleuslardan, serebellumdan,
retikller formasyondan ve labirentten uyari alirlar. Serebellum bu ¢ekirdekler

uzerine genellikle inhibitor etkilidir 73.

2.2.3.1. Vestibuler gekirdekler

Vestibuler ¢ekirdekler klasik olarak 4 ana gruba ayrilmistir. Bunlar;
superior, inferior, lateral ve medial vestibluler nukleuslardir. Birkagc minor

nukleus grubunun da tanimlandidi yayinlar vardir 74.

2.2.3.1.1. Superior vestibiiler ¢ekirdek (Bechterew)

Superior vestibuler cekirdek vestibuler kompleksin dorsalinde ve rostral
kisminda bulunmaktadir. Birgok orta ve kiuguk buyuklikte néron gruplari igceren
merkezi bir bolgeye sahip olabilir. Stperior vestibuler ¢ekirdek vestibulo-okuler

refleks (VOR) arkinda rol oynar. SSK’ lardan gelen lifleri alir ve bu liflerden
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gelen afferent uyarilar VOR mekanizmasinda 6nemli yere sahiptir. Ayrica

serebelluma giden efferent liflere de sahiptir.

2.2.3.1.2. Lateral vestibiiler ¢ekirdek (Deiters)

Lateral vestibuler ¢ekirdek anatomik ve fonksiyonel agidan iki gruba
ayrilir. Bunlar; dorsal lateral ve ventral lateral olarak adlandirilir. Dorsal lateral
vestibller ¢ekirdek, lateral vestibulospinal traktusu olusturan birgok afferenti
icerir. Ventral lateral vestibuler ¢ekirdek ise medial vestibulospinal traktusa ait
afferent lifler ve vestibulookuler yola ayni zamanda vestibulotalamik yola ait

ndronlar igerir.

2.2.3.1.3. Medial vestibuler ¢ekirdek (Schwalbe)

Medial vestibuler ¢ekirdek beyin sapinin rostrokaudalinde abducens

nukleusundan hipoglossus nukleusuna kadar uzanmaktadir.

Son c¢aligsmalar, medial vestubuler gekirdegin rostral magnosellller,
parvoselliler ve kaudal alanlar seklinde bdlimlere ayrilabilecegini
gostermektedir 7°. Rostral medial vestibller cekirdek stperior vestibiler
cekirdege benzer gsekilde okulomotor nlkleusa ve g6z hareketlerinin
diizenlenmesine ait néronlar icermektedir 7677, Medial vestibller ¢ekirdegin
kaudal alaninin igleviyle alakali bilgiler sinirli. Ancak bu bdlgedeki hiicrelerin

serebelluma dogru uzandigi gosterilmistir 78,

Medial vestubuler ¢ekirdek ayni zamanda kas tonusunu ayarlamada
gorevli vestibulospinal traktusa da medial longitudinal fasikuliste ve gozin

motor nikleuslarina gidecek sekilde lifler gonderir.

2.2.3.1.4. inferior vestibiiler ¢ekirdek (Rollie)

inferior vestibiiler gekirdek, ventral lateral vestibiiler cekirdek ile rostral
kisimda birleserek vestibuler kompleksin kaudaline dogru uzanir. Bu ¢ekirdek
primer olarak otolitik organlarin afferentini alan gekirdektir 7. Liflerinin bir kismi

vestibulospinal traktusa katilsa da buyuk ¢ogunlugu serebellum ile iligkilidir.
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2.2.3.2. Vestibiiler sinirler

Vestibller sinirler, fasiyal ve kohlear sinirin icinden gectigi internal
akustik kanalin pontomeduller bilegkeye yakin olan kismindan vyani
ventrolateralden beyin sapina girerler. Beyin sapina girdikten sonra vestibuler
sinirin lifleri dorsal ve medial olarak devam ederler. inferior serebellar pedinkil
ve trigeminal sinirin vestibuler c¢ekirdeklere girdigi inen yolun arasindan
giderler. Giriste vestibuler liflerin gogu biri kaudal biri rostral olmak Utzere iki dal
verir. Rostral dal superior ve medial vestibuler ¢ekirdeklere ayni zamanda
cerebelluma kollateraller verir. Kaudal dal ise inferior ve medial vestibuler
cekirdeklere ayni zamanda lateral vestibller cekirdeklerin ventrolateral

kismina kollateral verir.

Vestibuler afferent liflerin yaklasik %70’i cerebellumun uvula ve nodulus
bolgesinde sonlanir 8. Cerebellumun bu bdlgesi bas ve gozin koordine

hareketlerini dizenlemekle goérevlidir.

2.2.4. Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Denge posturel stabilitenin saglanmasi olarak tanimlanmaktadir ve
karmasik bir iglevdir. 3 afferent sistemden (gdrsel, somatosensodriyel ve
vestibuler) gelen uyarilar ve duzeltici refleks motor yanitlar dengenin
surdurilmesini saglar. Bas hareketleri esnasinda bakisin sabitlenmesi VOR
yolu ile saglanir. Vestibulookuler refleks ile bagin stabilizasyonu saglanirken,

vestibulospinal refleks ile de dik posturin devami saglanmaktadir.

Vestibuler nukleuslar dizeyindeki sekonder vestibller ndéronlar,
vestibller girdilerin yani sira somatosensoriyel ve gorsel afferentlerinde

ugradigi ara duraklardir.

Vestibuler duyusal hlcreler membrandz labirent duvarinda 5 farkli
alanda yerlesmiglerdir. Bunlar 3 adet SSK’ nin krista ampullarisleri, makula
utrikali ve makula sakkulidir. Her bir duyusal alanda yaklasik 10.000 tuylu
hdcre yan yana yerlesmistir. Tuy hdcrelerinin tabani perilenfatik kompartmana

uzanir ve buraya afferent ve efferent sinir sonlanmalari baglidir.
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Her tlylU hucre vestibller gangliondan gelen afferent vestibller sinir
lifleri tarafindan inerve edilirler. Ayrica inhibitor afferent tlylU hucreleri inerve
ederler. iki tip inhibisyon vardir: presinaptik inhibisyonda efferent lifler tiiyli
hicrede sonlanir ve tuylu hucre transmitter salinimini etkiler. Postsinaptik
inhibisyonda ise efferent lifler afferent lif terminalinde sonlanir ve
transmitterlere postsinaptik yaniti degistirir 8. Tyl hicreler bir dis uyaran
olmasa bile surekli aktiftirler. Devamli transmitter salgilayarak baglantil

afferent sinirlerde surekli aktiviteye neden olurlar.

Tay demetlerinin kinosilyuma dogru egilmesi apikal yerlesimli potasyum
kanallarinin acgilmasina yol acar. Hulcre igine dolan potasyum kalsiyum
kanallarini agar. Hucre igine kalsiyum girigi ile eksitator norotransmitterler olan
aspartat ve glutamatin sinaptik araliga dokulmesi vestibuler sinirin afferent
liflerinin uyariimasina neden olur. Kinosilyum tersi yonunde egilirse apikal
yerlesimli potasyum kanallarinin kapanmasina, potasyumun interstisyel alana
gecmesine ve hucrenin hiperpolarizasyonuna yol agar. Transmitter salinimi ve

afferent liflerin ateslemesi azalir 8182,

Semisirkuler kanallarda tayli hdcrelerin silileri kupula igine dogru
uzanir. Bas hareketsizken kupulanin her iki tarafindaki sivinin basinci esittir
ve kupula notral pozisyondadir. Bagin agisal hareketinde sivinin rotasyonu
kanal duvarlarinin rotasyonunun gerisinde kalir. Sivi kupula tarafindan bloke
edildiginden bu gecikme kupula Gzerinde bir basing farki dogurur ve kupulanin
hareketine yol acar. Bu da kupulaya gomulu tlylerin egilmesine neden olur.
Kupulanin bir yone hareketi ile tum tuylu hdcreler eksite olurken diger yone

hareketi ile hepsi inhibe olur.

LSSK’ daki tuylu hucreler ters yonlere polarizedir. Bu nedenle horizontal
dizlemdeki hizlanmalarda bir kulaktaki htcreler uyarilirken diger kulaktakiler
inhibe olur. iki girdi arasindaki asimetri basin saga ya da sola déndiigu sinyalini

gotarar.
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Utrikulus ve sakkulus otolit organlaridir ve lineer hizlanmaya duyarlidir.
Sakkulus makulasi sagital dizlemde utrikulus makulasi ise temel olarak
horizontal duzlemdedir. Her reseptor kendi duzlemindeki hizlanmaya
maksimum duyarlidir. Otolit organlarinin tuyld hucre polaritesi daha
karmasiktir. Striola denilen egri bir bolge yaklasik ortadan gecerek her iki
makulayi ikiye boler. Striolanin her iki tarafindaki tiyll hicreler kinosilyumlari
ters yonde yerlesecek sekilde organize olmuglardir. Bu nedenle otolit organi
dizleminde bir hizlanma ile striolanin bir tarafindaki hicreler uyarilirken diger

tarafindaki hicreler inhibe olurlar.

Vestibller sistem fizyolojisinin anlasiimasi 1892 yilinda Ewald’ In
yapmis oldugu calismalar sayesinde olmustur. Bu ¢alismalarda ortaya konan

3 major gozlem ginumuzde Ewald kanunlari olarak bilinmektedir. Bunlar;

1- Bas ve g0z hareketleri hemen hemen daima stimule edilen kanalin
planinda endolenf akiminin yéniande olur.

2- Horizontal kanalda ampullopedal endolenf akimi ampullofugal akima
gOre daha buyuk yanit olusturur.

3- Vertikal kanallarda ampullofugal endolenf akimi ampullopedal akima

g6re daha buyuk yanit olusturur.

2.2.4.1. Vestibulookuler refleks (VOR)

Vestibulookuler refleks (VOR) vestibuler sistemin en 6nemli yapi tasidir.
VOR 3 duzlemde de etkisini gdsterir. VOR’ un en énemli gorevi bas hareketleri
sirasinda bakisin stabil kalmasini saglamaktir. Bunun yaninda kisinin bas
pozisyonunu ve kendi hareketini algilamasi yolu ile talamus ve vestibuler
korteks tarafindan uzaysal oryantasyonun bilinmesini saglar. Ayrica
vestibulospinal baglantilar ile ek olarak vestibulospinal reflekse katkida

bulunarak vicut postirinin kontroline yardim eder.

VOR sadece 3 ndérondan olusan bir refleks arki oldugu icin son derece
hizli galigir, latansi sadece 8 milisaniyedir. VOR SSK’lar ile ekstraokuler kaslar

arasindaki baglantilar tarafindan olusturulur. Kanallardaki vestibuler
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reseptorlerden gelen uyarilar vestibller ¢cekirdege aktarilir, buradan gikarak
ipsilateral ve kontralateral okulomotor c¢ekirdeklere giden uyarilar ile bir
taraftaki ekstraokuler kas uyarilirken, bunun esi olan kargi taraftaki
ekstraokuler kas inhibe olur. Boylece bagin hareketinin tersi yonine dogru olan

konjuge g6z hareketleri olusmus olur.

LSSK ipsilateral medial rektus ve kontralateral lateral rektus kaslarini,
PSSK ipsilateral superior oblik ve kontralateral inferior rektus kaslarini, SSSK
ise ipsilateral superior rektus ve kontralateral inferior oblik kaslarini uyarir.
LSSK uyarimi ile horizontal duzlemde g6z hareketleri olusur. Vertikal
kanallarin uyarimi ile olusan g6z hareketi ve nistagmuslar ise, vertikal ve
torsiyonel goz hareketlerinin vektoriyel toplami seklinde oldugundan rotatuar

oOzelliktedir.

Otolitik organlar da ekstraokuler kaslara uyarici ve inhibe edici uyarici
gonderirler. Bu baglantilar ve olusan géz hareketlerinin paterni ancak yeni yeni
anlagiimaktadir. Utriktler sinir ipsilateral abducens nukleusuna baglantilar
gonderir. Bu uyarilar ile ipsilateral gozun yukari kaymasi, kontralateral gézin
asagl inmesi, kontraversif torsiyonel gz hareketleri ve her iki gozde
kontralateral horizontal kayma gibi géz hareketleri olusur. Sakkulus ile
ekstraokuler kaslarin baglantilari daha azdir. Sakkuler sinir uyarimi ile vertikal

duzlemde goz hareketleri olusur.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Calisma Yeri

Bu calisma Kirikkale Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Kulak Burun
Bogaz Hastaliklari ve Bas Boyun Cerrahisi Klinigi Odyoloji Laboratuarinda

gerceklestirildi.

3.2. Etik Kurul

Kirikkale Universitesi Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 16.03.2023 tarihinde 06/02 karar no ile galisma igin etik kurul onay!i

alinmistir.

3.3. Calisma Grubu

Bu galisma Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi kulak burun
bogaz hastaliklari ve bas boyun cerrahisi poliklinigine 01.03.2023-01.03.2024
tarihleri arasinda bagvuran 5-15 yas araligindaki pediatrik hastalara yapilan
anamnez, fizik muayene ve odyolojik ve vestibuler tetkiklerden sonra SOM
tanisi alip klinigimizde cerrahi tedavi uygulanan 16 erkek, 24 kadin toplamda
40 hasta ile yapilmigtir. Bu hastalarin operasyon oncesi (ventilasyon tupu
tatbiki), operasyondan sonraki 2. glin, operasyon sonrasi 1. hafta ve
operasyon sonrasi 2. haftadaki video head impulse test (vHIT) tetkik sonuclari

incelendi.

Yine Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi kulak burun bogaz
hastaliklari ve bag boyun cerrahisi poliklinigine 01.03.2023-01.03.2024
tarihleri arasinda bagvuran 5-15 yas araligindaki pediatrik hastalara yapilan
anamnez, fizik muayene ve odyolojik ve vestibuler tetkiklerden sonra SOM
hastaligi tespit ediimeyen 10 erkek ve 10 kadin hastadan kontrol grubu

olusturuldu. Bu hastalara yapilan vHIT tetkik sonugclari incelendi.



36

Hastalarin ve kontrol grubunun dosyalari incelenirken; yaslari,
otoskopik muayeneleri, timpanogram sonuglari, vHIT sonuglari ve cinsiyetleri

gibi parametlerde incelendi.

Hastalardan galisma grubu olustururken; 5-15 yas araliginda olmasi,
SOM tanisi almis olmasi, klinigimizde SOM igin cerrahi tedavi uygulanmis
olmasi gibi kriterler dikkate alindi. Calisma grubu diginda tutulan hastalar ise;
5 yasindan kuguk olmasi, 15 yasindan buyuk olmasi, vHIT tetkiki yapilmamig
veya uyum saglamamig olmasi, norolojik bir hastaligi olmasi gibi kriterler ile

¢alisma grubu diginda birakilmistir.

Kontrol grubu olustururken; 5-15 yas araliginda olmasi, SOM tanisi
almamis olmasi, bas donmesi sikayeti olmamasi gibi kriterler dikkate alindi.
Kontrol grubu disinda tutulan hastalar ise; 5 yasindan kiuguk olmasi, 15
yasindan buyUk olmasi, VHIT tetkiki yapilmamis veya uyum saglamamis
olmasi, bas donmesi noérolojik, metabolik hastaliklardan veya postural denge
bozuklugu gibi etyolojilerden kaynaklaniyor olmasi gibi kriterler ile kontrol

grubu diginda birakiimistir.

Grup 1 SOM tanisi alip cerrahi tedavi uygulanan hastalardan, Grup 2

yani kontrol grubu ise SOM tanisi almayan hastalardan olusturuldu.

3.4. Video Head impulse Test (VHIT)

Halmagyi ve Curthoys 1988 yilinda HIT ya da bas itme testi olarak
adlandirilan testi tanimlamiglardir. Bilateral VOR’ un degerlendiriimesi ve
unilateral vestibuler patolojilerin tanisinin konulmasinda hizli ve pratik bir
tetkiktir 8. HIT' in subjektif bir test olmasi, sayisal veri vermemesi gibi

dezavantajlar vardir.

GUnumuzde gelisen teknoloji ile yuksek ¢ozunurlUkli ve hizli video kayit
alabilen, gdzle gortlemeyen sakkadlari tespit edebilen, objektif ve sayisal veri

olusturabilen vHIT geligtirilmistir.
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VHIT &lgumleri, Otometrics VHIT cihazi ile yapiimis olup OtoAccess™
bilgisayar programi ile degerlendirilmistir. Kullanilan sistemde, yapilan farkl
testler sirasindaki géz hareketlerinin ve dlgim grafiklerinin ayni anda izleme

olanagi saglayan basit bir kullanici arayuzu vardir.

)

Resim 1. Sag anterior ve sol posterior SSK’ larin dlguimleri
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AV 4t

Resim 2. Lateral SSK’ larin dlgimleri

Calismada, egimli, bukulebilir bir gergevesi olan, lastik bir bant ile basa
tutturulan ve hafif (40 gr) bir gézltk kullaniimistir. Ayrica gézIUuk Uzerinde 32 gr
agirhginda, sag ve sol gozlik tarafina degistirilebilen monookuler bir kamera
bulunmaktadir. Kameranin 6 serbestlik dereceli atalet olgim Gnitesi
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bulunmaktadir (intertial measurement unit). Go6zlGgin tam ortasina
yerlestirilmis bir lazer kaynagi bulunmaktadir. Gézluk, veri aktarimini saglayan

bir USB 2.0 kablo ile bilgisayara baglanmaktadir.

Tetkikin uygulanmasi sirasinda hastanin duz renkli bir duvar kargisinda
1.5 metre uzaklikta oturmasi istenir. vHIT g6zligu hastanin basina hareket
esnasinda oynamayacak sekilde lastikle sikistirilarak sabitlenir. Sonrasinda
hastanin kargisina oturdugu duvarda gozluk Uzerinde yerlestirilmis 3 adet lazer
1191 belirir. Hastadan ortadaki noktaya bakisini sabitlemesi istenir. Sonrasinda
programdaki komutlara gore hastanin sada-sola-yukari-asagi bakmasi istenir
ve g0z kalibrasyonu tamamlanir. Sonrasinda hastanin karsida sabit bir
noktaya bakmasi istenir ve bas hareketleri yatay ve dikey eksende yapllir.
Boylece bas kalibrasyonu tamamlanir. Bu kalibrasyon iglemi her hastaya

tetkikten 6nce tekrarlanir.

Tetkik asamasinda ise lateral SSK oOlgimu yapiliyorsa uygulayici
hastanin basini 30° fleksiyona getirir. Basin yanlarindan kavrayarak saga ve

sola hizli bas itme hareketleri yaptirir.

Anterior ve posterior kanal 6lgumu yapiliyorsa bas saga veya sola 20°
kadar cevrilir. Sag anterior ve sol posterior, sol anterior ve sag posterior ayni
duzlemde bulunduklarindan hareketlerden beraber etkilenirler. Uygulayici
hastanin basini 20° cevirdikten sonra bas Ustinden ve c¢eneden basi
kavrayarak 15° asagi yukari hareketleri her kanal i¢cin 10 kez yaparak kalan

kanallarin élgimlerini tamamlar. (Resim 1-2)

Hastanin fonksiyonel bir VOR’ u varsa basini hareket ettirdigimizde belli
bir agiya kadar gézunu hedefte sabit tutabilir ancak VOR’ da defisite sebep
olacak bir patoloji varsa hasta gozlerini sabit tutamaz ve bas hareketiyle birlikte
hareket eder. Bu durumun Klinisyen tarafindan gorulebildigi sekline overt
sakkad denir. Covert sakkadlar ise; ciplak gozle tespit edilemezler, bas

hareketi esnasinda olusur ve gok hizlidirlar.
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Bas itme hareketleri sirasinda olusan VOR, vHIT gézligunin bagh
oldugu bilgisayar tarafindan dlgulerek bir grafik halinde izlenir ve VOR’a iliskin
rakamsal veriler bilgisayar tarafindan saptanir. Her iki tarafta bulunan toplam
6 SSK’nin hepsi test edildikten sonra sonuglarin hepsinin yer aldigi bir rapor
cikti olarak yazdirlabilir. (Resim 3-4) Bu raporda, her kanal i¢cin bas g6z
hareket edrileri, bas itme hareketi slresindeki hiz dedisimini gdsteren bir
regresyon egrisi, kazang degerleri (lateral kanallar icin 60 msn’deki kazang ile
vertikal kanallar icin ortalama regresyon egrisi kazanci), kanal kazanglarinin
kargilastirilabilecedi bir dairesel kazang grafigi ve vertikal bas hareketlerinin
yonlerini gosteren diger bir grafik bulunur. TUm testler esnasinda olugan g6z
hareketlerinin video kayitlari da alinabilir. Yapilan her bir vHIT'de asagida

belirtilen parametreler hesaplanarak not edilir.
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Resim 3. 6 semisirkuler kanalin bireysel olarak degerlendiriimesi
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Resim 4. Tum SSK’ lara ait VOR kazang degerleri
Bu vHIT raporlari ile su bilgileri elde edebilmekteyiz:

- Lateral SSK’ larin, 40 msn, 60 msn, 80 msn ‘lerdeki anlik kazang
(ortalama regresyon egrisi) degerleri, ortalama kazang degerleri ve
ortalama kazang asimetri ylzdesi

- Sag anterior ve sol posterior SSK’ larin ortalama kazang degerleri ve

ortalama kazang asimetri yuzdesi

- Sol anterior ve sag posterior SSK’ larin ortalama kazang degerleri ve

ortalama kazang asimetri yuzdesi.
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3.5. istatiksel Analiz
istatistiksel analiz icin SPSS v20.0 programi kullanildi (IBM, USA).

Calisma verilerinin normal dagiimini test etmek icin Kolmogorv-
Smirnov testi kullanildi. Parametrik verilerin analizinde Independent Samples
t testi kullanild1 (p <0,05). Parametrik olmayan veriler Mann-Whitney U testi
kullanilarak analiz edildi (p <0,05). Kategorik veriler Pearson Chi-square testi
ile analiz edildi (p <0,05). Tekrarlayan verilerin analizinde parametrik veriler
icin Paired-Samples t testi ve parametrik olmayan veriler i¢cin Wilcoxon Signed
Ranks testi kullanildi (p <0,05). Calisma verileri arasindaki korelasyonu

degerlendirmek icin Spearman’s rho Correlation testi kullanildi (p <0,05).
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4. BULGULAR

Calismaya alinan gocuklar Grup 1 ve Grup 2 olarak ayrildi. Grup 1 SOM
tanisi alan ve klinigimizde cerrahi uygulanan 40 hastadan (24 kiz, 16 erkek)
olusturuldu. Grup 1’ in yas ortancasi 7 (min. 4- maks. 10) idi. Grup 2 ise SOM
tanisi olmayan 20 hastadan (11 kiz, 9 erkek) olusturuldu. Grup 2’ nin yas
ortancas! 7 (min. 5- maks. 10) idi. (Tablo 3)

Tablo 3. Hasta dagilimi

Grup 1 Grup 2
Kiz 24 11
Hasta Sayisi Erkek 16 9
Toplam 40 20

Grup 1 ve grup 2’ nin toplam 60 hastasinin yas, cinsiyet, timpanogam
tetkik sonucu, otoskopik muayene bulgulari ve vHIT sonuglari incelendi. Grup
1’ in 40 hastasinin cerrahi sonrasi 2. gun, cerrahi sonrasi 1. hafta ve 2.

haftadaki vHIT sonuglari incelendi.

Tum hastalarin her iki kulaklari timpanogram ile degerlendirildi ve
otoskopik muayeneleri not edildi. Grup 1 timpanogram sonuglarinda 22 kulakta
tip C, 58 kulakta tip B sonug elde edildi. Grup 2 timpanogram sonugclarinda 40
kulakta tip A elde edildi. (Tablo 4)

Tablo 4. Timpanogram sonugclarinin dagihmi

Timpanogram Tip A Tip B TipC Toplam
Sag Kulak 20 27 13 60
Sol Kulak 20 31 9 60

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

membranlar mat izlendi, 9 hastada (%22.5) retrakte izlendi. Grup 2
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hastalarinin ise otoskopik muayenede timpan membranlar dogal izlendi.
(Tablo 5)

Tablo 5. Otoskopik muayene dagilimi

Kulak Zari Dogal Mat Retrakte Toplam
Grup 1 0 31 9 40
Grup 2 20 0 0 20

Grup 1 hastalarina yapilan cerrahi oncesi, cerrahi sonrasi 2. gun,
cerrahi sonrasi 1. ve 2. haftada yapilan vHIT tetkik sonugclari ve grup 2 (kontrol
grubu) hastalarina yapilan VvHIT tetkik sonuglar istatistiksel olarak

degerlendirildi.

Grup 1 hastalarinin cerrahi 6ncesi ve grup 2 hastalarinin vHIT tetkikinde
kanallarin VOR kazanglari ve olusan gain asimetri (GA) sonugclari
kargilastirildi. Bu sonuglara gore; iki grup verileri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 6)

Tablo 6. Kontrol grubu ve hasta grubu cerrahi 6ncesi VHIT karsilastiriimasi
(SS: standart sapma, min: minimum, mak: maksimum, GA: gain

asimetri)
Grup 1 Grup 2 p degeri

Ortalama £ SS/ Ortalama + SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,81+0,20 0,9010,12 0,057
Sag 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
Sag horizontal 1,011£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 hastalarinin cerrahi sonrasi 2. gin vHIT sonuglari ve grup 2

hastalarinin vHIT sonuclari

karsilastiriidi.

Bu sonuglara gore; grup 2

hastalarinda sag horizontal kanal VOR kazan¢ ortalamasi 0,97, standart

sapmasl! + 0,11 olarak saptandi. Grup 1 hastalarinin cerrahi sonrasi 2. gun

yapilan vHIT tetkikinde sagd horizontal kanal VOR kazang ortalamasi 1,02,

standart sapmasi + 0,06 olarak saptand. istatistiksel olarak anlamh fark

saptandi1 (p=0,027). Gain asimetri degerleri karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 7)

Tablo 7. Kontrol grubu ve hasta grubu cerrahi sonrasi 2. gun VvHIT

kargilastirimasi (SS: standart sapma,
maksimum, GA: gain asimetri)

min:

minimum, mak:

Grup 1 Grup 2 p degeri

Ortalama £ SS/ Ortalama + SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,88+0,14 0,90+0,12 0,442
Sag 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
Sag horizontal 1,0210,06 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 hastalarinin cerrahi sonrasi 1. hafta ve grup 2 hastalarinin vHIT

tetkikinde kanallarin VOR kazanglari ve olusan gain asimetri sonuglari

kargilastirildi. Bu sonuglara goére; iki grup verileri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 8)



Tablo 8. Kontrol grubu ve hasta grubu cerrahi sonrasi 1.
kargilastiriimasi standart sapma,

maksimum, GA: gain asimetri)

(SS:

min:
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hafta vHIT
minimum, mak:

Grup 1 Grup 2 p degeri

Ortalama £ SS/ Ortalama + SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,83 (0,66-1,10) 0,88 (0,73-1,15) 0,249
Sag 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 0,9240,12 0,258
Sol horizontal 1,02 (0,87-1,10) 1,02 (0,78-1,14) 0,566
Sag 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 hastalarinin cerrahi sonrasi 2. hafta ve grup 2 hastalarinin vHIT

tetkikinde kanallarin VOR kazanglari ve olusan gain asimetri sonuglari

kargilastirildi. Bu sonuglara gore; iki grup verileri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 9)

Tablo 9. Kontrol grubu ve hasta grubu cerrahi sonrasi 2. hafta vHIT

karsilastiriimasi

(SS:

standart sapma,

maksimum, GA: gain asimetri)

min:

minimum, mak:

Grup 1 Grup 2 p degeri

Ortalama + SS/ Ortalama + SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,86 (0,71-1,09) 0,88 (0,73-1,15) 0,437
Sag 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
Sag 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 hastalarina yapilan vHIT tetkik sonuglarinda cerrahi 6ncesi ve
cerrahi sonrasi 2. gun sonuglari karsilastirildi. Cerrahi 6ncesi sag anterior
kanal VOR kazang ortalamasi 0,81, standart sapmasi +0,20 olarak saptandi.
Cerrahi sonrasi 2. gun sag anterior kanal VOR kazang¢ ortalamasi 0,88,
standart sapmasi #0,14 olarak saptandi. istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (p=0,047). Olusan gain asimetri sonuglari karsilastirildiginda ise
horizontal kanal gain asimetri degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (p=0,041). (Tablo 10)

Tablo 10. Grup 1 hastalari cerrahi Oncesi ve sonrasi 2. gun VvHIT
kargilastirimasi (SS: standart sapma, min: minimum, mak:
maksimum, GA: gain asimetri)

Grup 1 Cerrahi 6ncesi Cerrahi sonrasi p degeri
2.gun

Ortalama £ SS/ Ortalama + SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,81£0,20 0,88+0,14 0,047
Sag 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
Sag 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 hastalarina yapilan vHIT tetkik sonuglarinda cerrahi 6ncesi ve

cerrahi sonrasi 1.hafta sonuglarinda kanallarin VOR kazanglari ve olugsan gain
asimetri degerleri kargilastirildi. Bu sonuglara gore; iki grup verileri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 11)



Tablo 11. Grup 1 hastalari
kargilastiriimasi

cerrahi
(SS:

oncesi ve sonrasi

standart sapma, min:

maksimum, GA: gain asimetri)
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1. hafta vHIT
minimum, mak:

Grup 1 Cerrahi 6ncesi Cerrahi sonrasi p degeri
1. hafta

Ortalama £ SS/ Ortalama + SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,81+0,20 0,83 (0,66-1,10) 0,350
Sag 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
Sag 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 hastalarina yapilan vHIT tetkik sonuglarinda cerrahi 6ncesi ve

cerrahi sonrasi 2.hafta sonuglarinda kanallarin VOR kazanglari ve olugsan gain

asimetri deg@erleri kargilastirildi. Bu sonuglara gore; iki grup verileri arasinda

VOR kazanglari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Gain

asimetri degerleri karsilastirildiinda anterior kanal GA degerleri arasinda

(p=0,001) ve horizontal kanal GA degerleri arasinda (p=0,014) istatistiksel

olarak anlaml fark saptandi. (Tablo 12)



Tablo 12. Grup 1 hastalari

cerrahi

oncesi ve sonrasi
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2. hafta vHIT

kargilastirimasi ( SS: standart sapma, min: minimum, mak:
maksimum, GA: gain asimetri )

Grup 1 Cerrahi 6ncesi Cerrahi sonrasi p degeri
2. hafta

Ortalama + SS/ Ortalama + SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,81+0,20 0,86 (0,71-1,09) 0,146
Sag 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 0,8810,12 0,173
Sol horizontal 1,00+0,09 0,97+0,05 0,084
Sag horizontal 1,011£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 hastalarina yapilan cerrahi sonrasi 2. guin ve cerrahi sonrasi 1.

hafta sonuclarinda kanallarin VOR kazanclari ve olusan gain asimetri degerleri

kargilastirildi. Bu sonuglara gore; iki grup verileri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 13)

Tablo 13. Grup 1 hastalari cerrahi sonrasi 2. gin ve 1. hafta vHIT
kargilagtirimasi ( SS: standart sapma, min: minimum, mak:
maksimum, GA: gain asimetri )

Grup 1 Cerrahi sonrasi Cerrahi sonrasi p degeri
2.gun 1. hafta

Ortalama + SS/ Ortalama £ SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,88+0,14 0,83 (0,66-1,10) 0,701
Sag 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
Sag 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 hastalarina yapilan cerrahi sonrasi 2. glin ve cerrahi sonrasi 2.
hafta sonuglarinda kanallarin VOR kazanglari ve olusan gain asimetri degerleri
karsilastirildi. Cerrahi sonrasi 2. gun sol horizontal kanal VOR kazang
ortalamasi 1,02 olarak saptandi. Cerrahi sonrasi 2. hafta vHIT tetkikinde sol
horizontal kanal VOR kazang ortalamasi 0,97 olarak saptandi. Bu sonuclarla
iki deger arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptandi (p=0,015). Gain

asimetri degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05). (Tablo 14)

Tablo 14. Grup 1

hastalari cerrahi

sonrasi 2.gun ve 2. hafta vHIT
kargilastinimasi ( SS: standart sapma, min: minimum, mak:
maksimum, GA: gain asimetri )

Grup 1 Cerrahi sonrasi | Cerrahi sonrasi p degeri
2. gun 2. hafta

Ortalama + SS/ Ortalama £ SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,88+0,14 0,86 (0,71-1,09) 0,908
Sag 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
Sag 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 hastalarina yapilan cerrahi sonrasi 1, hafta ve cerrahi sonrasi 2,

hafta sonuglarinda kanallarin VOR kazanglari ve olusan gain asimetri degerleri
karsilastirildi, Bu sonuglara gére cerrahi sonrasi 1, hafta sol anterior kanal
VOR kazang ortalamasi 0,89, standart sapmasi 0,11 olarak, cerrahi sonrasi 2,
hafta sol anterior kanal VOR kazang ortalamasi 0,84, standart sapmasi 0,10

olarak saptand.. istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,035).
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Cerrahi sonrasi 1. hafta sol horizontal kanal VOR kazang ortalamasi
1,02 olarak, cerrahi sonrasi 2. hafta sol horizontal kanal VOR kazang
ortalamasi 0,97, standart sapmasi 0,05 olarak saptandi. istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (p=0,004). Gain asimetri degerleri karsilagtiriidiginda

istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 15)

Tablo 15. Grup 1 hastalari cerrahi sonrasi 1.
kargilagtirimasi (SS: standart sapma, min:

maksimum, GA: gain asimetri)

hafta ve 2. hafta vHIT
minimum, mak:

Grup 1 Cerrahi sonrasi Cerrahi sonrasi p degeri
1. hafta 2. hafta

Ortalama £ SS/ Ortalama + SS/

Medyan (min-mak) Medyan (min-mak)
Sag anterior 0,83 (0,66-1,10) 0,86 (0,71-1,09) 0,706
Sag 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 0,8810,12 0,963
Sol horizontal 1,02 (0,87-1,10) 0,97+0,05 0,004
Sag 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 hastalarina vHIT yapilmasi esnasinda covert ve overt

sakkadlari da kayit altina alindi. Grup 2 (kontrol grubu) hastalarinin higbirinde
overt ve covert sakkad izlenmedi. Grup 1 hastalarinin hi¢birinde cerrahi dncesi

ve sonrasinda yapilan vHIT esnasinda overt sakkad izlenmedi.

Grup 1 hastalarinda cerrahi dncesi ve cerrahi sonrasi 2. glin kayit altina
alinan sakkad varliklari karsilastirildiginda cerrahi oncesi 8 hastada sag
anterior kanalda covert sakkad izlenmis olup 32 hastada izlenmemigtir. Cerrahi
sonrasi 2. gunde ise 3 hastada covert sakkad izlenmis olup 37 hastada

izlenmemistir. istatistiksel olarak anlaml fark saptanmistir (p=0,025). Diger
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kanallarda sakkad varligi acisindan istatistiksel olarak anlamh fark

saptanmamistir (p>0,05).

Grup 1 hastalarinin cerrahi éncesi ve cerrahi sonrasi 1. hafta sakkad
varliklari karsilastirildiginda ise cerrahi 6ncesi sag anterior kanalda 8 hastada
covert sakkad izlenirken, cerrahi sonrasi 1. haftada 2 hastada covert sakkad

izlenmistir. istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,034).

Cerrahi oncesi sol anterior kanalda 4 hastada covert sakkad izlenirken
cerrahi sonrasi 1. haftada hi¢bir hastada covert sakkad izlenmemigtir.

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,046).

Cerrahi 6ncesi sol posterior kanalda 5 hastada covert sakkad izlenirken
cerrahi sonrasi 1. haftada hi¢bir hastada covert sakkad izlenmemigtir.
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,025). Diger kanallarda
sakkad varligi agisindan istatistiksel olarak anlamh fark saptanmamistir
(p>0,05).

Grup 1 hastalarinin cerrahi éncesi ve cerrahi sonrasi 2. hafta sakkad
varliklari karsilastirildiginda ise cerrahi dncesi sag anterior kanalda 8 hastada
covert sakkad izlenirken, cerrahi sonrasi 2. haftada hicbir hastada covert

sakkad izlenmemistir. istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,05).

Cerrahi 6ncesi sol anterior kanalda 4 hastada covert sakkad izlenirken
cerrahi sonrasi 2. haftada higbir hastada covert sakkad izlenmemigtir.

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,046).

Cerrahi 6ncesi sol posterior kanalda 5 hastada covert sakkad izlenirken
cerrahi sonrasi 2. haftada hi¢bir hastada covert sakkad izlenmemigtir.
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,025). Diger kanallarda
sakkad varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05). (Tablo 16)

Grup 1 hastalarinin cerrahi sonrasi 2.glin ve cerrahi sonrasi 1. hafta

sakkad varliklari, cerrahi sonrasi 2.glin ve cerrahi sonrasi 2. hafta sakkad
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varliklari, cerrahi sonrasi 1. hafta ve cerrahi sonrasi 2. hafta sakkad varliklari
kargilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0,05).

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

PRE-OP POST-OP POST-OP POST-OP

2.GUN 1.HAFTA 2.HAFTA

Degisken N (%) N (%) N (%) N (%)

Sag Anterior 0 32 (%B80) 37 (%92.5) 38 (%95) 40 (%100)
1 8 (%20) 3 (%7.5) 2 (%5) -

Sag 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 - e - -

Sag Horizontal 0  40(%100) 40 (%100) 40 (%100) 40 (%100)
1 - - - -

Grup 1 hastalari ameliyat 6ncesi yapilan timpanogram sonuglarina gore
tip B ve tip C olarak iki gruba ayrildi. Timpanogram sonuglarina gore cerrahi
dncesi VHIT VOR kazang ortalamalari karsilastirildi. istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 17)

Tablo 17. Timpanogram sonuglarina gore vHIT karsilastirmasi (SS: standart
sapma, min: minimum, mak: maksimum)

B (o
Ortalama * SS/ Ortalama * SS/
Degisken Medyan (min-mak) Medyan (min-mak) p degeri
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. TARTISMA

Pediatrik populasyonda denge bozukluklari ile ilgili yapilan ¢alismalar
oldukga sinirlidir. SOM’ un prevalansi ile ilgili yapilan ¢alismalar da oldukga
cesitlilik gostermektedir. Cesitli kaynaklara gore prevalans uygulanan metod,
irk ve popllasyona goére %1,3’ ten %31,3 e kadar degismektedir 8485
Literatirde bu degisik prevalans degerleri Gzerinde ¢alisilan topluluklar tlkeler,
cevresel ve iklimsel faktorler degisik oldugu igin farklidir. Ulkemizde yapilan
calismalarda SOM prevalansi %6,5 ile %16,1 arasinda degismektedir ve 5-8

yas araligindaki gocuklarda daha sik oldugu bildirilmektedir 86-89,

SOM ile vestibller sistem patolojisi arasindaki muhtemel ilk baglanti
1977 yihinda yayinlandi %°. Sonradan yapilan ¢alismalar ile gosterildi ki, orta
kulak eflzyonu okul c¢agindaki pediatrik populasyonun en sik denge
problemlerinden birisidir °'-93. Bildirilenden daha fazla insidansi oldugu

dustnulmektedir %4.

SOM’ lu gocuklarla saglikli ¢ocuklarin karsilastirildigi ¢alismalarin
cogunda SOM’ lu cocuklarin denge testlerinde daha kotli sonuglar aldigi
gosterilmistir. SOM’ Ilu cocuklarin kaba motor becerilerinde gecikme ve

posturografilerinde anormallik oldugu gosterilmistir.

Cocuklarda vestibuler sistemin degerlendiriimesi eriskinlerden farklilik
arz eder. Bu durumun temel nedeni ¢ocuklarin bas donmesi ve bulantiyi
tetikleyen testlere karsi tolerans sorunlaridir. Erigkinlerde yaygin olarak
kullanilan kalorik test ve postural testler bu nedenle ¢ocuklarda sinirh kullanim
alani bulmustur °. Kalorik test, esas olarak kulaklar arasindaki asimetriyi
degerlendirdiginden, iki tarafli vestibller kaybi tespit etmede genellikle daha
az duyarhdir. Doner sandalye testi, iki tarafli vestibller kaybi tespit edebilir,
ancak c¢cogu zaman tek tarafli vestibuler kayiplarda dogru yan spesifiklik
saglamaz. vHIT hem tek tarafli hem de cift tarafli periferik vestibuler kayiplar
icin kanala 6zgu testler saglar. Ayrica kalori testinin bas donmesi ve mide

bulantisini tetiklemesi nedeniyle ¢cocuklar igin genellikle zor ve rahatsiz edici
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oldugu da bildirilmigtir. Déner sandalye testi, donmekten, karanliktan veya
klcgluk, kapali alanlardan korkan bazi cocuklar igcin de rahatsiz edici olabilir.
VHIT, bas donmesine veya mide bulantisina neden olmaz ve acik, isikl bir
odada yapllir; bu da onu daha "gocuk dostu" kilan 6zelliklerdir. vHIT ekipmani
ayni zamanda nispeten kuguk, hafif ve tasinabilir olup, yalnizca bir dizistu
bilgisayara takilan gozltklerden olusur ve herhangi bir klinik ¢galisma alanina
kolayca sigmasina olanak tanir. Vertigo ve bulantiyi tetiklememesi ve gocuklar
tarafindan iyi tolere edilebilmesi nedeniyle ¢ocuk dostu bir test olarak
kullaniimaktadir. vHIT testinde vVvHIT kazanci ve sakkat mevcudiyeti
degerlendirilir. Pediatrik populasyonda kazang degerinin 0,7’nin altinda olmasi

ve sakkat mevcudiyeti vestibller fonksiyon kaybi lehinedir °.

Bizim ¢alismamizda lateral, anterior ve superior SSK’ lardaki vHIT-VOR
kazanclari ve sakkadlar, vHIT kullanilarak incelendi. Anormal bir vHIT yaniti,
yatay kanallarigin 0,8 ile 1,2 arasinda ve dikey kanallar i¢in 0,7 ile 1,2 arasinda
VOR kazancinin olmamasi ve/veya overt ya da covert sakkad varlgi olarak

tanimlandi 95-97,

Calismamizda, hasta ve kontrol grubunda hi¢cbir hastada overt sakkad
saptanmadi. Cerrahi 6ncesinde 40 hastadan 8 inde sag anterior kanalda
covert sakkad saptanirken, cerrahi sonrasi 2. gunde 3 hastada covert sakkad
saptanmistir. Istatistiksel olarak anlamli bir azalma tespit edilmistir. Diger
kanallarin c¢cogunda da cerrahi Oncesi ve cerrahi sonrasi 2. gun
kargilastirildiginda covert sakkadlarda azalma gorulse de istatistiksel olarak

anlamli bulunmamigtir.

Hasta grubunun cerrahi dncesi ve cerrahi sonrasi 1. ve 2. hafta covert
sakkad varliklari karsgilastirildiginda sag anterior, sol anterior ve sol posterior
kanallarda istatistiksel olarak anlaml sekilde azalmis covert sakkad varligi
tespit edilmigtir. Cerrahi sonrasi 2. haftada hi¢bir hastada hicbir kanalda

sakkad saptanmamistir.

Vestibller evoked myojenik potential (VEMP), kalorik test,

elektronistagmografi (ENG) gibi testler orta kulakta efizyon bulunmasindan
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olumsuz etkilendigi icin SOM’ lu hastalari objektif degerlendirmede tercih

edilmemektedir. Cocuklarin da bu testlere uyum saglamasi glgtur %.

Bachmann ve arkadaslari ®° 2018 yilinda 30 gocuk dahil ederek; ek
hastaligi olmayan pediatrik populasyonda normal vHIT VOR kazang
ortalamalarini belirlemek istedikleri bir galismada, sag anterior kanal igin 0,90
1 0,19, sol anterior kanal i¢in 0,80 + 0,11, sag posterior kanal igin 0,83 £ 0,09,
sol posterior kanal i¢in 0,91 £ 0,14, sag horizontal kanal igin 1,04 + 0,09, sol
horizontal kanal igin 0,96 + 0,09 de@erlerinde VOR kazang¢ ortalamalar tespit
etmistir. Calismaya dahil edilen 30 cocuk 4-12 yas aralidinda oldugu
bildirilmigtir. Bizim c¢alismamizda, ek hastalii ve bas doénmesi sikayeti
kendisinden veya ailesi tarafindan bildirilmeyen, kontrol grubundaki 20 ¢ocuk
hasta 5-10 yas araliginda idi. Calismamizda sag anterior kanal igin 0,90£0,12,
sol anterior kanal i¢in 0,84 (0,70-1,03), sag posterior kanal igin 0,87+0,11, sol
posterior kanal i¢in 0,92+0,12, sag horizontal kanal igin 0,97+0,11, sol
horizontal kanal icin 0,991£0,10 degerlerinde VOR kazang ortalamalari tespit

etmigtir.

Ertugrul 1% 2022’ de yayinladigi, bas donmesi olan 40 gocuk hasta ile
yaptigl calismada hastalardan 14’ dnde (%35) VOR kazanglarinda azalma
tespit edilirken, 26’ sinda (%65) VOR kazanglarinin normal degerlerde oldugu

bildirmistir.

Kirbag ve arkadaslarinin 2024’ te yayinladigi bir g¢alismada bas
dénmesi sikayeti olan 27 ¢ocuk hastaya yapilan vHIT sonucunda 10 hastada
(%37,03) anormal vHIT sonugclari tespit edilmis ve vestibuler hipofonksiyon

olarak deg@erlendirilmistir 107,

Casselbrant ve arkadaslarinin 2000 yilinda yayinladigi ¢alismada,
SOM’ lu gocuklarin SOM’ suz ¢ocuklara goére orta frekansli rotasyonel uyarana

o6nemli 6lgiide daha disiik kazang elde ettigini bildirmigler 9.

Comert ve arkadaslarinin 2021’ de tek tarafli akut otitis mediasi ve bas

donmesi sikayeti de olan ¢ocuk hastalar ile yaptigi ¢alismada, sag anterior
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kanal igin 0,94 (0,68-1,09), sol anterior kanal i¢in 0,89 (0,46-1,06), sag
posterior kanal i¢in 0,91 (0,57-1,02), sol posterior kanal igin 0,93 (0,55-1,05),
sag horizontal kanal i¢in 0,99 (0,82—1,06), sol horizontal kanal i¢in 0,96 (0,86—
1,04) degerlerinde VOR kazang¢ ortalamalar tespit etmistir. Bu sonuglar ile
kontrol grubu sonuglarini karsilastirdiklarinda sag anterior kanal ve sol

posterior kanalda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir 192,

Hastalarin vHIT VOR kazanglari, akut otitis medianin evrelerine goére
kargilastirildiginda ise evreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamistir 102,

Yine ayni ¢aligmada hastalarin vHIT sonuglarinda hesaplanan gain
asimetri degerleri, anterior kanallar i¢in 5,6 (0—33), posterior kanallar icin 4,2
(0-20), horizontal kanallar igin 2,5 (0-9) saptanmistir %2, Bizim g¢alismamizda,
hasta grubunun cerrahi dncesi yapilan vHIT sonuglarinda anterior kanallar igin
11 (0-59), posterior kanallar i¢in 10,50 (0-71), horizontal kanallar i¢in 6,50 (O-

21) degerlerinde gain asimetri saptanmistir.

Tozar ve arkadaglarinin 2020’ de yayinlanan ve 30 SOM’ lu ¢gocugun
dahil edildigi calismada yaptiklari vHIT sonuglarinda, sag anterior kanal VOR
kazang ortalamasi 0,802 * 0,210, sag posterior kanal VOR kazang ortalamasi
0,743+ 0,232, sol anterior kanal VOR kazan¢ ortalamasi 0,674+ 0,247, sol
posterior kanal VOR kazang¢ ortalamasi 0,693+ 0,324, sag horizontal kanal
VOR kazang¢ ortalamasi 1,109 £ 0,192, sol horizontal kanal VOR kazang

ortalamasi 1,076 +0,206 olarak saptanmistir 193,

Bizim calismamizda, SOM’ lu hasta grubunun cerrahi éncesi yapilan
VHIT sonuglarinda, sag anterior kanal VOR kazang ortalamasi 0,81+0,20, sag
posterior kanal VOR kazan¢ ortalamasi 0,86+0,19, sol anterior kanal VOR
kazan¢ ortalamasi 0,85 (0,27-1,10), sol posterior kanal VOR kazang
ortalamasi 0,84+0,18, sag horizontal kanal VOR kazanc ortalamasi 1,01+0,08,

sol horizontal kanal VOR kazang ortalamasi 1,00+0,09 olarak saptanmistir.
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Tozar ve arkadaslarinin ¢aligsmasinda hasta grubundaki 30 hastanin
VHIT sonuclarinda, toplam 24 tane covert sakkad saptanmistir. Bunlarin 6
tanesi sag anterior kanalda, 1 tanesi sol anterior kanalda, 1 tanesi sag
posterior kanalda, 12 tanesi sol posterior kanalda, 4 tanesi sag horizontal

kanaldadir. Sol horizontal kanalda covert sakkad saptanmamistir.

Bizim ¢alisgmamizda, hasta grubundaki 40 hastanin vHIT sonuglarinda,
toplam 20 tane covert sakkad saptanmistir. Bunlarin 8 tanesi sag anterior
kanalda, 4 tanesi sol anterior kanalda, 3 tanesi sag posterior kanalda, 5 tanesi
sol posterior kanaldadir. Sag ve sol horizontal kanallarda covert sakkad
saptanmamigtir. Cerrahi sonrasi 2. haftada yapilan vHIT sonuglarinda tim

sakkadlar iyilesmis olarak saptanmistir.

Gawron ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise SOM’lu hastalar ile
kontrol grubu hastalarina yapilan denge testlerinde SOM’ lu hastalarda daha
dusuk skorlar alinmistir. SOM’ lu hastalara orta kulak drenaji yapilmadan 1
gln oOnce, drenaj sonrasi 1. gun ve drenaj sonrasi 4 hafta sonra testler
tekrarlanmig. drenaj sonrasi 1. gun denge test skorlari iyilesmis olarak

bildirilmis fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir %4,

Zawawi ve arkadaslarinin 2022’ de yayinladigi primer siliyer diskinezili
25 gocukta yapilan calismada, en sik gortlen otolojik patolojinin SOM oldugu
belirtiimis ve 25 hastadan 6 sinda anormal vHIT sonuglari saptandigi

bildirilmistir 104,

Bizim ¢alismamizda, kontrol grubu ile hasta grubunun cerrahi sonrasi
2. gun vHIT VOR kanal kazanclari karsilastirildiginda sag horizontal kanalda
anlamli sekilde azalma saptanmistir. Diger kanallarda ve gain asimetri
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis ya da azalma saptanmamistir.
Kontrol grubu ile hasta grubunun cerrahi dncesi, cerrahi sonrasi 1. hafta ve
cerrahi sonrasi 2. hafta yapilan vHIT tetkik sonuclarinda VOR kazanglari ve
gain asimetri degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamhl fark

saptanamamistir.
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Cerrahi tedavi uygulanan SOM hastalarinin vHIT degerleri hakkinda
literatir taramamizda baska calismalara ulasilamadi. Bizim calismamizda
hasta grubunun cerrahi oncesi ve cerrahi sonrasi 2. gun VvHIT sonuglari
kiyaslandiginda sag anterior kanalda anlaml sekilde VOR kazang artigi tespit
edilmigtir. Horizontal kanal gain asimetri degerlerinde ise cerrahi sonrasi 2.

glnde anlamli sekilde azalma tespit edilmistir.

Calismamizda hasta grubunun cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi 2.
hafta vHIT sonuglari kargilastirildiginda anterior kanal gain asimetri degerinde
anlamli sekilde artis saptanmistir. Horizontal kanal gain asimetri degerinde ise

anlamli sekilde azalma saptanmistir.

Calismamizda hasta grubunun cerrahi sonrasi 2. glin ve cerrahi sonrasi
2. hafta vHIT sonuglari karsilastirildiginda, sol horizontal kanal VOR kazang

degerinde anlamli sekilde azalma tespit edilmistir.

Cerrahi sonrasi 1. hafta ve cerrahi sonrasi 2. hafta vHIT sonugclari
kargilastirildiginda ise sol anterior kanalda ve sol horizontal kanalda

istatistiksel olarak anlamli sekilde VOR kazanc¢larinda azalma tespit edilmigtir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

GCalismamizda SOM tanisiyla cerrahi uygulanan hasta grubunun cerrahi
oncesi ve sonrasi VHIT tetkik sonugclari kiyaslandiginda cerrahi sonrasi 2. gin
sonuglarinda cerrahi 6ncesi sonuglarina gore sag anterior kanal VOR kazang
ortalamasinda istatistiksel olarak anlaml artis (p=0,047) ve horizontal kanal

gain asimetri degerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p=0,041).

Hasta grubunun cerrahi dncesi ve cerrahi sonrasi 2. hafta sonuglari
kiyaslandiginda; cerrahi Oncesi anterior kanal gain asimetri degerinde
degerinde istatistiksel olarak anlamh artis (p=0,001), horizontal kanal gain
asimetri degerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde azalma (p=0,014)

saptandi.

Hasta grubunun cerrahi sonrasi 2. gun ve cerrahi sonrasi 2. hafta
sonuglari kiyaslandiginda; cerrahi sonrasi 2. guin horizontal kanal VOR kazang
ortalamasinda cerrahi sonrasi 2. haftaya gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde azalma (p=0,015) saptandi.

Hasta grubunun cerrahi sonrasi 1. hafta ve 2. hafta sonuglar
kiyaslandiginda; cerrahi sonrasi 1. hafta sol anterior kanal (p=0,035) ve sol
horizontal kanal (p=0,004) VOR kazang¢ ortalamalarinda cerrahi sonrasi 2.

haftaya gore istatistiksel olarak anlaml sekilde azalma saptandi.

Calismamizdaki hasta grubunun cerrahi 6ncesi ve sonrasi yapilan vHIT
sirasinda kaydedilen covert sakkad varliklari karsilastirildiginda; cerrahi
oncesi sag anterior kanalda gorulen sakkadlarin, cerrahi sonrasi 2. gunde
(p=0,025), cerrahi sonrasi 1. haftada (p=0,034), cerrahi sonrasi 2. haftada

(p=0,05) istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi saptandi.

Calismamizdaki hasta grubunun cerrahi 6ncesi ve sonrasi yapilan vHIT
sirasinda kaydedilen covert sakkad varliklari karsilastirildiginda; cerrahi

oncesi sol anterior kanalda gorulen sakkadlarin, cerrahi sonrasi 1. haftada
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(p=0,046), cerrahi sonrasi 2. haftada (p=0,046) istatistiksel olarak anlaml
sekilde azaldigi saptandi.

Calismamizdaki hasta grubunun cerrahi 6ncesi ve sonrasi yapilan vHIT
sirasinda kaydedilen covert sakkad varliklari karsilastirildiginda; cerrahi
oncesi sol posterior kanalda gorulen sakkadlarin, cerrahi sonrasi 1. haftada
(p=0,025), cerrahi sonrasi 2. haftada (p=0,025) istatistiksel olarak anlaml
sekilde azaldigi saptandi.

Calismamizda degerlendirlen SOM tanisiyla cerrahi uygulanan
¢ocuklarda SOM olmayan ¢ocuklara gore; sag horizontal kanal VOR kazang
ortalamasi cerrahi sonrasi 2. gun yapilan vHIT tetkikinde istatistiksel olarak

anlamli sekilde yuksek saptandi (p=0,027).

Bu calismamizdaki tum hastalarin cerrahi sonrasi 2. haftada tum

kanallardaki sakkadlarinin ortadan kalktigi gozlendi.

SOM, gelisen medikal ve cerrahi tedavi yontemlerine ragmen hala
¢ocuk yas grubunda gerek maddi gerek manevi yonden hastalari, aileleri ve
saglik politikalarini etkileyen 6énemli bir hastaliktir. Ozellikle gocuk hastalarda
onemli bir dengesizlik nedenidir. Bundan dolayi ¢ocuklarin ve ailelerin yagsam
kalitelerine, ¢ocuklarin egitim hayatina olumsuz sekilde etki etmesinin dnline
gecilmesi icin erken tani ve uygun endikasyonlar ile medikal ve cerrahi
tedavilerinin yapilmasi gerekir. Calismamiz sonuglari géz 6nune alindiginda
cerrahi tedavinin vestibuler sistem Uzerine olumlu etkisinin olabilecegi

disunuldu.
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ALA 1.02 0.81 083 0.9z 1.0z 0.98 13 4 1z a 4] a a a a a a a a a
AB Q.53 0.7 076 Q.71 1.01 098 2 2 4 1 0 a a a a a a a a a
A Zah 102 103 ar7 a7 1.06 11z 25 5 3z a 0 a a a a a a a a a
AD. Q.5 095 1a3 0.5 10 101 e T 15 a a aQ Qa Qa Qa Q a Qa a Qa
B.D. 1.0% 092 11 1.05 1.05 107 B 2 T a a a a a a a a a a a
B.A 1.0 083 a7z 140 1.0% 1.05 30 2 17 a ] a a a a a a a a a
B.5 0.73 0.8 a7z .74 0.96 098 1 2 5 a 0 a a a a a a a a a
B.E D .71 0.8 039z 0.5 1.01 102 23 1 10 a i) a a a a a a a a a
T EA 1.06 0.52 054 Q.55 10z 108 2l B i a a a a a a Q a a Qa Qa
E. ALY, Q.52 104 086 Q.86 1.07 109 4 2 17 a a a a a a Q a a a a
ElL5.4G 0.96 0.55 054 1.4 0.53 093 15 11 18 a 0 a a a a a a a a a
il 0.66 a7z 073 a7 1.0 1.05 10 4 1 0 a a a a a a a a a
E. .Y, 1.05 103 108 Q.78 1.06 0.3 3 11 e a [4] a a a a a a a a a
E. L. Q.81 053 ars Q.8 1.01 102 4 1 15 a ad a a a aQ Q a a a a
E. N. B. Q.7 09 a9z 0.9 093 0.93 u a 4 a a a a a a Q a a a a
F.K 1.06 103 0398 0.98 1.0z 103 5 1 5 a i) a a a a a a a a a
F.A Q.75 083 052 0.8 093 10 3 7 4 a 4] a a a a a a a a a
H. M. D 0.5 0.58 034 .87 0.3 102 5 5 i1z a 4] a a a a a a a a a
H.8B 093 0.95 034 0.3 1.05 1.06 1y 1 : a 4] a a a a a a a a a
ik a7 1.05 14av Q.87 1.08 109 35 E 17 a a a a a a Q a a a a
MoA K av av avl arz 091 104 1 14 E a a a a a a a a a a a
[N 0.66 a7z 073 a7 1.0 103 10 B 3 iz 1] a a a a a a a a a
MY, 0.78 041 ik} Q.73 147 11z 3 4 l a [1] a a a a a a a a a
MBS, Q.75 0.96 088 1402 11 102 15 7 B a 0 a a a a a a a a a
M. D 035 0.5 033 Q.37 1.01 105 =] B 45 a 1 1 a a a Q a a a a
0. 8.D 083 0.86 ays 0.8 1.01 108 10 B 2 a a a a a a a a a a a
55K 0.85 0.3 a7l 0.56 098 0497 16 1 3 a 4] a a a a a a a a a
¥H. D 0.86 09z 074 a4 1.0% 0.98 bt} 5 2 a 0 a a a a a a a a a
K. 1407 1.4 11 0497 .97 053 3 2 7 a 4] a a a a a a a a a
Z.B Q.37 0.51 a5 0.5 10 11z 15 E 4 a a a a a a Q a a a a
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Ek 3. Cerrahi Sonrasi 1. Hafta vHIT Sonuglari

Ad-5oyad POX-RA  PORRF  POX-LA POZ-LP POZHL POXHR  GA-A%  GAL%  GAP%  POMRA-Covert PORRP-Covert POX-LA-Covert POXLP-Covert POX-HL-Covert POXRHR-Covert POX-RA- Overt POX-RR-Owert POZ-LA-Overt POXLROvert  POXMHL-Owern  POZ-HR-Ouert
AR 0.3 031 0.5 096 102 102 11 a 5 a a a a a a a a 0 a a a
AE.D 1.4 037 0.3 1.05 03 102 5 12 5 a a a a a a a a 4] a a a
AD 1407 033 108 1.0 033 033 A B 3 a a a a a a a a ] a a a
AEA a7z 057 .73 0.7 10 11 1 1 3 a a a a a a a a 1] a a a
AEA 053 037 Q.96 057 1.05 103 it 3 10 a a a a a a a a 0 a a a
A B 0.7 057 .88 0.3 102 104 10 2 7 a a a a a a a a 1] a a a
AE.5 083 037 Q.96 057 1.05 0,54 it 13 10 a a a a a a a a ] a a a
A Q.66 a7z .73 a7 1.0 03z 10 16 3 1 a a a a a a a 1] a a a
A D .51 106 0.3 .77 1.05 0,54 it 21 2 a a a a a a a a 0 a a a
ALY 140 056 Q.96 0.5 102 103 4 1 2 a a a a a a a a 1] a a a
A LA 0.52 101 103 1.01 1.01 102 13 1 a a a a a a a a a ] a a a
A 0.5 083 .75 0.5 1.01 0,34 16 7 7 a a a a a a a a 4] a a a
A Zah Q.85 101 0.3 0.5 103 11 it B 17 a a a a a a a a 0 a a a
AD Q.75 035 033 .73 091 103 13 12 L a a a a a a a a 1] a a a
B.D 102 .73 .72 .52 1.05 03z Eel 13 4 a a a a a a a a ] a a a
B. A 0.7 a.77 .75 057 033 057 5 B 11 a a a a a a a a 1] a a a
B.5 Q.96 145 1.4 1.4 1.05 104 2 1 a a a a a a a a 0 a a a
B.E. D. Q.74 Q.81 Q.92 Q.85 11 102 20 i 8 a a a a a a a Q ad Q Q a
G.EA 1.05 .74 088 0.5 102 0,54 17 18 12 a a a a a a a a ] a a a
E AY. .96 03z 091 1.0z 037 0,34 5 3 10 a a a a a a a a 1] a a a
El. 53 Q.51 ar1 arz Q.35 a3 034 11 4 25 a a a Qa a a Qa a a a a a
E. i 0.5 108 0.86 .81 1.08 102 3 B 2 a a a a a a a a 1] a a a
E ¥ 1.0 035 Q.96 037 096 147 12 10 2 a a a a a a a a ] a a a
E.C Q.73 aF? Q.56 Q.73 1.0z Q33 15 E 5 a a a a a a a a a a a a
E. M. 8 091 140 03 0.5 1.05 147 5 2 11 a a a a a a a a 0 a a a
F.K. 11 104 10 1407 0.3z 0,34 1 2 3 a a a a a a a a 1] a a a
F.A Q.73 051 033 Q.55 Q.55 034 22 B 7 a a a a a a a a a a a a
H.M.D. 11 140 1.01 053 11 104 5 5 17 a a a a a a a a 4] a a a
H. 8. 102 078 0.5 102 0587 .74 13 15 2 a a a a a a a a 4] a a a
i K. Q.71 a5 Q.78 Q.75 103 104 a 1 B a a a a a a a a a a a a
MAK a7 ar .71 .72 091 104 1 13 3 a a a a a a a a ] a a a
M. Q.76 a7z .73 a7 103 038 5 10 3 a a a a a a a a 4] a a a
PALY. 091 sy 087 093 1.08 105 4 1 B a a a a a a a a a a a a
BA A, 083 037 Q.96 0587 1.05 103 it 3 10 a a a a a a a a 1] a a a
MO 057 034 140 0.3 1.01 1086 13 5 a a a a a a a a a ] a a a
[nN: Wil 073 ary 086 073 102 a9 15 E 5 a a a a a a a a a a a a
.52 035 .88 a7 1.4 103 7 1 = a a a a a a a a 4] a a a
Q.96 055 Q.75 1.0 0,38 036 22 2 13 a a a a a a a a 1] a a a
.78 a.77 Q.74 038 103 108 5 1 21 1 a a a a a a a ] a a a
a7 0.54 083 0.5 1.05 140 16 5 a a a a a a a a a 1] a a a




Ek 4. Cerrahi Sonrasi 2. Hafta vHIT Sonuglari
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Ek 5. Kontrol Grubu Sonuglari

RP LP HL HR A% GA-L% G4-P% Ra-Conert RP-Covert La~-Conert LP-Covert HL-Cowert HR-Conrt Ra~-Overt RP-Overt La-Owert LP-Dvert HL-Owert HR-Dwert
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