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OZET

Burun ve paranazal siniislerin kronik inflamatuar bir hastaligi olan nazal
polipler aslinda tek bagina bir hastalik olmaktan ¢ok, pek ¢ok hastaligin ortak patolojik
bulgusudur. Sinirl: tek bir lezyondan, yiizde deformite yaratacak kadar vahim, yaygin
mukozal degisikliklere kadar uzanan bir yelpazede karsimiza ¢ikabilmektedir. Allerji,
astim, aspirin hassasiyeti, rekiirren siniizit gibi degisik etyolojik faktorlerin rol
oynadig1 nazal polipozis, klinik olarak farkli formlarda ve yayginlikta olabilmektedir.

I¢ kulak otoimmiin ataklara karsi duyarli bir organdir ve sensdrindral isitme
kayb1 organ spesifik olmayan otoimmiin hastaliklarin bir komplikasyonu olarak ortaya
cikabilmektedir Son yillarda yapilan bircok ¢alismada, inflamatuar ve immiinolojik
patogenezli bir ¢ok hastalikda isitme ve denge fonksiyonlar1 degerlendirilmistir. Fakat
nazal polipozisin vestibiilokohlear sistem ile iliskisi hakkinda litertiirde heniiz bir
calisma yoktur. Yapilan ¢aligmalardan yola ¢ikarak bu ¢alisma, nazal polipozisin orta
ve i¢ kulak isitme fonksiyonlar1 ve vestibiiler sistem iizerine etkisini aragtirmak iizere
planlanmustir.

Calismamizin amaci; nazal polipozisli hastalar ile kontrol grubununun saf ses
odyometri, timpanometri, DPOAE ile OAE degerlerini ve her iki kulaktaki VEMP
degerlerini karsilagtirarak nazal polipozisin vestibulokohlear sistem iizerinde etkisini
degerlendirmektir.

Calisma 40 Nazal polipozis hastas1 ve 40 kontrol grubu kisi ile yapilmustir.
Calisma 35 kadmn (% 43,75), 45 erkek (% 56,25) olmak iizere toplam 80 kisi ile
gerceklestirilmistir. Nazal polipozisli 25 erkek, 15 kadin hasta mevcuttur. Kontrol
grubu 20 erkek 20 kadin saglikli kisilerden olusmustur. Kontrol grubunun yas
ortalamasi 40,6+14,04 (minimum 18, maksimum 70), g¢alisma grubunun yas
ortalamasi 43,2+14,01 (minimum 20, maksimum 65) olarak bulunmustur.

Calismamizda nazal polipozisli hastalarin ve kontrol grubundaki hastalarin saf
ses odyometri degerleri, timpanometri, otoakustik emisyon SNR degerleri, VEMP
degerleri; ayr1 ayr1 degerlendirilerek karsilastirilmistir.

Sonug olarak nazal polipozis hastalarinda orta ve i¢ kulak fonksiyonlarinin
etkilenimi ve bu olas1 etkilenimler ile iliskili olabilecek hastalik 6zelliklerine yonelik
calismalara devam edilmelidir.
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ABSTRACT

Nasal polyps, which is a chronic inflammatory disease of the nose and
paranasal sinuses, is actually a common pathological finding of many diseases rather
than a single disease. It can present in a spectrum ranging from a single, limited lesion
to widespread mucosal changes that are severe enough to cause facial deformity. Nasal
polyposis, in which various etiological factors such as allergy, asthma, aspirin
sensitivity, and recurrent sinusitis play a role, can clinically occur in different forms
and prevalence.

The inner ear is an organ sensitive to autoimmune attacks, and sensorineural
hearing loss may occur as a complication of non-organ-specific autoimmune diseases.
In recent years, many studies have evaluated hearing and balance functions in many
diseases with inflammatory and immunological pathogenesis. However, there is no
study in the literature yet about the relationship between nasal polyposis and the
vestibulocochlear system. Based on the studies conducted, this study was planned to
investigate the effect of nasal polyposis on middle and inner ear hearing functions and
the vestibular system.

The purpose of our study; The aim was to evaluate the effect of nasal polyposis
on the vestibulocochlear system by comparing pure tone audiometry, tympanometry,
DPOAE, OAE values and VEMP values in both ears between patients with nasal
polyposis and the control group.

The study was conducted with 40 nasal polyposis patients and 40 control group
people. The study was conducted with a total of 80 people, 35 female (43.75%) and
45 male (56.25%). There were 25 male and 15 female patients with nasal polyposis.
The control group consisted of 20 men and 20 women. The average age of the control
group was 40.6£14.04 (minimum 18, maximum 70), and the average age of the study
group was 43.2+14.01 (minimum 20, maximum 65).

In our study, pure tone audiometry values, tympanometry, otoacoustic
emission SNR values, and VEMP values of patients with nasal polyposis and the
control group; were evaluated and compared separately.

As a result, studies on the effects of vestibulocochlear functions in nasal
polyposis patients and the disease characteristics that may be related to these possible
effects should be continued.
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1. GIRIS

NP multifaktoriyel nedenlere bagli, mukozal inflamasyonu ile karakterize,
nazal kavitede liimene dogru protrude olan benign mukozal dokulardir. Pedikiilli,
diizgiin ylizeyli, jelatindz bir yapiya sahiptirler. Nazal polipozis etyolojisinde bir takim
farkliliklar olmakla beraber, inflamasyon mukozanin baz1 hiicrelerce istilasi ile birlikte
salinan mediator ve sitokinlere bagli olarak kronik bir inflamatuar yanitin gelismesi

sonucu olugmaktadir.

McCabe; sensorindral isitme kaybi olan 18 hastada kortikosteroid ve
immiinsupresif tedavi sonrasi isitmenin diizelmesi iizerine, etyolojide otoimmiin bir
patogenezin olabilecegi fikrini &ne siirmiistiir (1). I¢ kulak otoimmiin ataklara kars
duyarli bir organdir ve sensorindral isitme kaybi otoimmiin hastaliklarin bir
komplikasyonu olarak ortaya c¢ikabilmektedir (2). Literatiirde nazal polipozisin
vestibiilokohlear sistem iizerine etkisi ile ilgili herhangi bir caligma bulunmamaktadir.

Bildigimiz kadariyla bu ¢aligma literatiirde ilkdir.

Calismamizin amaci; psoriazisli hastalar ile kontrol grubununun her iki
kulaktaki saf ses odyometri, yiiksek frekans odyometri, DPOAE ile OAE degerleri ile
her iki kulaktaki VEMP degerlerini ayr1 ayr1 karsilastirarak psoriazisin i¢ kulak

vestibulokohlear sistem tizerindeki etkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KULAK EMBRIYOLOJiSi

Isitme ve dengeyi saglayan kulak, embriyolojik olarak tamamen birbirinden
farkli ii¢ ayr1 boliimiin birlesmesi ile olusur. Bunlar dis kulak, orta kulak ve i¢ kulaktir.
I1k olarak i¢ kulak, embriyonun 22. giiniinde rhombencephalon’un iki yanindaki yiizey
ektoderminin kalinlagmasiyla olusmaya baglar. Daha sonra birinci faringeal arkus

kokenli endodermden orta kulak, son olarak da dis kulak gelismeye baslar (3).

D1s kulagin, kafanin disinda kalan boliimii olan kulak kepgesi, birinci ve ikinci
faringeal arkuslarin dorsal uglarinda bulunan ve birinci faringeal (hyomandibular)
yarig1 ¢evreleyen 6 mezensimal tomurcuktan gelisir (3,4,5). Embriyolojik hayatin 6.
haftasinda dis kulak yolunun her iki tarafinda {iger adet olacak seklinde yer alan bu
tomurcuklar (auricular hillocks) asimetrik olarak genisler. Genisleyen bu tomurcuklar
daha sonra birleserek dis kulagi olustururlar. D1s kulagin en son gelisen bolimii kulak

memesidir (6,7).

Faringeal arkuslarla olan yakin iligkisi ve farkli kokenlerden gelismesi
nedeniyle dis kulak, faringeal bolgedeki anormal gelisimin hassas bir gostergesidir.
Bu durum dis kulakta anormal yerlesim ve sekil bozukluklariyla da kendini gosterir

(3,5).

Baslangigta, dis kulak boynun alt bolgesinde yer alir (5) ve mandibulanin

gelismesi ile basin yan tarafina dogru yiikselerek normal yetiskin konumuna geger (7).
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Sekil 1. Kulak embriyolojik gelisimi



Auricula’nin birinci faringeal arkustan gelisen kisimlart n. trigeminus’un
mandibular dali ile ikinci faringeal arkustan gelisen bdliimleri 6zellikle n. occipitalis
minor ve n. auricularis magnus olmak iizere plexus cervicalis’in deri dallari ile innerve

edilir.

Ikinci faringeal arkusun siniri olan n. facialis’in birkag deri dali vardir; bunlarmn
baz1 lifleri mastoid bolgede ve bazi lifleri de her iki auricula’nin kiiciik bir alaninda

derinin duyusal innervasyonuna katkida bulundugu disiiniilmektedir (7).
2.2. KULAK ANATOMISI

Denge ve isitmeyle iliskili olan, organum vestibulocochleare olarak da
adlandirilan kulak, auris externa (dis kulak), auris media (orta kulak) ve auris interna

(i¢ kulak) olacak sekilde 3 ana kisimda incelenir (8).
2.2.1. Dis Kulak
D1s kulagi olusturan iki parca kulak kepgesi (aurikula) ve dis kulak yoludur.

Aurikula: Aurikula, tizeri deri ve perikondriumla sarilmis fibroelastik
kikirdaktan olusur. Lateral yiizde en dista seyreden kivrim heliks adini alir ve bu
kivrim inferiorda kikirdak icermeyen lobiilde sonlanir. Antiheliks, heliksin 6niinde yer
alan ikinci kivrimdir. Antiheliksin onilindeki konkav yapidaki bolge kavum konka
olarak isimlendirilir. Bu kikirdak dis kulak yolunun (DKY) kikirdak kismina dogru
uzanir. Bu kikirdak siiperiorda tam biitiinliikte degildir. Bu bolge incisura terminalis
olarak adlandirilir. Kavum konkanin iistiinde simba konka yer alir. Incisura
terminalisin inferiorunda tragus, tragusun inferiorunda da antitragus denen Kkartilaj
cikintilar bulunur. Aurikula fibroz lifler, kaslar ve ligamanlar ile temporal kemige siki
sekilde tutunmustur. Aurikulanin duyusal inervasyonu V., VIIL. ve X. kraniyal sinirler
ve 3. servikal sinir tarafindan saglanir. Kanlanmasi eksternal karotis sistemden

olmaktadir (9).

Dis Kulak Yolu: Dis kulak yolu konkal kartilajdan timpanik membrana kadar
uzanir. Uzunlugu posterosiiperiorda 25 mm anteroinferiorda ise 30 mm’dir. Kanal
mediale gittik¢e anteroinferiora dogru hafif “S” seklinde seyretmektedir. Lateral 1/3
kismi kikirdak, medial 2/3 kismi ise kemikten olusur. Kikirdak kismin iistiinii orten

deri kemik kisma gore kalindir ve serumeni salgilayan serumindz, pilosebase glandlar

3



ve kil koklerini igerir. Arka duvar mastoid hiicreler ve fasiyal kanalin inen kismu ile
yakin iligki halindedir. Anterior duvar fossa glenoidalenin arka sinirmi olusturur.
DKY’nin kemik kismi orta boliimde bir isthmus olusturur. DKY’nin kanlanmasi
internal maksiller arterin derin aurikuler arter dali ile olur. DKY’nin duyusu
aurikulotemporal sinir (V3), N. Vagus’un aurikiiler dali (X) ve N. Facialis (VII)

aracilig ile alinir (9).
2.2.2. Orta Kulak

Orta kulak boslugu lateralde timpanik membran, medialde promontoryum,
siiperiorda tegmen timpani, inferiorda juguler bulbus, anteriorda tuba 6staki ve internal
karotid arter, posteriorda ise aditus ad antrum ve mastoid havali hiicreler arasinda
kalan bosluktur. Siiperiorda ve inferiorda timpanik membrana (TM) teget cizilen
hayali ¢izgiler ile {i¢ bosluga ayrilir. Epitimpanum (attik), tegmen timpani ile TM
siiperiorundaki ¢izgi arasinda kalan kistmdir. iki hat arasinda kalan kisim

mezotimpanum, inferiordaki hattin alt kismi ise hipotimpanum olarak isimlendirilir.

Sekil 2. Orta kulak kemikgikler, kaslar ve ligamentleri

Orta kulakta stapes kasi ve tensor timpani olmak iizere 2 kas bulunur. Stapes
kas1 mastoid kemik i¢ine uzanan fallop kanalina komsu bir kanalda ilerleyerek orta
kulak boslugunun posteriorunda bulunan piramidal eminensten orta kulaga giris yapar.
Bu seviyede kasin tendonu baslar ve stapese tutunur. Fasiyal sinir tarafindan innerve
edilir ve stapes tabaninin 6n kenarini laterale, arka kenarini mediale ¢eker. Boylece
akustik uyarmnin olusturdugu hareketin siddetini azaltir. Tensor timpani kasi orta

kulagin 6n-iist boliimiinde kendine ait tam olmayan kemik kanal i¢inde seyreder.



Kokleiform progesten orta kulaga girer ve dik aci ile laterale yonelerek malleus
boynuna tutunur. Kas trigeminal sinirin medial pterigoid kasa giden dali tarafindan
innerve edilir. Manibrium malleiyi mediale dogru ¢ekerek TM’nin ve kemikgik

zincirin kompliyansini azaltir (10).

Orta kulak medial duvarinda promontoryumla birlikte yuvarlak ve oval pencere
bulunmaktadir. Oval pencereye stapes tabani oturur. Yuvarlak pencere ince bir
membran ile kokleadan ayrilmistir. Pencerenin lateral kisminda yuvarlak pencere nisi
olarak adlandirilan bir kemik ¢ikinti bulunur. Oval pencerenin nisinden posteriora
dogru uzanan c¢ikinti pontikulus, yuvarlak pencere nisinden uzanan c¢ikinti ise
subikulum olarak isimlendirilir. Subikulum ve pontikulus arasinda lateralden fallop
kanali ile sinirlanan alan siniis timpani, yine posteriorda fallopian kanalin lateralinde,

dis kulak yolu arka duvar1 medialinde kalan alan ise fasiyal reses olarak isimlendirilir.

Promontoryum iizerinde IX. kraniyal sinirin timpanik dali (Jacobson siniri)

izlenir.

Timpanik Membran: Orta kulag: dis kulak yolundan ayiran, oval bigimde ¢ok
katli yapidir. Vertikal uzunlugu 9-10 mm, horizontal uzunlugu 8-9 mm’dir. 0,1 mm
kalinligindadir. Zar, timpanik kemigin anulusuna yerlesmis fibr6z bir anulusa tutunur
ve manibrium malleiye yapisiktir. Timpanik membran anterior ve posterior malleoler
ligamanlar ile siiperiorda pars fleksida, inferiorda pars tensa boliimlerine ayrilir. Pars
tensa dis ylizde skuamdz, ortada fibroz, i¢ yiizde mukozal tabakalardan olusmustur.
Pars fleksida ise pars tensaya gore daha kalin olmasma ragmen fibroz tabaka

bulundurmaz. Ayrica fibroz anulus da bulundurmaz.

Kemikgikler: Malleus; manibrium, bas, boyun, anterior ve lateral ¢ikintilardan
olusur. Zar ile temas halindeki tek kemikgiktir. Malleus boynu, attik bdlgeyi biiyiik
6l¢iide doldurur ve kompleks bir ligaman sistemi ile desteklenir. Korda timpani
malleus gdvdesinin i¢ yiiziinii ¢aprazlayarak gecer (11). Inkus; gdévde, uzun ve kisa
koldan olugmaktadir. Govdesi malleus ile eklem yapar. Kisa kolu epitimpanik resesin
posterioruna dogru uzanir ve mastoidektomi sirasinda 6nemli bir mihenk tasidir. Uzun
kolu posteriorda manibrium malleiye paralel seyrederek lentikiiler progesi vasitasiyla

stapes bas1 ile eklem yapar. Stapes viicuttaki en kii¢iik kemiktir. Oval pencere {izerine



oturmustur. Basi, boynu, iki bacagi ve taban1 mevcuttur. Bas, boyun ve bacaklar tabana

tutunan, suprastriktiir olarak adlandirilan bir ark meydana getirirler.

Mastoid: Temporal kemigin dista kemik korteks ile ¢evrili igte havali
hiicrelerden olusan pargasidir. Mastoid hiicrelerin en biiylik olan1 antrum mastoideum
olarak isimlendirilir. Orta kulak boslugu aditus yoluyla antruma agilir. MacEwen
ticgeni antrumun mastoid kortekste yer alan izdlisiimiine denk gelir. Antrumun medial
duvarinda lateral semisirkiiler kanalin yapmis oldugu kemik kabarint1 gériintir. Lateral
semisirkiiler kanalin anteriorunda dis kulak yolu, arka duvari posteromedialinde
fasiyal sinirin mastoid segmenti kemik kanali igerisinde seyretmektedir. Mastoid

kemik siiperiorda tegmen mastoidei ile orta kafa tabanindan ayrilir (9).
2.2.3. I¢c kulak

Temporal kemigin petréz pargasi i¢inde bulunan, labirent olarak da
adlandirilan denge ve isitme duyular ile ilgili 6zellesmis yapilar1 barindiran kisimdir.
Kemik labirent ve membrandz labirent seklinde 2 kisimdan olusur. Zar labirent kemik
labirentin i¢erisinde bulunur. Sekil olarak kemik labirente uymakla birlikte ondan daha
kiigiiktiir. Labirent %90 oraninda anterior inferior serebellar arterin dali olan nadiren
de direkt baziller arterden ¢ikan, anastomozu bulunmayan bir u¢ dal olan labirintin
arter ile kanlanir (12).
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Kemik labirent: Koklea, semisirkiiler kanallar (SSK) ve vestibulum olmak

tizere 3 kisimdan olusur.

Koklea sekil itibariyle salyangoz kabugunu andirmaktadir. Basis koklea denen
taban1 ve kupula (apeks) koklea denen tepesi vardir. Modiolus koklea, kanalis spiralis
koklea ve lamina spiralis ossea olarak adlandirilan 3 kisimdan olusur. Modiolus
koklea, kokleanin tepesinden tabanina yapilan kesitinde ortada goriilen delikli ve koni
seklindeki yapidir ve kokleanin eksenini olusturur. Iginde longitudinal ve spiral
kanallar mevcuttur. Longitudinal kanallarda N. Cochlearis’i olusturan sinir lifleri,
spiral kanallarda ise ganglion spirale bulunur. Kanalis spiralis koklea modiolus etrafin1
2,5 defa spiral sekilde dolanan kemik kanaldir. Lamina spiralis ossea yine modiolus
etrafinda 2,5 tur kivrilarak yukar1 dogru devam eden, kanalis spiralis kokleayi iistte
skala vestibuli, altta skala timpani olarak isimlendirilen iki parcaya bolen kemik
lameldir. Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis kokleanin dis duvarina kadar devam
etmez. Arada kalan agiklig1 baziller membran kapatir. Skala vestibuli ve skala timpani
iistte helikotremma denilen agiklik ile birlesir (13). Kanalikulus koklea skala
timpanide fenestra kokleaya yakin yerde baslayan ince bir kemik kanaldir. Perilenfin
subaraknoid araliktaki beyin omurilik sivist (BOS) ile baglantisini saglayan

akuaduktus kokleay1 ihtiva eder.

Zar Labirent: Kemik labirentin i¢inde bulunan, utrikulus, sakkulus, duktus
semisirkularis ve duktus koklearisten olusan yapidir. Duktus semisirkularisler
utrikulusa acilir. Utrikulus ve sakkulus duktus utrikulosakkularis araciligiyla birbirleri
ile baglantilidir. Utrikulus makulasinda bulundurdugu o6zellesmis hiicreler ile
horizontal planda viicut hareketinin algilanmasindan sorumludur. Sakkulusun arka
kismindan ¢ikan duktus endolenfatikus utrikulustan gelen duktus utrikulosakkularis
ile birlesir. Duktus endolenfatikus sakkus endolenfatikus adi verilen kor bir kese ile
sonlanir. Sakkus endolenfatikus endolenfin emiliminde rol oynar. Sakkulusun alt
kisminda bulunan duktus reuniens duktus koklearise agilir. Sakkulus makulasinda
bulundurdugu oOzellesmis hiicreler ile vertikal planda viicut hareketinin

algilanmasindan sorumludur.



2.3. VESTIBULER SISTEM EMBRIYOLOJiSi

Vestibiiler sistemin gelisimi gestasyonel donemin dordiincii haftasindan baglar
ve yirmi besinci haftada tamamlanir (14). Vestibiiler aparat yetiskin formuna 25.
haftada gelmis olur (15). I¢ kulagn ilk olusan bdlgesi yirminci giinde ortaya ¢ikan otik
disktir (16). Otuzuncu giinde bu otik disk kaybolur, otik vezikiilii veya oto kisti olusur
(15). Otik vezikiiller, yani membrandz labirent etrafindaki mezensim hiicreleri, bir
siire sonra degisir, dnce kikirdak, ardindan kemik labirenti (otik kapsiil) olusturur. Otik
vezikiil, sakkiiler ve utrikiiler odaciklardan meydana gelir (17). Yedinci haftada 20
mm biiyilikligiindeki embriyoda vestibiiler kisimda utrikiil ve sakkiile boliintir ve 30
mm ¢apindaki embriyo (8. Hafta) eriskin i¢ kulak ¢apina erisir. Utrikiil, sakkil ve
endolenfatik keseyi birbirine baglayan “Y” seklindeki kanal bu asamada ortaya ¢ikar.
Aynu siire i¢cinde koklea ve sakkiilii birlestiren kanal (duktus reuniens) meydana gelir
(14). Vestibiiler sistemdeki tiiylii hiicreler 9. haftada, iyice sekillenir ve sinir uglart ile

sinapsini tamamlamis bi¢imde olusumu tamamlanir .

Gestasyonun 6. haftasinda olusmaya baslayan semisirkiiler kanallarin 7.
haftada ampullalarinda, zar labirentdeki epitelden, krista ampullaris meydana gelir.
Makiiladaki duysal epitel ve destek hiicrelerinin ayrilmasi ve otolitlerin olusmasi, 11.

hafta da olur. Gelisme tam olarak 22. hafta da tamamlanmis olur.
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Makiila gelisimi 14 ile 16. haftalar arasinda gelisir. Once otik vezikiiliin i¢ yani
kalinlasarak ortak makula olusur. Sonra makula ikiye boliinerek {istte bulunandan
utrikulus ve superior, horizontal kanalin makulalar1 ve altta bulunandan sakkiiliis ve

posterior semisirkiiler kanallarint meydana getirir .

Kemik labirent gelisimi, otik vezikiiliin etrafindaki mezensimin zamanla
degiserek once kikirdak, daha sonra da kemik labirent (otik kapsiil) olusumu ile
meydana gelir. Mezensim dokusundaki yogunlagsma endolenfatik kanal bolgesinde
olmaz. Yogunlasma 6. Haftanin baglamasi ile baslar ve bu aym sonunda tamamlanir.
Sadece i¢ kulak yolunu meydana getiren alan yumusak kalir. Buradan VIII. kranial

sinir geger .

Kemik labirent ile zar labirent arasinda perilenfatik aralik olusur. Otik kapsiil
ve perilenfatik aralik ii¢ devrede gelisir: birinci devrede membrandz labirentin
cevresindeki mezenkimal doku yogunlagsmaya baslar, daha sonrada kikirdak kapsiilii
olusturur; ikinci devrede perilenfatik aralik gelisir; liclincii devrede ise kikirdak
kemiklesir ve yetiskindeki kemik kapsiil meydana gelir. Perilenfatik aralikta dort
kiicik cep vardir. Bunlar; periotik duktus, fissula antefenestram, fissula

postefenestram ve perilenfatik duktustur (14).
2.4. VESTIBULER SISTEM ANATOMISIi VE FiZYOLOJiSi

Vestibiiler sistem okiiler sistem, postural kaslar, beyin sapi, serebellum ve
korteks arasindaki iletisimi saglayan karmasik bir duyumsal organizasyondur.
Vestibiiler sistem periferik ve santral olmak tizere iki boliime ayrilir. Periferik
vestibiiler sistemi utrikiil, sakkiil, semisirkiiler kanallar (anterior, posterior, lateral),
vestibiiler sinir ve vestibiiler ganglion meydana getirir. Santral boliim ise 4 vestibiiler
niikleus, ikincil noronlar1 ve bunlarin santral baglantilarindan meydana gelir

(18,19,20-25).

Vestibiiler ug-organlar, koklea ile birlikte kemik labirent i¢inde bulunur.
Kemik labirent, temporal kemigin petréz parcasinda yer alan, birbirleriyle baglantil
kivrimli borular, odacik ve kanallardan olusan, komplike bir anatomiye sahiptir.
Kemik labirentin medialinde, i¢inden fasiyal ve vestibiilokoklear sinirlerin gegtigi

internal akustik (auditory) kanal; lateralinde, mastoid hava hiicreleri, mastoid antruma



acilan agiklik (aditus ad antrum) ve orta kulak boslugu bulunur. Kemik labirent, kranial

yiizlinde yaklasik olarak temporal lob posterior yiizii ile komsudur.

Membrandz labirent kemik labirenin i¢inde bulunan membrandz bir yapidir.
Membranéz labirent ile kemik labirent arasinda perilenfatik s1vi bulunur. Destekleyici
bag doku ve kan damarlar1 kemik labirent periosteumu ile membrandz labirent

arasindadir. Membrandz labirent endolenfatik siviyi igerir.

Kemik labirent, kabaca ii¢ kisma ayrilabilir. Anteriorda, koklea; posteriorda,

yarim daire kanallar1; bu ikisinin ortasinda ise vestibiil yer alir (26-32).

Kelime itibari ile “giris, aciklik, antre, hol” anlamlarina gelen vestibiil, kemik
labirentin orta kisminda yer alir. i¢ kulagm &n ve arka kisimlar1 arasinda baglantiyr
saglayan vestibiil, lateral duvarindaki oval pencere yoluyla ayni1 zamanda orta kulak
ile i¢ kulagin baglantisin1 da saglar. Vestibiiler ug-organlardan utrikiil ve sakkiil,

vestibiilde bulunur (26-32).

Her bir taraftaki i¢ kulakta, vestibiiliin posteriorunda ti¢ adet kemik yarim daire
kanali bulunur. Bunlar anterior (siiperior), posterior (inferior) ve lateral (horizontal)
kanal olarak isimlendirilmistir. Semisirkiiler kanallarin ii¢li de birbirlerine dik acgilarla
yerlesmislerdir. Oturur ya da ayakta iken ve kafa tam karsiya dogru bakar pozisyonda
iken, lateral semisirkiiler kanallar yatay diizlemle yukariya dogru 25-30 derece ag1
yapacak sekilde durur. Bir bagka ifadeyle, lateral semisirkiiler kanal, bas 6ne dogru
25-30 derece kadar egildiginde yatay diizlemle paralel hale gelir. Anterior semisirkiiler
kanallar dikey diizlemde 6ne ve disa dogru 45 derece ac1 yapacak sekilde, karsi
taraftaki posterior kanala paralel konumda; posterior semisirkiiler kanallar ise geriye
ve disa dogru 45 derece ag1 yapacak sekilde, karsi taraftaki anterior kanala paralel
konumda yerlesmislerdir. Anterior ve posterior semisirkiiler kanallarin arka bacaklar
birbiriyle birleserek; lateral semisirkiiler kanalin arka bacagi ise bagimsiz sekilde
vestibiile agilir. Her semisirkiiler kanalin 6n ucunda ise ampulla adi1 verilen siskinlikler

bulunur; ampullalarin bulundugu bu 6n bacaklar da vestibiile agilirlar (26, 30-33).

Kemik labirentin i¢ginde membrandz labirent bulunur. Vestibiiler u¢ organlar

esas olarak membranoz labirentte yerlesir.
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Membranoz labirentin vestibiiliin i¢indeki kisminda, birbirine bagl iki kese
seklinde utrikiil ve sakkiil bulunur. Utrikiil, sakkiilden daha biiyiiktiir ve vestibiiliin
iist-arka kisminda yerlesir (32). Membran6z labirentin kemik semisirkiiler kanallarin
icindeki kisimlar1 da “semisirkiiler duktus (ductus)” olarak adlandirilir. Bunlar
yerlestikleri kemik semisirkiiler kanallara uygun olarak anterior, posterior ve lateral

semisirkiiler duktuslar olarak isimlendirilir (26, 29-33).

Membran6z labirentin i¢i “endolenf”, membrandz labirent ile kemik labirent
arasi ise “perilenf” adi verilen sivilar ile doludur. Perilenf, sodyumdan zengindir,
elektrolit bilesimi ekstraselliiler siviya ve serebrospinal siviya benzer ([K+]=10 mEq/I;
[Na+]=140 mEq/l); veniiller ve orta kulak mukozasini drene eder. Endolenfin bilesimi
ise intraselliiler siviya benzer ([K+]=144 mEq/l; [Na+]=5 mEq/l); kokleadaki stria
vascularis tabakasinda yer alan hiicreler tarafindan perilenften sentezlenir. Her iki siv1
kompartmanindaki elektrolit dengesi karanlik (dark) hiicreler tarafindan aktif transport
mekanizmastyla saglanir. Endolenf, krista ve makiilalarda yer alan karanlik hiicreler
ve aquaductus vestibuli yoluyla posteriorda dura materin altina dogru uzanan
endolenfatik kese tarafindan emilir. Endolenfatik kese ayrica labirent ve orta kulagin

lokal immiinolojik yanitlarinin diizenlenmesinde de rol oynar (26, 29-34).

Vestibiiler sistemde bas hareketlerine duyarli sistem bes tanedir. Ug tanesi
ampullalarda yerlesmis olan krista ve kupula ¢iftidir. Digerleri ise utrikiil ve sakkiil‘lin
makulalarindaki duyarli sistemdir. Her kanalin sonunda ampulla adi verilen
genislemeler mevcuttur. Bu yapilarda; krista, kupula, destek hiicreleri, bag dokusu,
kan damarlar1 ve sinirler bulunmaktadir. Krista, uzun eksenine dik olarak yerlesmistir
ve tliyli hiicre tabakasi ile Ortiilmiistiir. Keratin bir ag i¢ine yerlesmis
mukopolisakkaridden bir kitle olan kupula ise kristadan baglayarak ampullanin
tavanina kadar devam eden yelpaze bi¢ciminde bir olusumdur. Sivi gecirmez 6zelligi
ile utrikulus ile semisirkiiler kanal arasindaki sivi1 irtibatina olanak vermez. Ozgiil
agirhig 1°dir. Yani, asag1 yukari su yogunlugundadir. Cevresindeki endolenfle ayni
0zgil agirliktadir, bu nedenle angiiler hareketler sirasinda, endolenfle birlikte hareket
eder ve lineer hareketlerde endolenf akimi olmadig i¢in etkilenmezler. Ayrica yine
0zgiil agirliklarinin endolenf ile ayni olmasi nedeni ile yergekiminden de tek basina

etkilenmezler (14,15,35).
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Utrikiil; hafifce diizlesmis oval bir keseciktir. Vestibiiliin girisini isgal eden
utrikiil, vestibiiliin ‘’Recessus Elipticus‘‘unda oturur ve bag dokusu ile VIII. sinirin
utrikiiler bransindan gelen liflerle buraya yapisiktir. On ve dis béliimiinde makula
bulunur. Burasi duyarh epiteli i¢erir. Utrikiil ‘tin 6n duvarindan ince bir tiip ¢ikar. Buna
’Utrikiilo-Sakkiiler Duktus’” ad1 verilir ve hem sakkiil ile hem de endolenfatik duktus
ile irtibatlidir (14,36).

Sakkiil; oval bi¢imlidir ve utrikiilden daha kiigiiktiir ‘’Recessus
Sphericus‘‘duvarma bag dokusu ve VIII. sinirin sakkiiler brans1 ile yapisiktir. On
kisimda sakkdiliin makulas1 bulunur. Sakkiil yap1 olarak utrikiil ile aynidir ancak
sakkiil‘iin makulas1 diisey diizlemde yerlesmis olmasina karsilik utrikiil‘iin makulas1
yatay diizlemdedir. Bu sekilde her iki makula birbirine dikey konumda bulunur.

Sakkiil inferiorda duktus renuiens araciligi ile duktus koklearis ile baglantilidir

(14,36).

Utrikiil ve sakkiil makulalar1 yergekimine duyarlt ndroepitel hiicreler, destek
hiicreleri, kan damarlar1 ve sinir lifleri ile bunlarin iizerine yerlesmis otolitik
membrandan olusur. Noroepitelyumda, kristalarda oldugu gibi titrek tiiyli hiicreler

vardir. Bunlar tizerindeki otolitik membranin i¢ine gomiilmiislerdir.

Makuladaki tiiysii hiicrelerin silialar1 yukar1 dogru kupulaninki ise kendi
otolitik membranlarina ve jelatindz membranlarina uzanir. Otolitik membranin {ist
yiizeyinde, otolitler (veya otokonialar) gdmiilmiis halde bulunur. Otolitler kalsiyum
karbonat veya kalsitten olusan inorganik kristal depozitleridir. Otolitik membranin
ozgiil agirhig1 endolenften daha ytiksektir. Otolitik membranin ortasinda striola denen
kar y1gim seklinde goriilen, 6zellesmis bir santral bolge vardir. Bu bolge, utrikulusta
cukurluk olarak goriiliirken, sakkulusta kabariklik olarak goriiliir. Striolada otolitler
cok kiicliktlir (yaklastk 1 mm) ve otolitik membranlarin kalinlig1 ya utrikiiler
makuladaki gibi ince ya da sakkiiler makuladaki gibi kalindir. Otolitik
membranlardaki bolgesel farkliliklar sensoriyal epitelin altindaki tiiysii hiicrelerin

afferent tasiyici liflerindeki morfolojik ve fizyolojik farliliklarla paralellik gosterir
(14,15).

Tiiy hiicreleri, vestibiiler aparat icinde yaklasik 1:1'lik bir oranla tip I ve tip II

alt tiplerine boliiniir. Tip I tiiy hiicreleri, korti organinin i¢ tiiy hiicrelerine benzerdir,
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vestibiiler aparat tarafindan saglanan afferent duyusal bilgileri toplu olarak kodlar. Sise
seklindedirler ve tek bir kaliks ile cevrilidirler. Bir kaliks, apikal kismi harig, tily
hiicrelerini tamamen ¢evreleyen 6zel bir biiyiik afferent sinir sonlanmasidir (37). Her
kaliks, tek bir afferent vestibiiler sinirin terminal dalin1 temsil eder. Ayni sinir kaliksine
iki ila ti¢ tiiy hiicresi dahil olabilir, ancak tek tip I tily hiicresi asla birden fazla kaliks
ile temas kurmaz. Tip 11 tiiy hiicreleri, Korti organinin dis tiiy hiicrelerine karsilik gelir,
hem afferent hem de efferent rolleri vardir. Tip II tily hiicrelerinin noral baglantilari,
cok sayida afferent ve efferent sinaptik sonlanmalar ile ¢ok daha karmasiktir. Her tiiy
hiicresi, bazal membrandan apikal yiizeye uzanan, tily hiicrelerinin etrafinda bir halka
olusturan bir destekleyici hiicreler ag1 ile cevrilidir. Bu destekleyici hiicreler iyi
gelismis golgi kompleksleri ve ¢ok sayida mitokondri igerirler. Desmosomlar
aracilifiyla birbirleriyle siki kavsaklar olustururlar, bu da endolenfatik alam

perilenfatik alandan ayirir.
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Vestibiiler sistemin vaskiiler beslemesi, oncelikle internal audituar arter dallar
(labirentin arter olarak da adlandirilir) ile olur. Bu arter, anterior serebellar arterden,
stiperior serebellar arterden veya baziler arterden kaynaklanabilir. Internal audituar
arter iki dala ayrilir. Utrikiil, siiperior ve lateral ampulla saglayan anterior vestibiiler
arter; ve iki ek dal olusturan ortak koklear arter. Ortak koklear arterin dallari, koklea
ve vestibiilo-koklear arteri besleyen koklear arterdir ve bu da yine koklear ramusa ve
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vestibiiler ramusa boliiniir. Koklear ramus kokleayr besler ve vestibiiler ramus
posterior ampulla, sakkul ve utrikiil ile horizontal ve siiperior ampulla kisimlarini

besler (18).

25. SERVIKAL VESTiBULER UYARILMIS MIiYOJENIK
POTANSIYELLER (cVEMP)

Vestibiiler sistemi degerlendirmek i¢in, kalorik test, elektronistagmografi
(ENG) gibi testler kullanilmaktadir. Kalorik test, vertigoyu tetikler ve sadece
horizontal semisirkiiler kanal islevini degerlendirir. Bu test ve de diger testlerdeki
uygulama giigliikleri, vestibiiler sistemi degerlendirecek yeni bir test arayisina neden

olmustur.

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (Vestibular Evoked Myogenic
Potentials- VEMP), periferik vestibiiler organlarin uyarilmasi sonucu kaslarda
sonlanan refleks arkinin 6l¢iildiigli bir elektrofizyolojik test yontemidir. Vestibiiler
sistemin biitiinliglinlin degerlendirilmesi i¢in kullanilan bu test yontemi, refleks arki
yanitt boyun kaslarindan Olgiiliiyorsa servikal VEMP (cVEMP), ekstraokiiler
kaslardan olgiilityorsa okiiler VEMP (0VEMP) olarak adlandirilir (39).

Uyarilmig miyojenik potansiyeller terimi, odyolojide siklikla kullanilan
—isitsel uyarilmis potansiyellerden farkli olarak sinirsel cevabin degil, kasta olusan
elektriksel cevabin 6l¢iildiiglinii belirtmek i¢in kullanilir. Sonugcta, vestibiiler uyarilmisg
miyojenik potansiyeller bir elektromyogram (EMG) kaydidir. Miyojenik
potansiyeller, vestibiiler sistemin uyarilmasi sonucu olusur. Vestibiiler sistemin
uyarimi ise, fizyolojik olan hareket uyarilariyla saglanabilecegi gibi, ses, titresim veya

elektrik uyarilariyla da saglanabilir.

Vestibiiler sistemin akustik duyarliligma ilk dikkati c¢eken, 1929°da
PietroTullio‘dur. Tullio, deney hayvanlarinda kemik labirente pencere olusturarak ses
uyarilarin1 takiben gelisen bas ve goz hareketleri ile postiiral degisiklikleri
gozlemlemistir (40). Yiiksek siddette seslere cevaben bas hareketleri olustugu
vonBekesy tarafindan 1930‘larda bildirilmistir (41,42,43). Giivercinlerde ses
uyarilarina kars1 gelisen bas hareketi cevaplar1 1940°larda kaydedilmistir (44). Ol¢iim
ve kayit yontemlerinin gelismesi ile ses uyarilarina karsi gelisen cevaplar skalpe

yerlestirilen elektrotlarla 6l¢iilmeye baslanmis; havayolu ile verilen yiiksek siddette
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ses uyarilarina karsi kaslarda olusan cevaplar da 1960°larda gosterilmistir (45,46).
Oksipital bolgeden alinan ve miyojenik kdkenli olduklar1 diisiiniilen bu cevaplar,
‘inion cevabi1’ olarak tanimlanmis, ses uyarisindan yaklagik 13 ms sonra ortaya ¢ikan
kisa latanshi tepe noktasi gdsterilmistir. Vestibiiler fonksiyonlar1 normal olan sagir
hastalarda da bu cevaplarin gosterilmesi, vestibiiler sistemin uyarilmasi neticesinde
cevaplarin ¢iktigii diisiindiirmiistiir. Ilerleyen yillarda yapilan ¢aligmalarla inion
cevabinin sakkiil kaynakli olabilecegi savunulmus; ancak baska uyarilar sonucu da
benzer cevaplar elde edildigi i¢in klinik kullanimda inion cevaplarinin faydali

olmayacag diistintilmistiir (39,40,45,46).

Inion cevaplarmi tekrar inceleyen ve kayit elektrotlarini inion yerine
sternocleidomastoid (SCM) kas iistiine yerlestiren Colebatch ve arkadaslari (1994),
yiiksek siddette klik ses uyarilarma karsi ortaya cikan kisa latanshi bir cevabin
oldugunu gostermislerdir (42). SCM kasin aktivasyonuna bagimli olan bu cevabin,
unilateral oldugu, ilk olarak bir pozitif tepe (p13 veya pl) ile bunu takip eden negatif
ve pozitif tepelerden (n23, p34, n44) olustugu, ancak vestibiiler kaynakli oldugu
diisiiniilen kisminm p13-n23 oldugu bildirilmistir (42,45). Ilerleyen yillar iginde
yiikksek siddette ses uyarilarina karsi benzer yanitlar, masseter, trapezius, splenius
capitis, triceps ve soleus gibi diger kaslardan da alinmistir. Ancak SCM kasindan elde
edilen vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (servikal VEMP, cVEMP),

tizerinde en ¢ok ¢aligilmis test yontemi olarak giincelligini korumaktadir (39,45,47).

Vestibiiler organlar normalde bas hareketleri ile uyarilirlar. Bas hareketleri
standardize edilmesi zor uyaranlar olmakla birlikte miyojenik cevaplarla karisabilecek
elektrik artefaktlara neden olurlar. Kontrol edilebilen, siddeti ve siiresi ayarlanabilen
hava iletimi (AC) ses, kemik iletimi (BC) ses, titresim ve Galvanik (elektriksel) akim
gibi diger uyaranlar ise daha standart ve Slgiilebilir cevaplara neden olduklari i¢in

testlerde siklikla tercih edilirler.

Bu {i¢ uyan tipinden, her ne kadar iletim tipi isitme kayb1 hastalarinda hava
yolu iletimli cVEMP‘ler alinamasa da, en yaygin kullanilan uyarim tipi hava yolu
iletimli sestir (48). Ancak pik siddetleri emniyetli seviyelerle kisitlanmalidir ve kulaga
iletilen toplam enerji makul sinirlar icerisinde olmalidir. Yiiksek siddetteki AC ses
uyarilarinin hayvanlarda sakkiilii uyardigi bilinmektedir. Bunun sebebi, sakkiiliin

anatomik olarak stapes tabanimna yakinlig1 olabilir. vonBekesy (1935) stapes
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tabanindaki belirgin hareketlerin i¢ kulak sivisinda girdap akimi benzeri etki yaratip
sakkiiliin uyarilmasina neden olabilecegini One siirmiistir (40,45). Young ve
arkadaglar1 ise, uyarimin tiiyli hiicre seviyesinde ger¢eklestigini gostermislerdir
(45,49). Sese duyarl vestibiiler sinir liflerinin esas olarak sakkiilden kaynaklandigi, az
bir kisminin ise utrikiilden koken alabilecegi bildirilmistir. izole superior vestibiiler
sinir hasar1 olan hastalarda AC VEMP yanitlar1 alinmakta; inferior sinir hasari olan

hastalarda ise VEMP yanitlar1 gézlenmemektedir (50,51,52).

Vestibiiler organlar, BC ses ve titresim uyarilarina da yanit vermektedir. Iletim
tipi igitme kayb1 olanlarda kafatasina hafif vurus ve mastoid kemik tistiinden BC tone-
burst gibi uyarilarla VEMP cevaplari alinabilmektedir (53,54). Ancak, bu uyarim tipi
hem sakkiil makulasin1 hem de utrikiil makulasini etkilemektedir. Vestibiiler sinirin
superior ve inferior dali, hem cVEMP hem de oVEMP cevaplarinda gorev aliyor
olabilir (39,48). Galvanik akimin tiim end-organlardan ¢ikan vestibiiler afferentleri esit
sekilde uyardig1 ve galvanik cVEMP‘lerin end-organdan bagimsiz bir vestibulokolik
yol ile ortaya ¢iktig1 diistintilmiistiir. Bu nedenle galvanik cVEMP‘lerin, end-organlari
etkileyen lezyonlar ile primer olarak vestibiiler siniri tutan lezyonlarin birbirinden ayirt

edilmesinde kullanilabilecegi 6ne siiriilmiistiir (39,45).

cVEMP‘te uyarict ses, toneburst, klik ve logon olarak verilebilmektedir
(55,56). Vestibiiler sinirlerin akustik uyarimlara yanit veren liflerinin en ¢ok 500 ila
1000 Hz aras1 frekanslara kars1 hassas oldugu ve 3000 Hz iizeri isitsel uyarimlara yanit
vermedikleri belirtilmistir. cVEMP elde etmek i¢in en yaygin kullanilan uyarimlar 500
Hz‘deki hava yolu iletimli klik ve ton burst ses uyaranlaridir (57). Klik uyarimi ile
cVEMP cevabi olusturmak i¢in gereken siddet, normal isitme seviyesinin iizerinde
(140-145 dB SPL) yaklasik 95-100 dB civarinda ve ton burst i¢in gerekenden daha
yiiksektir ki, bu da bireyler i¢in rahatsizlik vericidir. Klik uyarimli servikal VEMP
cevaplari ton burst‘den daha daginiktir. Ton burst ile uyarilan cVEMP yanitlarinin
uyarim esikleri klikle uyarilanlardan daha diisiik ve amplitiidleri de daha biytiktiir.
500 Hz‘deki ton burst uyarim ideal uyarim olarak degerlendirilmekte (57,58,59) ve bu
uyarimin siddeti 95-105 dBnHL ya da 115-130 dB-SPL arasinda degismektedir
(45,57).

SCM kasii aktive etmek i¢in engok kullanilan test pozisyonlar1 bas rotasyon

ve bas elevasyon metodlaridir (60,61). Bas rotasyon pozisyonunda iken her kulak ayr1
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ayrt test edilir. Bag sesin verildigi yoniin aksi tarafina cevrilerek ipsilateral SCM
kasinin kasilmasi saglanarak ipsilateral kayit elde edilir. Basin elevasyon durumunda
ise her iki kulak ayni anda test yapilabilir. Hasta yatar durumdayken basini yerden 30
derece kaldirmasi ile bilateral olarak SCM‘nin kasilmasi saglanir ve bilateral kayit
alinabilir (56,61). Yapilan arastirmalarda ise tek tarafli ve ¢ift tarafli akustik uyaran ile
cVEMP cevaplart elde edilmis, p13- n23 latans degerleri arasinda anlamli fark elde
edilmemistir (62).

Sekil 6. cVEMP elektrot yerlesimi

Test boyunca hastaya asgari derecede rahatsizlik vererek kas tonisitesinin
idame edilmesi, cVEMP kaydinda 6nemlidir. SCM aktive edilmedigi durumlarda
yanitta alinamaz (63,64,65). Oturur durumdayken hastanin basini dondiirmesi ile SCM
kasinin aktive edilmesi, erkenden bitkin diistilmeden cVEMP yanit1 olusturmak igin

yeterlidir (57).

Test icin yiizeyel elektrotlar siklikla tercih edilmekte olup, elektrot yerlesimi
ile ilgili ise farkli goriisler bulunmaktadir. Petrak ve arkadaslari (2006), tek kanalli

elektrot yerlesiminde aktif elektrotlar1 ipsilateral SCM kasinin ortasina, referans
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elektrodu sternoklavikular kisma, toprak elektrodu ise kontralateral SCM kasina veya
alina yerlestirerek kayit almiglardir (66). Renato Cal ve arkadaslar1 (2009) yaptiklari
calismada ise elektrot yerlesimi olarak pozitif elektrot SCM kasmin iist 1/3 lik
kismina, negatif elektrot tam klavikula {iizerine, toprak elektrot ise vertekse
yerlestirerek en 1iyi cevaplarin alindigimi saptamislardir (47). Elektrot yerlesimi

kliniklere gore degiskenlik gostermektedir.

cVEMP amplitiidii, SCM kas aktivitesi ile direkt olarak iliskilidir. Testin
temeli, kasilmis halde bulunan bir SCM kasinda, vestibiiler uyarim sonucu gelisen
inhibitor aktiviteyi 6lgmek oldugu igin, istirahat halinde VEMP cevabi alinamaz
(40,45,65). Klasik kas-tendon elektrot yerlesimi ile arka plan kas aktivitesi en az 40
p,V olmalidir; 150-200 p,V‘a kadar olan degerlerin kabul edilebilecegi belirtilmistir.
Arka plan EMG aktivitesi, elde edilen cevaplarin amplitiid ve latanslarini 6nemli
derecede etkileyebilir. Bu nedenle 6zellikle normatif veriler olusturulurken arka plan
EMG izlenmeli, testler tiim bireylerde benzer sartlar saglanarak yapilmali, en azindan
belirgin arka plan aktivitesi olmamasina dikkat edilmelidir (45,67). Vestibiiler uyarim
sonucu kasta olusan elektriksel aktivite kisa latanshdir, amplitiid olarak ¢ok kiictiktiir
ve kasin tonik aktivitesine bagimlidir. Bu nedenle olusan cevaplarin fark edilebilmesi
ve degerlendirilebilmesi i¢in sayisal olarak islemlenmesi gerekir. cVEMP cevaplarinin
tespiti i¢in kayit edilen elektriksel aktivite bilgisayar tarafindan yaklasik 2500 kez
(veya 68 dB) yiikseltilir, bant gegisi filtrelenir (yaklasik 5 Hz- 2 kHz) ve uyarimdan
onceki 20 ms ile uyarimdan sonraki 100 ms arasinda kalan 5 kHz etrafindaki kayitlar
orneklenir (68). Tekrar edilmesi gereken uyari sayisi, uyarmin etkinligi ve arka plan
SCM kas aktivitesine bagli olarak 100-300 arasinda degisir. Kafa vuruslariyla elde
edilen cVEMP‘lerde gereken uyari (vurus) sayisi ise daha azdir (yaklasik 30-60) (39).

Esik istli degerlerde verilen ses uyarisinin siddeti ile cevabin amplitiidii
arasinda dogrusal bir iligki bulunur (42,45). AC ses uyarisi, BC titresimler ve
kafatasina hafif vuruslar (skull taps) gibi ¢esitli uyarilarla alinan VEMP cevaplarinin
ortaya ¢ikis siklig1 ve amplitiidii yastan etkilenmektedir (68-71). cVEMP bulgularinin
yorumlanmasinda; yanitlarin yasa bagl degisiklikleri dikkate alinmalidir (72,73).
Yasa bagli vestibiiler sisteme dair degisimlerle ilgili Mechant ve arkadaslari, Tang ve
arkadaglar1 tarafindan c¢VEMP ile yapilan c¢esitli arastirmalara gore skarpa

ganglionlarinda, beyin sapindaki vestibiiler ndronlarda ve vestibiiler tiiy hiicrelerinde
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say1 ve yogunluk bakimindan dogumdan 6liime kadar devamli azalma olmaktadir. Bu
nedenle cVEMP 6l¢lim sonuglari yasa bagli degisim gostermektedir (74,75,76). SCM
kas1 aktivasyonu saglanabilen birka¢ giinliik infantlarda ve ¢ocuklarda da cVEMP
yanitlar1 alinabilmektedir. Cocuklardaki cVEMP latanslar1 erigkinlere kiyasla genel
olarak daha uzundur ve boyun uzunlugu ile korelasyon gostermektedir (39,77,78,79).
Dolayist ile cVEMP bulgularinin  yorumlanmasinda, yanitlarin yasa bagh
degisiklikleri dikkate alinmali ve bulgular kliniklerin kendi normatif verileri ile

iliskilendirilip yorumlanmalidir.

Testten Once isitme durumunun bilinmesi test sonuglarinin yorumlanmasinda
onem tasir. Iletim tipi isitme kayb: durumunda cVEMP yanitlarinin bozulabilecegi
bilinmelidir. Bu durumda, AC ses yerine BC titresim kullanilarak daha dogru cVEMP
cevaplart elde edilebilir. BC ve AC uyarilarin, kismen ortak kismen de farkli

vestibiilerafferentleri etkiledigi g6z 6niinde tutulmalidir (39).

cVEMP testi; akustik norinom, vestibiiler ndrinit, endolenfatik hidrops,
multiple skleroz ve superior semisirkiiler kanal dehisansi gibi vestibiiler sistem
patolojileri ve bazi santral patolojileri olan hastalara uygulanabilen ve bu patolojilerin
ayiricl tanisinda kullanilabilecek, noninvaziv, hizli, uygulamasi kolay, hasta toleransi

yiiksek bir test bataryasi olarak kliniklerde kullanilmaktadir.

Takeichi ve arkadaslarinin (2000) yaptiklar arastirmada unilateral akustik
ndrinomlu hastalarda servikal VEMP cevaplarinin gozlenmedigi 6zelliklede akustik
norinomlu hastalarda inferior vestibiiler sinir disfonksiyonlarinda cVEMP testinin

basari ile kullanilabilecegini belirtmislerdir (80).

BPPV de hastalarin % 30‘unda anormal cVEMP cevaplarinin alindig
bildirilmigtir (81). Hastalarin latanslarinda uzama olmakta, cevap alinmayan olgularda

ise prognozun koétii olacagi diistiniilmektedir (82).

cVEMP testi superior kanal dehissans teshisinde ise ¢ok etkili bir test

bataryasidir, hassasiyeti ve belirlilik oran1 % 90°1n tizerindedir (48).

Vestibiiler schwannomu olan kulaklarin  %80‘inde AC c¢VEMP‘lerin
alinmadig1 ya da amplitiidlerinin diistigii bildirilmistir (83). Tiimor boyutu biiytidiikge
ve timor medialde yerlestikge cVEMP anormallikleri artmaktadir (84,85). cVEMP
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testinin, klinikte pek ¢ok vestibiiler hastaligi tanimlamada ve de ayirici tanida yardimei
olabilecegi, ililkemiz ve diinyadaki bircok c¢alisma ile de ortaya konulmustur
(45,47,60,86,87).

2.6. ODYOMETRI

Ses uyarani vererek isitme sisteminin bu uyartya cevabini saptayan ve igitme
seviyesini bir grafik halinde sunan subjektif bir test yontemidir. Saf ses odyometrisi,
konusma odyometrisi ve yiiksek frekans odyometrisi olarak alt gruplar halinde

incelenir (88).
2.6.1. Saf Ses Odyometrisi

Odyologlar i¢in odyometrik degerlendirmede saf ses odyometri teknigi en sik
kullanilan en temel test yontemidir (89). Testin amaci saf sesin algilanmasindaki

duyarliligin ve isitsel sistemdeki patolojinin yerinin saptanmasti i¢in veri elde etmektir.

Bunlarin disinda tanisal amagh testlerin (isitsel beyin sap1 potansiyelleri ve
otoakustik emisyonlar) dogru yorumlanabilmesi i¢in hastanin saf ses esiklerinin
bilinmesi gereklidir. Dogadaki seslerin yiikseklik, siddet ve tin1 6zellikleri varken
odyometride meydana gelen seslerin siddet ve frekans 6zellikleri vardir (90). Sesin
siddet birimi desibel (dB) frekans birimi olarak hertz (Hz) kullanilmaktadir. Saf ses
odyometrisi degisik siddet (dB) ve frekanslarda (Hz) ses enerjisi iiretebilen cihazlarla
uygulanir. Rutinde 125- 250- 500- 1.000- 2.000-4.000- 6.000- 8.000 Hz frekanslarinda
saf ses uyarilar1 verilerek hava yolu isitme esikleri ve kemik yolu esikleri test edilir
(88).

2.7. OBJEKTIF ODYOLOJIK TESTLER
2.7.1. Timpanometri

Orta kulaga gelen akustik enerjinin iletilen (admitance) ve geri yansitilan
(impedance) miktarina gore orta kulak fonksiyonlari hakkinda bilgi edinilebilir.
Timpanometri, dis kulak yoluna hava basinci uygulanarak kulak zar1 hareketi ve orta

kulagin fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren objektif bir test yontemidir.
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Jerger tarafindan modifiye edilen siniflamaya gore 5 tip timpanogram vardir

(88).

Tip A: Orta kulak basinci ve kulak zar1 hareketliligi normaldir. Tepe noktasi 0
dakapaskal (daPa)’da ortaya ¢ikar. -100 ile +50 aras1 normal kabul edilir.

Tip B: Dis kulak yolu hacmi normal oldugu halde diiz veya basik tepeli
timpanogram elde edilen tiptir. Orta kulakta siv1 varligina bagli mobilite kaybindan

kaynakl1 olabilir.

Tip C: Tepe noktasi negatif basing bolgesindedir. Timpanik membran

retraksiyonu veya Ostaki disfonksiyonu durumlarinda gozlenir.

Tip As: Tepe noktasi ¢ok diisiik amplitiidlii anormal tip A timpanogramdir.

Kemikgik zincir fiksasyonu gibi durumunda gbzlenir.

Tip Ad: Tepe noktas1 ¢ok yiiksek amplitiidlii anormal tip A timpanogramdir.

Kemikgik zincir dislokasyonu veya asir1 hareketliligini gosterir.
2.8. NAZAL POLIPOZIS
2.8.1. Tanim ve Tarihge

NP multifaktoriyel nedenlere bagli, mukozal inflamasyonu ile karakterize,
nazal kavitede liimene dogru protrude olan benign mukozal dokulardir. Pedikiilli,

diizgiin yiizeyli, jelatindz bir yapiya sahiptirler. Burunda kitlenin en sik nedenidir (91).

Polip, eski Yunancada ¢ok ayakli anlamima gelmektedir. (poly-¢ok, pous-
ayak). Tanimi yaklagik 4000 y1l dncesine uzanmaktadir. Misir hiyelografisinde hasta
ve hekim admin bilindigi en eski hastalik olarak yazilmistir. Yine bagka

hiyelografilerde polipektomi yapabilmek icin aletler gelistirildigi bildirilmistir.

2500 y1l 6nce Hipokrat zamaninda polipler ile ilgili ayrintili medikal tedavi ve
polipektomi teknikleri tanimlanmistir (92). 1882°de Zuckerlandl, poliplerin
yerlesimiden bahsetmis, etmoid siniislerden ve burun lateral duvarindan
kaynaklandigin1 ve histopatolojisi hakkinda dnemli bilgilerden bahsetmistir. 19. yy
doneminde Billroth polipleri neoplastik bir hastalik olarak tanimlarken,1950 den sonra

nazal polipler enflamatuar mukozal bir hastalik olarak kabul edilmistir (93).
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2.8.2. Epidemiyoloji

Nazal polipozisin Avrupa toplumlarindaki prevelanst % 2-4 civarinda
bildirilmistir. Kore’ de yapilan bir ¢alismada endoskopik muayene ile saptanan nazal
poliplerin prevalanst toplumun % 0.5’i olarak saptamustir (94). Hedman ve
ark.Finlandiya'da posta yoluyla yaptig1 bir anket ¢alismasinda , eriskin niifusun %
4,3"Uniin, burunlarinda polip olup olmadigi sorusuna olumlu yanit verdigini
belirtmislerdir (95). Klossek ve ark. anket yoluyla Fransa’da NP prevalansini
belirlemek i¢in yaptiklar1 ¢alismada prevelanst % 2.1 olarak bulmuslardir (96).
Tiirkiye’de yapilan bir ¢calisamada NP prevelansi % 2.7 olarak bulunmustur (97).

Yapilan calismalarda NP goriilme sikliginin yasla birlikte artis gosterdigi ve
erkeklerde daha sik gorildigli bulunmustur(98,99). Asemptomatik olarak
seyredebilen NP hastalar1 oldugundan dolay1r gercek toplum insidansini saptamak
giictlir. Yapilan bir otopsi ¢alismasinda, anterior rinoskopi ile NP prevelansi yaklagik

% 2 olarak bulunmustur (100).
2.8.3. Histopatoloji

Nazal polip dokusunun histopatolojisini aciklamaya calisan hipotezlerin
temelini 6dem, eozonofili, epitel biiyiimesindeki degisiklikler ve yeni gland olusumu

olusturmaktadir.

Polip dokusunda; epitel hasari, kalinlasmis bir bazal membran (BM), 6demli
bir stroma ve bu stromanin i¢inde azalmig damar, bez ve noral yapilar gozlenmistir.
Ayrica inflamatuar hiicrelerin yogun oldugu fibrotik zeminde yogun plazma
proteinleri ve albiimin igeren psddo kist olusumu, etrafinda fibronektin birikimi ve

fibroblast infiltrasyonunu gosteren yapilar tespit edilmistir (101).

Siniis mukozasinin normal yapida olmasi i¢in siniis ostiumunun yeterince agik
olmasi gereklidir. Siniis kavitesi iginde bolgesel pO2 ve pCO2 gaz basinglarinda
degisiklikler ostium tikanmasi sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir. Bunun neticesinde;
protein ve plazma kokenli sivi ekstraseliiler alana gecer ve mukozal eksudasyon
olusur. Bu da inflamatuar mediatdrlerin lamina propriada birikimi ile sonuglanir.

Bunun da epitel hasar1 ve polip ortaya ¢ikmasinda etken oldugu gosterilmistir.
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Dolayistyla NP; kan damarlarindaki endotelyal hiicre araliklarindan sizan plazmanin

olusturdugu doku 6demi ile karakterizedir (102).

Yalanct ¢ok kath silli silindirik epitel cogu yerde hiperplastik olarak
bulunmaktadir. Goblet hiicre yogunlugu hiperplastik psddostratifiye epitel bulunan
alanlarda daha fazla izlenmistir. Transizyonel epitel, genellikle en 6nde bulunan
poliplerin 6n yliziinde yer alirlar ve kalindirlar. Goblet hiicre yogunluklar1 daha az

bulunmaktadir.

Hava akimi; solunum epiteli iizerinde etkili olarak nazal mukozanin bazi
bolgelerinde transizyonel veya skuamoz epitele doniisiimiine yol agmaktadir. Burun
girisinin deneysel olarak kapatilip hava akiminin engellenmesiyle transizyonel ve
skuamoz epitelin solunum epiteline doniistiigii gdzlenmistir. Belirli bolgelerde goblet
hiicre yogunlugu farklilik gostermektedir ve bu goblet hiicrelerindeki degiskenlik ve
epitel degisimi, NP histopatolojisinin ¢ok faktorlii oldugunu da gostermektedir. Bu
degisikligi nazal akim diginda, epiteller arasindaki iliski, polip yiizeyinin hasarlanip
hasarlanmamasi ve yeniden diizenlenmesi evresi, polipin biiylime miktar1 ve yasi,

infeksiyonun, alerji varligi gibi faktorler etkilemektedir (103).

Nazal polip olusumunda ve biiylimesinde, mukus bezleri 6nemli rol
oynamaktadir. Polip dokusu, nazal mukozaya gore gland yogunlugu acisindan olduk¢a
fakirdir. Glandlar; sekil ve boyut olarak nazal pasajdakilerden farklilik gosterirler.

Glandlarin nazal mukozadakilerden farklilik gostermesi, glandin sapta
skarlasmas1 ve dagilimmin polipin alt kisminda olmasi, olusumu sirasinda nazal
mukozadan polip dokusuna dogru biiyiimediginin ve polip biiylirken olustugunu
gostergesidir. 11k gland olustugu zaman polip dokusu belli bir boyuta ulasmis halde
bulunur. Poliple birlikte zamanla glandda biiyiir ve zamanla uzun halini alir. Gland
dejenerasyonu mukus gdllenmesi ile baslar, sonrasinda distansiyon meydana gelir.
Sekretuar epitelin zamanla hiicre gerimi artar, kiiboid ve yass1 bir hal alir ve sonunda

inaktif hale gelir.

Nazal polip, histolojik olarak incelendiginde o6zelliklerine gore dort farkl
gruba ayrilabilir. Bunlar eozinofilik 6dematdz tip, kronik inflamatuvar tip,
serdmiisindz bez tip ve atipik stromal tiptir. Eozinofilik 6demat6z tip %90 oraninda en

sik goriilen tiptir ve siklikla bilateral goriiliirler. Stromal 6dem, mast hiicre ve eozinofil
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infiltrasyonu, BM kalinlagmast ve goblet hiicre hiperplazisinin goriilmesi tipiktir.
Yaklasik %10 siklikla goriilen kronik inflamatuar veya fibrotik tipte stromal 6dem ve
goblet hiicre hiperplazisine rastlanmaz. Baglica inflamatuar hiicre tipi lenfositlerdir.
%35 ten az rastlanan serdmiisindz bez tip baslica 6zelligi ise yapisinda ¢ok sayida bez
ve kanal icermesidir. Cok nadir goriilen atipik stromal tip ise neoplaziyle
karistirilabilir. Neoplazilerden ayiran en Onemli Ozellikleri ise sitoplazmik

krosstriasyonlarin ve mitozun olmamasi ayrica minimal glikojen i¢cermesidir (104).

Nazal polipte baslica inflamatuar hiicre tipi %50 sini olusturarak eozinofillerin
oldugu gosterilmis ve aktive eozinofil oran1 %80 olarak gozlenmistir. Alerjik,
parazitik, malign ve idiyopatik bircok olayda eozinofiller rol oynamaktadir. NP
dokusunda eozinofiller ortaya ¢ikinca aktive olur ve degraniilasyonu ise interlokin-3
(IL-3) ve IL-5 ile birlikte olur. Bu sitokinler, eozinofillerin otokrin upregiilasyonunu
ve apoptozisin inhibisyonu saglayarak eozinofil dmriiniin uzamasindan sorumludurlar
(105). NP dokusunda, hiicreler tarafindan eozinofil birikiminden sonra; eozinofilik
katyonik protein (EKP), eozinofil peroksidaz, eozinofil derive norotoksin ve major
bazik protein (MBP) gibi sitotoksik ajanlar salgilanmaktadir. Bu ajanlar sayesinde;
anjiyogenez, stromal fibrozis, epitel hasari, epitel ve gland hiperplazisi meydana
gelmektedir. NP dokusunun karakteristik 06zelligi olan 6dem, solunum epitel
hiicrelerin iist kisminda ortaya ¢ikan epitel hasarinin sodyum emiliminde ve klor
salgilanmasinda artisa neden olmasiyla gelismektedir (106,107). Bakteri yerlesmesi ve
cogalmasi i¢in, bu hasar bir yol olugmaktadir (108). Ayrica kalsiyum ve ¢inko bagimli
notral proteazlardan olan matriks metalloproteinazlar (MMP) ve iireaz plazminojen
aktivatorii de eozinofiller tarafindan salgilamaktadir. Bir serin proteaz olan ve lireaz
plazminojen aktivatorii sonucu ortaya ¢ikan plazmin ve MMP; bazal membran ve doku
hasaria fibrin, laminin, fibrinojen gibi hiicre dis1 matriks elemanlarini sindirerek yol

acmaktadir (108).

Hava yolu mukozasmin dogal immiin yanitinda T lenfositler ve dentritik
hiicreler 6nemli rol oynamaktadir. Tehlike arz eden bir ajanin epitelyal bariyeri gegtigi
durumda; enfekte doku hiicresinin veya patojenin direkt fagositozu, gerekli immiin
yanitin baglatilmasina neden olmaktadir. Lokal uyarilmis dentritik hiicreler T
lenfositleri, dokunun drene oldugu lenf nodlarina gidip aktive eder. Bakteriyel ve viral

enfeksiyonlarda Th1 tipinde aktivasyon olurken, parazit enfeksiyonlarinda Th2 tipinde
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gbzlenmektedir. NP’de normal dokuya gore T lenfositlerin (CD3) ve aktif T
lenfositlerin (CD25) sayisi ¢ok daha fazladir (110). Dendritik hiicrelerin bagisiklik
sisteminin diizenlenmesinde etkin oldugu diisiiniilse de NP patogenezindeki etki
mekanizmalari net olarak ortaya konulamamistir. NP gelisiminde T hiicreler daha ¢ok

Th2 yanit1 ile kronik inflamatuar siirecte rol oynamaktadir (110).

Nazal polip dokusunda diger bir yogun olarak izlenen inflamatuar hiicre grubu
mast hiicreleridir. Mast hiicre kemotaksisi ve aktivasyonu IL-6, graniilosit makrofaj
koloni stimiile edici faktor (GM-CSF) ve IL-8 artis1 sonucu olusmaktadir (111). Mast
hiicreleri, immiinglobulin E (IgE) bagiml1 ve bagimsiz olmak iizere bir¢ok inflamatuar
olayda rol oynamaktadir. NP mast hiicrelerinin graniilleri goreceli olarak dis lamellar
elemandan yoksun ve kiigiiktiir. Heparin, triptaz ve histamin basta olmak tiizere IL-
4,5,6,8,13, timor nekrozis faktor (TNF) -B ve GM-CSF salgilamaktadirlar (112).
Allerjik reaksiyonlarda histamin 6nemli rol oynamaktadir. NP dokular incelendiginde;
fibroblastlar iizerinde, histamin saliniminin inflamatuar hiicrelerarasi baglantiyi
saglayan vaskiiler hiicre adezyon molekiilii (VCAM- 1) artisina yol agtigi tespit
edilmektedir. NP icerisinde degraniile mast hiicrelerinin dagilimi degiskenlik
gostermekle birlikte degraniile mast hiicreleri genellikle derin stromal alanda bulunur.
NP pedinkiil kismi; apeksine gore daha fazla degraniile olmus mast hiicresi

bulundurmaktadir.
2.8.4. Etyopatogenez

Giliniimiizde NP etiyolojisi uzun zamandir tartisma konusu olmasina ragmen
ortaya atilan fikirlerden kabul goren veya kesinlik kazanan bir teori bulunmaktadir.
NP etiyolojisinde genetik faktorler, aile dykiisii, alerji, enfeksiyonlar, immun sistem,
aspirin sensivitesi, Bernoulli fenomeni, mukozal temas, metabolik nedenler gibi bir

cok faktor ve/ veya hastalik rol oynayabilir (113).
Genetik

Nazal polipozis hastalarinin %14-52 ‘sinde aile Oykiisii mevcuttur. NP’li
hastalarda HLA (Human Leucocyte Antigen) Al ve B8 doku antijenleri normal
popiilasyona gore yiiksek saptanmistir (114). NP’de inflamatuar hiicre yilizeylerinde
HLA-DR bulunmaktadir. HLA DR-7-DQA1 ve HLA DQB1 haplotipi bulunan

kisilerde normal popiilasyona goére nazal polipozis gelisme riski 2 veya 3 kat yiiksek
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oldugu saptanmistir. Bununla beraber HLA A74 ve nazal polipozis arasinda anlamli

bir iligki saptanmustir (115).
Mukozal Temas

Nazal polipozis burun iginde yer alan basing noktalarindan olusmaktadir.
Ozellikle etmoid siniis mukozasmin daraldigi noktalarda herhangi bir nedenle
meydana gelen O6dem, mukozal temasi arttirarak polip gelismesine zemin
hazirlamaktadir. Bununla birlikte meydana gelen mukozal hasar ,siniis akisini
bozmakta ve siliyer aktiviteyi engelleyerek bakteriyel tutunmayi1 kolaylastirarak

kronik rinosiniizite neden olmaktadir (116).
Bernouilli Fenomeni

Enflamasyon tiim nazal kavitede ve paranazal siniislerde meydana gelmesine
ragmen , nazal polipozisin siklikla OMK bdlgesinde ve ethmoid siniislerde olugmasi
nazal solunum sirasinda degisen basing farkliliklarinin en ¢ok bu bolgeleri etkiledigini
diistindiirmektedir.Nazal solunum sirasinda alinan havanin dar bir bolimden gectikten
sonra bu boliimiin posteriorunda diisilk hava basinci olusturarak mukozal ¢ekinti
olusturmasi esasina dayanir. Bilhassa ethmoid bdlgenin dar kisimlarinda 6dematoz

mukoza az basing alanina dogru hareket olusturabilir (117).
Alerji

Toplumda NP siklig1 % 2-4 aralifinda yer alirken , alerjik rinit goriilme siklig1
% 15-20 “dir. Yapilan bir ¢calismada alerjik rinitli hastalarda NP siklig1 arastirilmis ve
alerjik rinitli hastalarda NP siklig1 normal popiilasyonun altinda oldugu goriilmiistiir
(113). Alerji yillarca NP olusumunun en Onemli etyolojik bir faktorii oldugu

diisiiniilmesine ragmen bircok ¢alisma bu fikri kanitlayamamustir.
Enfeksiyonlar

Staphylococcus aureus (S. aureus), NP etyolojisinde yer aldigina yonelik ¢esitli
hipotezler mevcuttur. Yapilan bir galismada, nazal mukozanin S.aureus kolonizasyonu
ile NP arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermislerdir (118). S.aureus, Bacteroides
fragilis ve Pseudomonas aeruginosa gibi cesitli bakteriyel ajanlar, KRS ve NP ile

iliskili olan patojenlerdir. S.aureus, masif NP olgularimin ortalama %60-70'inde
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mukusta mevcuttur (119). S.aureus'un intraepitelyal bolgede yer aldigi ve potansiyel
olarak siiperantijenleri epitel hiicrelerden doku i¢ine saldigi gosterilmistir. Folikiil
benzeri yapilar ve lenfosit birikintileri, 6zellikle baglayici enterotoksinler, lokal IgE
olusumunda artima neden olarak polip dokularinda yer alabilirler. Enterotoksinlere
kars1 olusan IgE antikorlari, Eozinofilik katyonik protein ve IL-5’deki onemli bir

artigla iliskili olarak aspirine duyarli polip dokularinin bir¢ogunda yer alabilir (120).
Fungal Hipotez

KRS'de potansiyel olarak onemli rollere sahip olan kommensal mantarlar
viicudun tiim mukozal yiizeylerinde bulunur. Mantarlarin KRS'nin temel itici giicleri
oldugunu o6ne siiren ilk ¢calismalar dogrulanmamustir, ancak bunlarin varligi, neredeyse
kesin bir sekilde mukozal sagligi etkiler. Bakterilere benzer sekilde, mantarlar da
biyofilm olusturabilir ve toksinleri salgilayabilir ancak KRS patogeneziyle iliskisi
belirsizdir (121).

Bernstein Teorisi

Bu teoriye gore mikroorganizmalarin nazal ve pranazal mukozalarda
olusturdugu enflamasyon sekonder burun mukozasinda tiirbiilan hava akimi olusur ve
mukozada enflamasyona sekonder sodyum transportunda hasar olusur. Bu hasar
nedeniyle hiicre i¢ine bol miktarda sodyum ve su girisine neden olur ve buna sekonder
dokuda poliplesme ve O6dem meydana gelir. Ancak bu teori etyolojiden ¢ok

patofizyolojik mekanizmay1 tanimlamaktadir.
Astim

Astim, NP ile siklikla beraber bulunabilmektedir. Yapilan bir ¢alismada NP
nedeniyle Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi (FESS) yapilan astimli hastalarin ,
normal popiilasyona goére bilgisayarli tomografi (BT)’deki radyolojik tutulumlarin
daha yiiksek oldugu gosterilmistir (122). Yapilan baska bir caligmada hastalarin
yaklasik % 69’unda astimin NP’den 6nce meydana geldigi gosterilmis ve astimin NP
etyolojisinde yer alabilecegini savunmustur (123). NP erkeklerde kadinlara gore
yaklasik 3 kat sik goriilmesine ragmen, NP’li bir kadinin NP’li bir erkege gore astim
hastalig1 olma olasilig1 yaklasik 2 kat siktir ve bu ¢alismada astimin NP olusumundan

once ortaya ¢iktigi gosterilmistir (124).
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Aspirin Duyarhhg:

Aspirin duyarliligr ilk kez Widal tarafindan 1922 ‘de giindeme getirilmis ve
1968°de Samter ve Beer tarafindan aspirin duyarliligi, astim ve nazal polipten olusan
semptom Ticliisii detayli olarak arastirilmistir. NP’li bir hastada eslik eden aspirin
duyarlilig1 saptanmasi genellikle agir astim ve tedaviye direngli KRS birlikteligi ile
beraberdir. Aspirin duyarlilig1 olan NP*’li hastalarda paranazal siniis ve mukozlarin
tutulumu ,daha kalinlasmis hipertrofik mukoza ile karakterizedir (114). Aspirin
duyarliligi ¢ogunlukla yiiksek Ig E diizeyleri ve alerji ile birliktelik gostersede IgE
aracilt mekanizma ve atopinin aspirin duyarlilifl i¢in bir risk faktorii oldugu

gosterilememistir (125).

Aspirin duyarliligmin nedeninin siklooksijenaz (COX) isimli bir enzimin
inhibiyonu sonrasi ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. COX-2 mRNA aspirin duyarl
nazal polip hastalarinda baskilanarak prostaglandin E-2 (PGE2) salinimini azaltarak
sisteinil lokotrienlerde artis meydana gelir. COX-2 ‘nin yetersiz iiretimi astim

hastalarinda aspirin duyarliligina yatkinlik olusturabilir (126).
Nazal poliple iliskili diger durumlar

Kartagener sendromu , otozomal resesif gegisli, mikrotiibiil yapisinda yer alan
dynein kollarinin yoklugu sonucu ortaya ¢ikan konjenital bir malformasyondur.Bu

hastalarda NP siklig1 ve tedavi sonrasi niiks oranlart yiiksektir (127).

Kistik fibrozis, 7. Kromozomda bulunan CFTR proteinini kodlayan gendeki
mutasyon sonucunda cAMP kontrollii klor kanallarinda fonksiyon bozuklugu ile
seyreden otozomal resesif bir hastaliktir. Bu fonksiyon bozuklugu sonucu mukosilier
aktivite bozularak KRS meydana gelir. Bu hastalarda NP goriilme sikligi % 6-43
arasindadir .Bu hastalikta goriilen NP dokusunda diger durumlarda izlenen NP ‘lerden

farkl1 olarak nétrofil hiicre hakimiyeti mevcuttur (128).

Churg Strauss sendromu, kiiciik-orta cap arterleri ve veniilleri tutan, astim,
akciger infiltratlari,damar dis1 graniilomlar ve eozinofili ile karakterize nekrotizan bir

vaskiilittir. Bu hastalarin ortalama %34 ‘linde NP eslik edebilmektedir (129).

1970 yilinda Young tamimladigi sendrom; NP, obstruktif azospermi ve

rekiirren iist solunum yolu enfeksiyonlar ile karakterize bir sendromdur. KF’ ten,

28



pankreas fonksiyonlarmin ve terde klor testi normal olmastyla ayrilir. Siliyer yapinin
normal oldugu, mukus viskozitesinin artis géstermesiyle seyreden Young sendromu,

polip olusumuna zemin hazirlamaktadir (128).

Primer Siliyer Diskinezi Sendromu; Kronik siniizit ve NP, PSD hastalarmin
%40’1inda mevcuttur. Cocuklarin ¢gogunda kulak problemleri rekiirren ya da kronik
olarak seyretmektedir. Mikrotiibiil yapisindaki dynein eksikligine bagli gelisen

hastalik, siliyer islev bozuklugu sonucunda olusmaktadir (129).

Alerji belirti ve bulgulart NARES hastalarinda yoktur ve serum IgE seviyeleri
ve cilt testleri normaldir. Eozinofil nazal sekresyonlarda oldukca fazla miktarda

bulunur. NARES, NP prevalansi %29 oranindadir ve KRS ile karakterizedir (132).
Cevresel faktorler
Yas

NP, erkek ve kadinlarda 3:2 oraninda goriilmektedir. NP’lerin prevalansinin
artig1 yasin artmasiyla kolerasyon gosterir ve kentsel alanlarda daha ¢ok goriiliir (133).
NP, astim ve KRS birlikteliginin yasla birlikte artmasiyla ve yaslanan niifusun da artis

gostermesi ileri yaslarda hastalik yiikiiniin artacagin1 gostermektedir (134).
Sigara

Sigara, nazal mukosiliyer aktiviteyi bozmakta, {ist solunum yolu
enfeksiyonlarmin sikligi arttirmaktadir (135). Cevresel tiitiin dumani maruziyeti ve
aktif sigara kullanimi, sinonazal bolgedeki dendritik hiicrelerin  bilesimini
degistirmektedir. Bunu agiklayacak mekanizma sigara dumaninin nazal epitel
hiicrelerini; monosit kokenli dendritik hiicrelerin aktivasyonunu, olgun hale gelmesini
ve gociinii baglatmak i¢in uyarmasidir. Tiitlin dumanina maruziyetin, patojenik
bakterilerin kolonizasyonunun artis1 ve orta meada daha diisiik kommensalizm
gostermesi ile iliskili oldugu da gosterilmistir. Sigaranin birakilmasi ve AR tedavisi,

NP gelisiminin engellenmesini saglayabilir (136).
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2.8.5. Nazal Polipozis Tan1

Nazal polipozis tanisi i¢in iyi bir anamnez bize ¢ok fazla bilgi verecektir. NP
tanisi, fizik muayene (tam bir kulak, burun, bogaz muayenesi ve nazal endoskopik
muayene), radyolojik degerlendirme (BT, manyetik rezonans goriintiileme), alerji
testleri (cilt testleri, spesifik Ig E, nazal sitoloji v.s.), histopatolojik degerlendirme ve

rinometrik incelemeler (rinometri, rinomanometri) ile konur.
Semptom ve Bulgular
NP’in subjektif degerlendirmesi semptomlara dayanir:
¢ Burun tikaniklig1, konjesyon veya havasizlik,
¢ Rinore veya burun akintisi
e Yiiz agris1 veya basinci, bas agrisi ve
¢ Koku alma duyusunun azalmasi / kaybi

Kronik rinosiniizit hastalarinin %60-80 inde koku kaybi bildirilmistir. Koku
bozuklugu, nazal polipozis tanili hastalarda anlamli sekilde daha kétiidiir ve koku

kayb1, nazal polip dokusunda daha yiiksek eozinofil inflamasyon ile iliskilidir (137).
Nazal endoskopi

Nazal endoskopik muayenede poliplerin visuelize edilmesi tanida 6nemlidir.
Nazal endoskopi tek basina anterior rinoskopi ile karsilagtirildiginda tan1 dogrulugunu

%65-89 arttirir (138).

Bununla birlikte tan1 konuldugu ve tedaviye ragmen hasta kliniginde diizelme
yoksa veya komplikasyondan silipheleniliyorsa kontrastli paranazal BT veya MRG
onerilmektedir (139).

Goriintiileme

EPOS 2020 ‘ye gore cerrahi planlanmiyor ise ara donemlerde kontrol paranazal
BT anlamsizdir. Paranazal BT hastaligin yayginligi agisindan ve anatomik

varyasyonlar1 gdstermek ve cerrahide planlamada dikkat edilecek noktalar1 belirlemek
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icin son derece dnemlidir. Degisik karmasiklikta skorlama ve evrelendirme sistemleri
kullanilarak BT’ deki degisiklikleri yaklasik olarak 6l¢mek i¢in bir ¢ok girisimde
bulunulmustur. Bunlardan en yaygin olarak kullanilanlar maksiller, 6n ve arka etmoid,
frontal ve sfenoid siniisler (0-higbiri; 1-kismi; 2-tam) ve osteomeatal kompleks (0 veya
2) i¢in opasifikasyon derecesine dayanan ve maksimum 24 veya 12/ taraf puani veren

Lund-Mackay sistemidir (LMS) (140).

EPOS 2020’ye gére <6 ay yapilmis olan bir BT kullanilmasi kabul edilebilir,
>6 ay-3 yil kesin karar verilememis, >3 yil yapilan BT tedavi agisindan kabul edilemez
oldugu diisiiniilmiistiir. Paranazal BT skorlar1 ile anlamli korelasyon gosteren tek

semptom koku olarak bulunmustur (141).
Nazal biyopsi

Nazal biyopsi taniy1 dogrulamak, inflamatuar hastaligin endotiplenmesine
yardimci olmak ve arastirmak amagcli, ezilmemis ve analize uygun doku saglanarak
yapilmaktadir. Ayirici taniy1 (inflamasyon, solunum epitelyal adenomatoid hamartom,
enfeksiyon, granulom/vaskiilit, tlimor), olast etyolojik veya patojenik mekanizmalari
dogrulama, ayrica olas1 tedavileri yonlendirmek (biyolojik ajanlar gibi) agisindan

nazal biyopsinin patolojik verifikasyonu kullanilir.
Testler

Tip2 Hastalik Belirtecleri Giiniimiizde, tip2 hastalii tanimlamak igin
kullanilan ana biyobelirtegler eozinofiller, IgE seviyeleri ve bazi daha 6zellesmis

merkezlerde periostindir.

Eozinofillerin tip2 hastalik i¢in uygun bir temsili belirte¢ oldugunu ve kan
eozinofillerinin nazal polipli ve nazal polipsiz eozinofilik KRS ‘yi tahmin etmek i¢in

makul bir biyobelirte¢ oldugunu gosteren bazi kanitlar vardir (142).

Periostin integrin molekiillerini hiicre reseptorlerine baglayarak hiicreleri
yeniden aktive edebilen ve remodelling’i kolaylastiran hiire dis1 bir matriks proteini
ve matriselliller proteindir. Tip 2 bagisiklik ve hava yolu alerjik inflamasyon

alevlenmeleri i¢in 6nemli bir biyobelirteg olabilir (143).
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Periostin IL -13 iin bir alt akim molekiilii oldugu ve yiiksek serum periostinli
astiml1 hastalarin anti IL-13 antikorlarina (lebrikizumab) ve anti IgE antikorlarina
(omalizumab) daha iyi reaksiyon gosterdigi tespit edilmistir. Metilprednizolon ve
omalizumab, NP ‘li KRS hastalarinda serum periostin diizeylerini anlamli 6l¢iide

azaltmistir (144).

Laboratuvar tetkiklerinin nazal polip tanisinda tan1 koydurucu 6zelligi yoktur.
Hastada alerji Oykiisii varsa veya ailede alerji Oykiisli varsa alerji testleri, prick testi
yapilabilir. Cocuklarda goriilen nazal poliplerde kistik fibrozis siiphesiyle ter testi,
genetik testler yapilmalidir. Samter sendromu diisiiniilen hastalara asetilsalisilik asit

provakasyon testi, astim1 olan hastalara akciger fonksiyon testleri yapilabilir.
Ayiricl Tam

Ayiric1 tanmida; Ozellikle tek tarafli poliplerde nazal ve paranazal siniislerin

benign veya malign neoplazmlari akla gelmelidir.

Cocuklarda gliom, meningosel, ensefalosel, meningoensefalosel, anjiofibrom
daha sik goriiliir ve ayiric1 tanida akla gelmelidir. Eriskinlerde ise inverted papillom,

skuamoz hiicreli karsinom, lenfoma, sarkom goz 6niinde tutulmalidir.

Hizl biiyiime, burun kanamasi, tomografik incelemede kemik destriiksiyonu

goriilmesi malignite lehine yorumlanabilir.
2.8.6. Nazal Polipozis Tedavi Modaliteleri

Nazal polipozis multdisipliner yaklasimi hak eden bir hastaliktir. Tedavinin
amaci; poliplerin semptomlarini ve boyutlarin1 azaltmak, koku duyusunu geri

kazanmak ve niiks oranini azaltmaktir.

Mevcut EPOS 2020 ‘ye gore, onerilen A sinifi kanita dayali medikal tedaviler,
semptomatik rahatlamak i¢in intranazal kortikosteroidler, oral kortikosteroidler (OKS)

ve nazal irrigasyon (ancak tek kullanimlik degildir).

Altta yatan etiyolojinin g6z oniinde bulundurulmasindan sonra, NP normalde
medikal ve cerrahi miidahalelerin bir kombinasyonu ile yonetilir. NP cesitli sekillerde

tedavi edilebilir. Kullanilan en etkili cerrahi tedavi daha sonra detayli olarak
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tartisilacak olan ESC’dir. Bu cerrahi prosediir, hastalikli sinonazal kompartmanlari
rijit endoskoplar altinda temizleyerek, biiyiik siniislerin  Yapilacak cerrahinin sinirlari

hakkinda net bir konsensus saglanamamustir.
Medikal tedavi
Antibiyotik kullanimi

Kisa siireli antibiyotik kullaniminin polip boyutunda kii¢lilme etkisinin
olmadig1 gozlenmektedir. EPOS 2020 ye gore yapilan metaanalizlerde uzun siireli
diisiik doz makrolid kullaniminin immiin-modiilator etkisinden bahsedilmekte ancak
uzun siireli antibiyotik kullanip kullanmamanin hasta sonuglar1 tizerine etkisi olup
olmadig1 konusunda, 6zellikle artmis olast kardiyovaskiiler olay riski 1s1¢1nda kesin
bir goriise sahip degildir. Iki ¢ift kor calisma, polipli ve polipsiz hastalarda uzun siireli

antibiyotikleri topikal kortikosteroidlerle karsilastirmistir (145).
Nazal kortikosteroid kullanimi

Kronik inflamatuar siireci baskilamak i¢in 12 hafta veya daha uzun siire
kullanilir. Nazal kortikosteroidlerin hastaliga 6zgii semptom azalmasinda ve hasta
genel yagsam kalitesinde olumlu etkisi agik ve nettir. Kortikosteroid tipinin semptomlar
tizerindeki etkisi degerlendirildiginde, semptomlarin 1yilesmesindeki yararhiliklar, fark

olmadan tiim tiplerinde goriilmiistiir.

Nazal kortikosteroid uygulama sekilleri arasinda yapilan c¢aligmada
kortikosteroid damla ve irrigasyonun spreyden endoskopik ve radyolojik skorda daha
fazla iyilesme gosterdigi belirtildi (146). Ek olarak, endoskopik siniis operasyonu
sonras1 nazal kortikosteroid uygulandiginda, polip niiksiinii plaseboya gore onemli
olgiide daha iyi onlemektedir. Iyi tolere edilir. G6z i¢i basincim ve lens opakligim

etkilemez. Plaseboya kiyasla burun kanamasi riskinde artigsa neden olmustur.
Kortikosteroid salan implantlar

Steroid salan stentler, ayiricilar ve tamponlar endoskopik siniis cerrahisinden
hemen sonra yada postoperatif hastalarda muayenehane sartlarinda uygulandiginda

lokal ila¢ uygulanmasini kolaylastirir. Tekrarlayan polipozis vakalarinda
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kortikosteroid salan siniis implant1 yerlestirilmesinin nazal polip skorunu diisiirmekte

ve cerrahi gerekliligi azaltmaktadir.
Kisa siireli sistemik kortikosteroid kullanimi

Lokal kortikosteroid tedavisi eklenmesinden bagimsiz olarak nazal polipozisli
kronik siniizit hastalarinda toplam semptom skoru ve nazal polip skorunda anlaml

azalmaya neden olur.

Genellikle lokal nazal steroidlerle kombine edilerek yaygin kullanilmaktadir
ve nazal polip skoru, hasta nazal semptom skorunda anlamli derece daha fazla azalma

gozlenmistir (147).

Olfaktér mukoza da inflamasyon azalmasina bagl koku almada giinler iginde
iyilesme goriiliir. Kisa siireli sistemik kortikosteroid kiirleri genellikle giivenlidir.
Ancak avaskiiler nekroz, gastrointestinal yan etkiler, gibi yan etkilerde géz oniinde
bulundurulmali tekrarlayan oral steroid kullanimlar1 yilda 2 den fazla planlanmasi

Onerilmemektedir.
Antihistaminik kullanim

Nazal polipli kronik rinosiniizit hastalarinda antihistaminiklerin kullanimu ile
ilgili bir calisma vardir. Setirizin ve plasebo karsilastirilmasinda polip boyutu iizerine
etkisi olmadig1 ancak hapsirma, burun akintis1 ve burun tikanikligi giin sayisinda
anlamli azalma gozlemlenmistir (148). Az sayida ¢alisma oldugundan ve etkinlik

oOl¢iitleri bildirilmediginden kanit diizeyi diistiriilmiistiir.
Antilokotrien kullanim

Sisteinil Lokotrienler, rinit, astim ve muhtemelen nazal polipli kronik
rinosiniizit patofizyolojisinde rol aldigi, brokokonstriksiyon, mukus iiretimi, 6dem ve
eozinofi ile nétrofillerin kemotaksisine neden oldugu bilinmektedir. EPOS 2020 nazal

kortikosteroidlere montelukast eklenmesini Onermez.
Dekonjestanlar

Topikal dekonjestanlar, vazokonstriksiyona neden olup mukozal 6demi azaltici

bir potansiyeli vardir. Ancak uzun siireli kullanimi rinitis medikomentoza ve
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dekonjestan kesildikten sonra rebound burun tikanikligi yapabilir. Tek basina nazal
polip boyutuna etkisi yoktur. Nazal steroid ile kombine tedavisinde rebound etkinin
gelismedigi aksine intranazal steroid etkinliginin arttig1 gozlemlenmistir (149). EPOS
2020 yonlendirme grubu nazal kortikosteroid tedavisine gecici olarak burnun ¢ok
tikali oldugu durumlarda nazal dekonjestanin eklenebilecegi diisiiniilebilir diye

yorumlamaktadir.
Nazal irrigasyon

Izotonik tuzlu su veya ringer laktat ile burun irrigasyonu kronik rinosiniizit

hastalarinda etkili bir tedavidir.
N-ERD de duyarsizlastirma sonrasi aspirin tedavisi (DSAT)

N-ERD hastalarinda aspirin, 24-72 saat arasinda siiren, tekrarlayan aspirin
alimlarina tepki verilmeyen klinik iyilesmeyle seyreden bir donemi tetikleyebilir. Bu
gozleme dayanarak, bircok oral ve nazal aspirin duyarsizlastirma protokolleri
gelistirilmistir. Scripps-Clincs yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu protokolde
basamakli artan dozlarda, giinde iki kez 625 mg oral aspirin verilmektedir. Dozlar

arasinda minimum 90-120 dk ara olmasi ve kademeli arttirilmasi gerekir.
Antimikotik kullanim
Lokal ve sistemik antifungal kullanimi tavsiye edilmemektedir.
Biyolojik ajan tedavi modalitesi

NP’li KRS patofizyolojisi siirekli mast hiicrelerini aktive ederek kronik
inflamasyona katkida bulunabilen artmis lokal IgE diiretimiyle tanimlanir (150).

Monoklonal antikor tedavileri nazal polipozis i¢in iimit vericidir.

Monoklonal antikor olan anti IgE terapisiyle yapilan calismalarda diisiik
semptom skorlar1 ve Lund-Mackay skorlarinda anlamli azalma goriilmistiir (151).
Ancak hasta gruplar kiiciik oldugundan daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ olup NP’li KRS

tedavisi i¢in anti-IgE kullanimini 6nermek yetersizdir.
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Yan etkiler diisliniildiigiinde ise anaflaksi, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
olaylara yol agabilen arteryel ve vendz tromboembolik olaylarla ilgili bulgular

mevcuttur (152).

IL-5 blokeri mepolizumab kronik rinosiniizit tedavisinde arastirilmis olup
hastalarin cerrahi gereksiniminde anlamli azalma ve semptomlarda diizelme gosterilen
tek bir ¢alisma vardir. EPOS 2020 monoklonal antikor tedavi kriterlerini karsilayan
NP’li KRS hastlarinda mepolizumab tedavisini 6nermektedir (153).

IL-4 ve IL-13, hem ortak hem farkli fonksiyonlar1 olan tip 2 immiinitenin gii¢li
aracilaridir. ikiside eozinofil aktivasyonu, mukus sekresyonu ve hava yolunun yeniden
sekillenmesinde ciddi bir sekilde yer almaktadir. Dupilumab subkutan uygulanan IL-
4 ve IL-13 sinyal iletimini engelleyen IL-4 monoklonal reseptor antikorudur. Su anda

NP’li KRS hastalarin tedavisi i¢in onay almis tek monoklonal antikordur.
Cerrahi tedavi

Endoskopik cerrahi ortaya ¢iktigindan beri siniis cerrahisinin sadece primer
medikal tedaviye direngli siniis hastalar igin disiiniilmesi gerektigi prensibi
savunulmaktadir (154). Ancak yeterli medikal tedaviyi nelerin olusturdugu, hastanin

tedaviye uyumu ve yaklasimin basarisizligi net degildir.

Cerrahinin amacit hastanin sikayet siddetini azaltmak oldugu i¢in,

semptomatik hastalarda cerrahi planlama yapmak gerekir.
Preoperatif degerlendirme

Endoskopik bulgularin taniy1 dogruladig kisiler i¢in ilk bagvuruda olagan dis1
durumlar agisindan endise olmadigi siirece BT, cerrahi miidahalenin planlandig
doneme kadar ertelenebilir (155). BT hem hastaligin varligini hem de kapsamini
saptamak i¢in, ameliyat dncesi zorunludur. Bir cerrahi islem yapilmadig: siirece, ara
donem BT goriintiilemeyi tekrarlamak gerekli degildir. Preoperatif BT yi sistematik
olarak yorumlamayi kolaylastirmak i¢in bir dizi sistem yaymlanmistir; CLOSE sistemi

yaygin olarak kullanilmaktadir (156).

C Kiribriform nis — derinlik ve asimetri
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L Lamine papiracea — dehihans agisindan
O (Onodi) sfenoetmoidal hiicreler
S Sfenoid siniis — optik sinir ve karotis arteri 6rten kemigin dehisansi

E Etmoid arterler — anterior ve posterior etmoid arterin kafa tabanina gore

konumu degerlendirilmelidir (157).

Preoperatif kortikosteroid kullanimi, ameliyat siiresinin kalitesini arttirir ve
cerrahi siireyi azaltir (158). EPOS 2020 endoskopik siniis cerrahisinden nazal
kortikosteroid kullanilmasimni 6nermektedir. Cerrahi alam1 ve sonucu iyilestirdigi

gosterilen bagka bir ilag yoktur.

Komplike olmamis nazal polipli yetiskin hastalar i¢in BT de Lund-Mackay
skoru>/=1 oldugunda minimum olarak kisa siireli kortikosteroid art1 en az § haftalik
topikal intranazal kortikosteroid kullanimindan sonra tedavi sonrasi toplam SNOT-22

skoru>/=20 ise endoskopik siniis cerrahisi dnerilir.

Intranazal kortikosteroid ve tuzlu su irrigasyonu preoperatif tavsiyede
klavuzlar tutarlidir (159). Bunun yanisira uzun siireli antibiyotik ve oral steroid yeterli

medikal tedavi kismina dahil edilip edilmeyecegi konusunda fikir birligi yok.
Cerrahi prosediirler

Preoperatif semptom skoru yiiksek olan hastalarin ameliyat sonrasi semptom
skorlariin daha fazla diistiigli, cerrahi basarimin daha fazla oldugu kanaatine
varilmigtir. Cerrahinin zamanlamasi tizerine randomize bir ¢alisma yapilmamasina
ragmen, girisim i¢in uzun gecikmelerin semptom iyilesmesine olumsuz etkisine dair
kanitlar mevcuttur. Topikal tedavilerin siniislere erisimi kolaylastirilarak geridoniissiiz

remodelling engellenerek tip2 inflamatuar yanit azalma saglanir.

1980 ‘lerden beri cerrahi prosediir boyutu tanimlanmaya calisilmustir. Ilk
olarak 1996 minimal invazif siniis teknigi (MIST) tanimlanarak siniislerin basit
ventilasyonunu hedefleyen konservatif bir yaklasimdir (160). Ancak MIST kullanimi1

i¢cin daha az agresif endotipler secilmelidir.

37



Anterior ethmoid siniislerden sonra, hastaligin boyutu ne olursa olsun
osteomeatal kompleks fonksiyonunu iyilestirmek i¢in en ¢ok hedef alinan siniis

maksiller siniistiir (161).

Orta mea antrostomi ile Caldwell-Luc yontemlerinin karsilastirildigr bir
calismada orta mea antrostominin iistiin oldugu ve polip niiksiiniin daha az oldugu
gozlemlenmistir. Caldwell-Luc yaklagiminin rutin ESC uygulamalari igerisinde yer

almamasi agisindan daha fazla kanit saglamistir (161).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada, dosya taramasi ile retrospektif olarak Afyonkarahisar Saglik
Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Anabilim dalina
basvuran 18-75 yas arasi, rutin poliklinik muayenesinde vestibiilokohlear testleri
istenmis nazal polipozis hastalarinin bilgileri ile ¢alisma grubuyla aymi sayida,
demografik o6zellik olarak calisma grubuyla benzer, kronik hastalik, nazal veya
odyolojik cerrahi Oykiisii, aktif vestibiilokohlear sikayeti olmayan, normal sinirlarda
vestibiilokohlear test sonuglar1 olan kontrol grubunun bilgileri mukayese edilmis ve

sunulmustur.

Calismada yaptigimiz tiim prosediirler, kurumsal ve/veya ulusal arastirma
komitesinin etik standartlarina ve 1964'teki Helsinki Deklarasyonuna ve sonraki
degisikliklere veya karsilastirilabilir etik standartlara uygun yiiriitildi. Etik onayi,
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Etik Kurulundan (2011-KAEK-2) alind1.

Bu ¢aligma, Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak
Burun Bogaz Hastaliklari Anabilim dalinda gergeklestirilmistir. Calismada
retrospektif olarak , dosya tarama yontemi ile, Ocak 2010- Ocak 2023 yillar1 arasi
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Kulak Burun Bogaz poliklinigine
bagvurmus olan, 18-75 yas arasi, poliklinik muayenesinde vestibiilokohlear testleri
istenmis, tedavi olarak rutin streoid tedavisini takiben ESC ile opere edilmis 40 hasta
calisma grubu olarak ve demografik 6zellik olarak ¢alisma grubuyla benzer, kronik
hastalik, nazal veya odyolojik cerrahi dykiisti, aktif vestibiilokohlear sikayeti olmayan,
normal sinirlarda vestibiilokohlear test sonuglari olan 40 kisi kontrol grubu olarak

degerlendirilmistir.

Calisma ve kontrol grubuna bilateral otoskopik muayene, rinolojik ve
endoskopik muayene yapilmistir. Vestibiilokohlear testler olarak klinigimizde rutin
olarak uygulanan saf ses odyometri, yiiksek frekans odyometri, timpanometri,
otoakustik emisyon ve servikal vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyel (cVemp)

testleri uygulanmistir.

Calisma oOncesi rinolojik cerrahi geg¢irmis ve kronik otit, timpanskleroz,
otoskleroz vb. kulakla ilgili herhangi hastalik tanisi1 almis, kulak cerrahisi gegirmis

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
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Burun tikanikligi, burun tikanikligima sekonder nefes almada giicliik, koku
almada azalma, burun akintisi, postnazal akinti, bas agrisi, yiiz agris1 sikayetleri ile
hastalar klinigimize basvurmustur. Yapilan endoskopik nazal muayenede poliplerin
visiielize edilmesi iizerine, klinigimizde nazal polipozis tanisi1 alan hastalara dncelikle
EPOS 2020 medikal tedavi modalitesine uygun tedavi planlamasi yapilmis olup; yilda
en fazla 2 defa olmak iizere Img/kg metilprednizolon 3 giinde bir 16 mg azaltilarak
bir tedavi modalitesi planlanmistir. Oral steroid yan etkileri takip edilerek,
gastrointestinal yan etkilerini en aza indirgeyebilmek i¢in oral proton pompa inhibitorii
(genellikle esomeprazol etken oral tedavi giinde 1 defa 40 mg ) baslanmaktadir.
Tedaviye kombine en az 8 haftalik intranazal steroid (flutikazon propiyonat 400
mikrogram damla formiilii giinde 1 yada 2 defa damlalik) eklenmektedir. Eger hastada
piiriilan postnazal ve nazal akint1 mevcut ise penisilin grubu veya makrolid grubu 10
giinliik medikal tedavi hastaya 6zgii yaklasimla diizenlenmistir. Direngli olgularda ise
antibiyotik tedavisi makrolidlerin immiinmodulator etkilerinden faydalanilmak
amactyla kontrendikasyon yok ise klaritromisin giinde 2 defa 150 mg 15/30 giin

kullanim seklinde tedaviye eklenmistir.

Hasta takiplerinde EPOS 2020 giincel tedavi modaliteleride goz Oniinde
bulundurularak, BT’ de Lund-Mckay skoru=>1, minimum olarak kisa siireli sistemik
steroid ve en az 8 haftalik intranazal steroid tedavisi sonrasi hasta semptomlarininda
on planda oldugu hastalarda ESC Onerilmistir. Hastalara operasyon oncesi otoskopik
muayene, isitme degerlendirmesi i¢in saf ses odyometri, timpanometri ve otoakustik

emisyon testleri yapildi. Vestibiiler degerlendirmede cVEMP testi uygulandi.

Saf Ses Odyometri ve Yiiksek Frekans Odyometride hava ve kemik yolu isitme
esikleri ve konugma testleri; Industrial Acoustic Company (IAC) Inc. standardindaki
sessiz odalarda Interacoustics-Clinical Audiometer AC40 cihazi kullanilarak yapildi.
Tiim bireylerin 250-16000 Hz arasinda hava yolu isitme esikleri TDH-39P Telephonic
HB-7 kulakliklar kullanilarak, 250- 4000 Hz kemik yolu isitme esikleri Radioear B71

kemik vibratorii kullanilarak ol¢iildi.

Isitme kaybmin derecesinin belirlenmesinde saf ses ortalamasi (SSO) esas
alindi. Saf ses ortalamasi (SSO), 500, 1000, 2000 Hz*“deki hava ve kemik yolu isitme

esiklerinin ortalamasi hesaplanarak her iki kulak igin ayr1 ayri elde edildi. Isitme
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kaybinin siniflandirilmasi igin Northern ve Downs®“mn (2002) siniflamasi kullanildu.

Saf ses ortalamasinin 15 dB ve altinda olmasi normal igitme olarak kabul edildi.

Timpanometri i¢in; AT-235 (Inter Acoustic Instrument Company - USA)

Olclim cihazi ile 6lglim yapildi. Orta kulak basinci < 50 cm H2O saptananlar ¢alisma

dis1 birakildi.

Distortion Product Otoacoustic Emission (DPOAE- Distorsiyon Uriinii
Otoakustik Emisyon) ol¢iimleri Otodynamics Ltd Echoport ILO288USB Hatfield ile
yapildi. 1000, 1500, 2000, 4000 ve 6000 deki SNR degerleri her iki kulak igin
kaydedildi.

¢ VEMP (servikal) testi i¢in Afyon Kocatepe Universitesi Kulak Burun Bogaz
Anabilim Dali-Odyometri Béliimiindeki Interacoustic Eclipse (InterAcoustic ) cihazi

ile sternokleidomastoid kastaki yiizey elektromyografik aktivite ol¢iildii.

Elektrot yerlesiminde; pozitif elektrot, SKM kasin iist 1/3 kismina, toprak
elektrot, alin orta hattina ve referans elektrot, SKM kasinin sternuma yapistigi
sternoklavikular eklem iizerine yerlestirilmistir. Hastadan test sirasinda dik bir
pozisyonda oturmast ve test edilen kulagin kontralateraline dogru bas rotasyonu
yapmast ve test siiresince bu pozisyonda tutmasi istenmistir. Boylece SKM kas1 tonik
aktivasyonunun saglanmasi amaclanmistir Hastalardan elde edilen cevaplarin
dogruluklarin1 kontrol etmek amaciyla iki kayit yapilmis ve bu iki kayit ortalamasina
gore elde edilen degerler alinmistir. Uyarici, monaural olarak insert kulakliklarla
verildi ve 0.80 ms‘lik gecikme g6z onilinde bulunduruldu. Kayit tek kanaldan yapildi.
100 dBnHL*den baslayip, Siddet 5‘er dB azaltilarak esikler saptand. Ilk pozitif dalga
(p13) pl ve onu takip eden ilk negatif dalga (n23) n1’in varligi ile bireylerde cVEMP
cevabinin oldugu kabul edilmigstir. Her birey i¢in hem sag hemde sol kulakta p1 latans
(msn), nl latans (msn) ve pl-nl arasi latans siiresi (msn) ve amplitiid degerleri farki

(milivolt uV) analiz edilmistir.

Kontrol grubunda ve ¢alisma grubunda preoperatif olarak tek zamanli 6l¢tim
kullanilmistir. Calisma verilerinin istatistiksel analizinde SPSS versiyon 15.0
programindan yararlanilmistir Tiim analizler % 95 giiven araliginda yapilmistir.
Tanimlayic1 analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca degerleri

kullanilmistir. Normal dagilim gosteren (parametrik) degiskenler gruplar arasinda
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degerlendirilirken Bagimsiz gruplarda T Testi normal dagilim gostermedigi
durumlarda 2’li gruplar Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Olgiimsel verilerin
birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden faydalanilmistir. P-degeri:
<0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Yapilan retrospektif incelemeye 40 nazal polip hastasi dahil edilmis ve bu
hastalara operasyon Oncesi on giinliik oral steroid tedavisi baslandi ve sonrasinda
fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi uygulandi. Calisma grubunda 25 (%62,5) hasta
erkek, 15 (37,5) hasta kadindi. Kontrol grubunda 20 hasta (%50) kadin, 20 hasta (%50)
erkek’ti. Kontrol grubunun yas ortalamasi 40,6:£14,04 (minimum 18, maksimum 70),
¢alisma grubunun yas ortalamasi 43,2+14,01 (minimum 20, maksimum 65) olarak
bulunmustur. Hastalarin yaglar1 arasinda gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik

mevcut degildi (p:0.634).

Calisma grubu hastalarda ESC sonras1 patoloji tiim hastalarda nazal polipozis,

inflamatuar polip olarak raporlandi.
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Calisma grubu hastalar1 ve kontrol grubu kisilerin sag kulaktaki saf ses
odyometri degerleri karsilastirilmistir. Caligma grubu hastalarda sag kulaktaki saf ses
odyometride 250 Hz’de kontrol grubu kisilere gore ortanca 2,5 dB SNIK saptanmistir
ve istatiktiksel anlamlidir (p<0,001). 500 Hz’de ortanca 5,0 dB SNIK saptanmustir
(p:0,002). 1000 Hz’de ortalama 5,4 dB SNIK saptanmistir (p:0,010). 2000 Hz’de
ortalama 5,7 dB SNIK saptanmustir (p:0,022). 4000 Hz’de ortalama 9,2 dB SNiK
saptanmistir (p:0,004). 8000 Hz’de ortalama 17,3 dB SNIK saptanmistir (p<0,001).
9000 Hz’de ortalama 17,5 dB SNIK saptanmistir (p<0,001). 10000 Hz’de ortalama
17,5 dB SNIK saptanmistir (p<0,001). 11200 Hz’de ortalama 22,7 dB SNIK
saptanmustir (p<0,001). 12500 Hz’de ortalama 27,4 dB SNIK saptanmuistir (p<0,001).
14000 Hz’de ortalama 23,2 dB SNIK saptanmustir (p<0,001). 16000 Hz’de ortalama
17,9 dB SNIK saptanmustir (p<0,001). (Tablo 1)

Tablo 1. Calisma grubu ve kontrol grubuna gore Sag kulaktaki saf ses odyometrideki dB
kayiplarinin karsilastirilmasi

Grubu
Caligma grubu Kontrol Grubu p*
Ortalama +SS | Ortanca | Ortalama  +SS Ortanca
Sag kulak 250 Hz 18,7 +9.3 15,0 13,0 +3,6 12,5 <0,0012
Sag kulak 500 Hz 17,2 +11.1 15,0 11,8 +3,6 10,0 0,002?
Sag kulak 1000 Hz 17,2 +12.2 10,0 11,8 +4.6 10,0 0,010t
Sag kulak 2000 Hz 17,8 +14.8 10,0 12,1 +5.4 10,0 0,0221
Sag kulak 4000 Hz 24,2 +18.3 20,0 15,0 +11,0 10,0 0,004?
Sag kulak 8000 Hz 45,5 +21.9 45,0 28,2 +17,8 25,0 <0,0012
Sag kulak 9000 Hz 49,5 +19.3 50,0 32,0 +19,0 25,0 <0,0012
Sag kulak 10000 Hz| 48,3 +20.0 45,0 30,8 +19,0 25,0 <0,0012
Sag kulak 11200 Hz 57,8 +20.6 60,0 351 +18,8 30,0 <0,0012
Sag kulak 12500 Hz 61,0 +20.3 70,0 33,6 +19,9 30,0 <0,0012
Sag kulak 14000 Hz 55,3 +15.3 65,0 32,1 +21,7 25,0 <0,0012
Sag kulak 16000 Hz 55,0 +11.2 60,0 37,1 +20,7 30,0 <0,001?

!Bagimsiz gruplarda t testi, 2Mann whitney u testi, ss:standart sapma, Hz :Hertz
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Tablo 2. Caligma grubu hastalar1 ve kontrol grubuna gore sol kulak saf ses odyometrideki dB
kayiplarinin karsilastirilmasi

Grubu
Calisma Grubu Kontrol Grubu p*
Ortalama +£SS Ortanca |Ortalama +SS | Ortanca

Sol kulak 250 Hz 17,8 49,3 15,0 12,4 +4,0 10,0 <0,001*
Sol kulak 500 Hz 15,2 +9.4 10,0 11,7 +4.4 10,0 <0,032?
Sol kulak1000 Hz 14,5 £10,0 10,0 12,5 +6,0 10,0 <0,309!
Sol kulak 2000 Hz 14,7 +13,8 10,0 14,2 £9.6 10,0 <0,623'
Sol kulak 4000 Hz 21,9+17,6 15,0 15,4 £10,9| 10,0 <0,085!
Sol kulak 8000 Hz 29,1 £23 .8 20,0 16,6 +14,1 10,0 <0,001!
Sol kulak 9000 Hz 29,8 £23.8 20,0 17,4 £17,5 12,5 <0,005*
E|OI kulak 10000 32,0 £28,1 25,0 17,2 £19.8| 10,0 <0,000"

z
Sol kulak 11200 38,1 +28,0 35,0 20,3+21,8| 15,0 <0,002
Hz
|ic;l kulak 12500 44,0 £28,1 50,0 20,0 £22.5 10,0 <0,001
Sol kulak 14000 4294243 55,0 225+239| 175 <0,0011
Hz
E'C;I kulak 16000 47,3+18,5 60,0 29,6 £25,1 25,0 <0,002"

IMann whitney u testi, 2Bagimsiz gruplarda t testi, SS:standart sapma, Hz :Hertz

Calisma grubu hastalar1 ve kontrol grubu kisilerin sol kulaktaki saf ses
odyometri degerleri karsilastirilmistir. Calisma grubu hastalarinda sol kulakta 250
Hz’de ortanca 5,0 dB SNIK saptanmustir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).
500 Hz ‘de ortalama 3,5 dB SNIK saptanmistir (p:0,032). 8000 Hz’de ortanca 10,0
dB SNIK saptanmistir (p:0,001). 9000 Hz de ortanca 7,5 dB SNIK saptanmistir
(p:0,005). 10000 Hz’de ortanca 1,5 dB SNIK saptanmistir (p:0,009). 11200 Hz’de
ortanca 20,0 dB SNIK saptanmistir (p:0,002). 12500 Hz’de ortanca 40,0 dB SNIiK
saptanmustir (p<0,001). 14000 Hz’de ortanca 37,5 dB SNIK saptanmistir (p<0,001).
16000 Hz’de ortanca 35,0 dB SNIK saptanmistir (p:0,002) ve istatiksel olarak
anlamlidir (Tablo 2).

45



I R R R S
N 00\2‘ N 00\2‘ QQQ\ 00\2‘ S S &S S
D N O R - SN RN N SN
O 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 J
10
. 14,7
2o | 4443 178 .
\\ 339 =4=—>Sag Kulak
30 -29,1 298 32 Sol Kulak
10 \ 38,1
a4 42,9
50 23 48,3 47,3
4 55
60 6T
70

Sekil 7. Caligsma grubu hastalarinin saf ses odyometri degerlerinin sematik gésterimi

20 \ 20,3 20
25

\\28,2

29,6
8 32,1
35 ,
371

40

Q Q Q Q) Q
R S 0‘?@ SR G N N PN SN SN
S S LSS PSS
Vo9 ~ vYoow @ 9 NN N NN
0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 J
5
10 1153 2,1 g Kulak
=174 Z —1-2-&_, % , =¢—235ag Kula
15 2154
\ -16,61-1714.17,2 Sol Kulak

Sekil 8. Kontrol grubu kisilerin saf ses odyometri degerlerinin sematik gosterimi
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Calisma grubu hastalar1 ile kontrol grubu kisiler arasinda sag kulaktaki oto
akustik emisyon SNR degerleri karsilagtirilmistir. Sag kulaktaki oto akustik emisyon
1000, 1500, 2000, 3000 Hz frekanslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanamamustir (p>0,05). Kontrol grubunda OAE sag kulakta 4000 Hz’de ortanca 4,7
SNR artis saptanmistir ve istatiksel anlamlidir. (p:0,008). Kontrol grubunda sag kulak
OAE 6000 Hz frekansinda ¢aligma grubu hastalara gore 6,6 SNR artis saptanmistir ve
istatiksel anlamlidir. (p:0,020) (Tablo 3).

Tablo 3. Calisgma grubu ve kontrol grubuna gore sag kulaktaki oto akustik emisyon
frekanslarinin karsilastirilmasi

Grubu
p*
Calisma grubu Grubu Kontrol Grubu
Ortalama+SS Ortanca [Ortalama+SS Ortanca
OAE Sag kulak 1000 Hz 46  £179 2,0 57 +7.8 6,2 <0,216

OAE Sag kulak 1500 Hz | 10,2 =£14,0 10,0 10,3 #8,6 | 10,3 |<0,485

OAE Sag kulak 2000 Hz | 10,1 =+14,6 11,0 111 £7,1 11,1 | <0,630

OAE Sag kulak 3000 Hz 9,9 =£11,0 9,3 11,6 +9,7 | 116 |<0,402

OAE Sag kulak4000 Hz 57 144 10,0 14,7 £9,1 14,7 | <0,008

OAE Sag kulak 6000 Hz 33 11,2 2,6 92 =£10,1 9,2 |<0,020

*Mann whitney u testi, SS:standart sapma, OAE: oto akustik emisyon! veri sayis1 eksikliginden dolay1
p degeri hesaplanamamustir.Hz :Hertz
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Calisma grubu hastalar1 ile kontrol grubuna gore sol kulaktaki OAE SNR
degerleri karsilagtirildi. Sol kulakta 1000, 1500, 2000, 3000 Hz frekanslari SNR
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanamamistir (p>0,05).
Kontrol grubunda sol kulaktaki 4000 Hz frekansinda ortanca 5,7 SNR artig
saptanmustir ve istatiksel anlamlidir. (p:0,018). 6000 Hz de kontrol grubunda 11,6 SNR
artig saptanmistir ve istatiksel anlamlidir. (p:0,014). (Tablo 4)

Tablo 4. Calisma grubu hastalar1 ve kontrol grubu kisiler arasinda sol kulaktaki oto akustik
emisyon SNR degerlerinin karsilastiriimasi

Grubu

Calisma Grubu Kontrol Grubu p*

Ortalama +SS | Ortanca |Ortalama +SS | Ortanca

Sol kulak 1000 Hz OAE 4,0 +14,5 51 1,7 +9,1 1,7 0,620

Sol kulak 1500 Hz OAE 8,1 +10,6 | 10,6 9,7 +9.4 9,7 0,787

Sol kulak 2000 Hz OAE 112  +10,6 | 13,7 9,2 +8,0 92 0,163

Sol kulak 3000 Hz OAE 8,3 +11,9 9,8 109 +£10,5| 10,9 |0,586

Sol kulak 4000 Hz OAE 7,0 +11,7 8,1 13,8 +9,8 | 13,8 |0,018

Sol kulak 6000 Hz OAE 1,3 +12,7 -3 8,6 +10,1 8,6 |0,014

*Mann whitney u testi, SS:standart sapma, OAE: oto akustik emisyon, Hz :Hertz

Calisma grubu hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki VEMP degerleri
karsilastirilmistir. Calisma grubu hastalar1 ve kontrol grubuna arasinda sag kulak pl
stiresi, sag kulak nl siiresi, sol kulak p1 siiresi, sol kulak nl siiresi, sol kulak pl-nl

aras1 latans siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanamamistir

(p>0,05).

Calisma grubu hastalarinda sag kulak p1-n1 arasi latans siiresi kontrol grubuna
gore ortanca 0,6 milisaniye artis saptanmustir ve istatiksel anlamlidir. (p=0,028).
Caligma grubu hastalarinda sag kulak pl nl aras1 amplitiid farki kontrol grubuna gore
ortanca 5,5 milivolt istatiksel anlamli azalmis saptanmistir (p=0,004). Calisma grubu
hastalarinda sol kulak p1-nl aras1 amplitiid farki kontrol grubuna gore ortanca 15,0
milivolt istatikse anlamli azalmis saptanmistir (p<0,001). (Tablo 5) Her iki kulakta
caligma grubu hastalarda pl-nl arasi amplitiid farki kontrol grubuna goére daha

azalmistir ve istatiksel anlamlidir.
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Tablo 5. Calisma grubu hastalar1 ve kontrol grubuna gére VEMP degerlerinin karsilastirilmast

Grubu
Calisma Grubu Kontrol Grubu p
Ortalama +SS | Ortanca | Ortalama =+SS | Ortanca

Sag kulak pl siiresi ms 15,3 +4 15,3 14,3 +3 14,7 0,397
Sag kulak nl siiresi ms 24,2 +4 23,3 22,2 +4 22,2 0,090
Sag kulak pl-nlarast | gq 5 | g3 79 2| 77 | 0028
latans sturesi ms

Sag kulak pl nl arasi

amplitiid fark mV 15,9 +14 13,0 31,9 +38 18,5 0,004
Sol kulak pl siiresi ms 15,0 +3 15,0 14,8 +4 15,3 0,784
Sol kulak nl siiresi ms 22,9 +4 22,9 23,2 +5 23,3 0,320
Sol kula'l'k p.l-nl arasi 7.9 3 73 8.4 3 8.0 0,259
latans suresi ms

Sol kulak pl-nl arasi

amplitiid farki mV 13,2 +14 9,3 29,0 +27 24,3 <0,001

*Mann whitney u testi, SS:standart sapma. mV: milivolt, ms:milisaniye

Timpanometri karsilastirmasinda calisma grubunda sag kulakta %88, sol
kulakta %92 tip A, Sag kulakta %12 ,sol kulakta %8 tip C 6lgiim elde edildirken
,kontrol grubunda tiim bireylerde %100 tip A sonug elde edildi. (Tablo 6)

Tablo 6. Gruplarin timpanometri testi sonuglarinin karsilagtiriimasi

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sag Sol Sag Sol

Tip A 88 92 100 100
Timpanometri % TipB 0 0 0 0
TipC 12 8 0 0
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5. TARTISMA

Yunanca kokenli bir kelime olan ‘Polip’ ¢ok ayakli anlamina gelmekte olup,
‘Nazal Polip’, nazal mukozanin skuamoéz metaplazi, sekretuar hiperplazi, inflamatuar
hiicre infiltrasyonu, ekstraseliiler matriks birikimi ve fibrozisi ile karakterize, kronik
inflamasyona bagli 6dematoz kitledir. Milattan once 5000 yillarina kadar uzanan
tarihgesine ragmen, poliplerle ilgili ilk tanimlar Hipokrat’a aittir (161). Nazal polipler
ile ilgilenen ilk hekimin, Kral Sahura’nin muhtemelen nazal polip olan hastaligim
tedavi eden Ni-Ankh Sekhmet oldugu sanilmaktadir. Nazal polip ve tedavilerini agik
sekilde tanimlayan ilk giivenilir kaynagin ‘Corpus Hippocraticum’ oldugu kabul
edilmektedir. Polip terimi ile Hipokrat selim ve habis olan endonazal olusumlar1 bes
ayr1 sinifa ayirarak tarif etmis, ayn1 zamanda bes ayr1 tedavi segenegide tanimlamastir.
Avulsiyon, kostik ajanlarla korozyon, yakma, ligasyon ve rinotomi olarak tanimlanan
tedavi metodlart 17. ve 18.yy’a kadar degismeden kalmistir. Bir siinger pargasinin
burundan gecirilerek, agizdan ¢ikarilmasiyla gerceklestirilen nazal kavite kiiretaji
Hipokrat yazitlarinda yer almaktadir (161). Poliplerin etyopatogenezi konusunda,
Hipokrat okulu, yapigkan ve koyu balgamin birikmesini incelemis ve bu konuda
balgam, kan, sar1 safra ve siyah safranin dengesinin olusturdugu ‘4 humor’ teorisine
atifta bulunmustur. Galen tarafindan 2.yy da tanimlanmis olan ‘humoral’ teori resmi

tip tarafindan modern ¢aga kadar takip edilmis ve kabul gormistiir (162-167).

Nazal polipozis etyolojisinde bir takim farkliliklar olmakla beraber,
inflamasyon mukozanin bazi hiicrelerce istilas1 ile birlikte salinan mediatér ve
sitokinlere bagli olarak kronik bir inflamatuar yanitin gelismesi sonucu olugsmaktadir.
Inflamatuar hiicreler arasinda en belirgin olan1 poliplerin %80’inde bulunan
eozinofillerdir. Nazal poliplerde, eozinofillere ayni zamanda IL-5 ve graniilosit
makrofaj koloni stimiile edici faktor (GM-CSF) gibi sitokinlerin artis1 da eslik
etmektedir. Eozinofillerin infiltre ettigi nazal polip dokusunda, nétralizan anti-1L-5
monoklonal antikorlarin eozinofillerde apoptozis ve dokudaki eozinofillerde azalmaya
yol agmasindan da anlasilabilecegi gibi IL-5 burada anahtar rolii oynamaktadir (168-

171).

Eozinofillerin yani1 sira, mast hiicreleri de bu siiregte dnemli rol oynamaktadir.
Transforme edici biiyiime faktorii-beta (TGF-B), potent bir fibrojen biiylime

faktoriidiir, ekstraselliiler matriks yapimini uyarir ve fibroblastlar i¢in de bir
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kemoatraktandir (172). Ancak, IL-5 sentezini inhibe etmektedir ve eozinofiller
tizerinde hematopoetinlerin (IL-5, GM-CSF) yasami1 uzatici etkisini ortadan
kaldirmaktadir (173). Nazal polipli hastalarda, IL-4’{in uyarimi ile birlikte TGF-
diizeyinde artis olmaktadir. TGF-f ise fibroblastlarin proliferasyonuna ve yogun
stromal olusuma Onciiliik etmektedir. Bu hastalarda tanimlanan inflamasyonun 6zgiil
olmayan belirleyicileri arasinda ise IL-6, IL-8 ve IL-11 sayilabilmektedir (174). Nazal
polip epitel hiicreleri ¢esitli inflamatuar sitokinler ve biiyiime faktorleri tiretmektedir.
Bu sitokin ve biiylime faktorleri; IL-8, GM-CSF, IL-6, IL-1p, timor nekroz faktorii-
alfa (TNF-a), vaskiiler endotel biiylime faktorii (VEGF) ve “Normal T hiicre
ekspresyon ve sekresyon aktivasyon regiilasyonu” (RANTES)’dir. Bu sitokinler,
inflamasyon bolgesine periferik dolasimdan eozinofil ve lenfositleri toplayabilmekte,
hiicre aktivasyonunu saglamakta ve hiicrelerin yasam siirelerini uzatmakta, dolayisiyla
lokal inflamasyonun gelisimine katki saglamaktadir (175-181). Nazal polipteki
fibroblastlar da; IL-1pB, IL-8, GM-CSF, RANTES ve eotaksin gibi ¢esitli sitokinleri
sentezlemektedir (182).

Nazal poliplerdeki eozinofiller, major bazik protein, eozinofil peroksidaz ve
sisteinil LT ler gibi inflamatuar mediatdrlerin giiclii bir kaynagini olusturmaktadir. Bu
mediatorler, damar gecirgenligini ve plazma eksiidasyonunu uyarict etkiyle
inflamatuar siireci bagslatmaktadir (183). Ayrica, eozinofil sayisinin ve TNF-a,
makrofaj inflamatuar protein-1a, TGF-B1, 2, ve 3, ve TGF-a, TGF-p (esas olarak TGF-
B1) ekspresyonunun nazal polipde normal nazal mukozadan daha yiiksek oldugu
bulunmustur (184). Havayolu remodelinginde bu sitokinlerin rolleri oldugu
varsayillmaktadir. TGF-, epitel hiicreleri ve fibroblastlardaki degisime ve VEGF un
yapimina onciiliik ederek, nazal polip patogenezine katki saglamaktadir (185). Bundan
baska, IL-4’e cevap olarak, TGF-f geninin transkripsiyonu artmaktadir. Bu da
stromadaki proliferasyon ve nazal polip olusumundan Th2 aracili mekanizmanin
sorumlu oldugunu diisiindiirmektedir (186). Nazal poliplerde eozinofillerin %30’u
GM-CSF mRNA tagimaktadir ve GMCSF eksprese eden hiicrelerin sayisi, epidermal
biiyiime faktorii-2 (EGF2) ve IL-3 mRNA tasinmasi ile de uyumludur. 1L-4, nazal
mukoza damarlarinda, damar hiicresi adezyon molekiilii (VCAM-1) ekspresyonunu
arttirarak eozinofil akisinin artisinda 6nemli rol oynar (186). Nazal poliplerde mast
hiicresinin VEGF ve temel fibroblast biiylime faktoriiniin esas kaynagi oldugu

diistiniilmektedir (187). Vaskiiler endotel biiyiime faktoriiniin bir diger 6nemli kaynag:
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ise fibroblastlardir. Bu iki bliylime faktorii, damar sayilarini arttirarak ve fibroblast
proliferasyonunu indiikleyerek nazal polip patogenezine katki saglayabilmektedir
(188). Yapilan ¢alismalarda, interselliiler adezyon molekiilii-1 (ICAM-1), E-selektin
ve P-selektin gibi adezyon molekiillerinin nazal polip endotelinde eksprese edildigini,
oysa endotelde VCAM-1 ekspresyonunun zayif oldugu ya da hi¢ olmadigi
gosterilmistir (189). Bazi calismalar, nazal polipin yiiksek diizeylerde oncelikle
eozinofil kemoatraktanlar1 olarak bilinen RANTES ve eotaksini eksprese ettigini
gostermistir (189). Nazal polip epitel hiicrelerinde eksprese edilmekte olan VEGF gibi
biiyiime faktorleri TGF-B1 ile regiile edilmektedir. Potent fibrojenik bir sitokin olan
TGF-B1, ekstraseliller matriks olusumunu uyarmakta ve fibroblastlar icin
kemoatraktan olarak rol oynamaktadir (188). Ancak TGF-B1, IL-5 sentezini inhibe
etmektedir ve hematoproteinlerin (IL-5 ve GM-CSF) eozinofillerin yasam siiresini
uzatici etkilerini ortadan kaldirmaktadir (185). Nazal polip dokusunun boyanmasi
sonucunda, TGFB1’in esas olarak ekstraselliiler matrikse baglandigin1 ve burada
latent, inaktif formda bulundugu gosterilmistir (189). Bir diger biiylime faktorii olan
EGF reseptorleri de, nazal polip epitel hiicrelerinde eksprese edilmektedir (188). Nazal
fibroblastlar; RANTES, major katyonik protein (MCP-1) ve GM-CSF gibi
mediatdrleri sentezlemektedirler ve eozinofillerle etkilesimi olan kemokinler i¢in de
zengin bir kaynak olusturmaktadir. Bu nedenle, havayolu hastaliklarinin
patogenezinde nazal fibroblastlar ve iiretmis olduklari mediatérler de 6nem arz

etmektedir (190).

Nazal polipozis etyolosindeki bu inflamatuar ve immiinolojik mekanizmalar
akla bu sendromda sistemik baska bir bulgu olup olmadig1 sorusunu getirmektedir.
Literatiirde nazal polipozisin vestibiilokohlear sistem tizerine etkisi ile ilgili herhangi

bir ¢aligma bulunmamaktadir. Bildigimiz kadariyla bu ¢aligma literatiirde ilkdir.

Vestibiiler sistemin degerlendirmesinde siibjektif ve objektif testlerin bir arada
uygulanarak degerlendirmeye alinmasi, dogru tanilama, etkin tedavi segeneklerinin
olusturulmasi i¢in klinisyene dnemli bilgi saglamaktadir. Bu amagla ilk kez Colebatch
tarafindan degerlendirilen ve giiniimiizde rutin olarak kullanilan VEMP testi, otolitik
organlardan sakkiil fonksiyonunu, inferior vestibiiler sinir ve vestibulokollik refleks
arkin1 degerlendiren, uygulamasi kolay, hizli, girisimsel olmayan objektif

degerlendirme yontemleri arasinda yer almaktadir (191). VEMP testinin,
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periferikvestibiiler hastaliklarin, ayirict tanilarinda kullanimlarini bildiren, birgok

calisma bulunmaktadir (191-193).

VEMP testi degisik vestibiiler hastaliklarin etiyolojilerinde gittikce Onem
kazanmakta olan, kisa latansli miyojenik cevaplardir. Normal VEMP cevaplari pozitif
ve negatif olan bifazik dalgalarla karakterizedir. ilk pozitif dalga 13. msn’de olusur ve
pozitifin “p’’ sini alarak p13 olarak adlandirilmaktadir. Ayni1 sekilde ilk negatif dalga
23. msn’ de olusur ve negatifin “n”’sini alarak n23 olarak adlandirilmaktadir. Yapilan
caligmalarin ¢ogunda, bu iki dalga, saglikli bireylerin tamamina yakininda elde
edilmektedir. Bu cevaplar1 takip eden n34-p44 gibi ek potansiyeller de

goriilebilmektedir, ancak bunlar tiim normal katilimcilar da ortaya g¢ikmayabilir

(194,195).

Bizim ¢alismamizda, nazal polipozis hastalarinda VEMP sag kulak ortalama
pl siiresi 15,3 milisaniye, nl siiresi 24,2 milisaniye, pl-nl arasi latans siiresi 8,9
milisaniye, p1- nl arasi amplitiid farki ise 15,9 milivolt olarak gézlendi. Kontrol grubu
kisilerin VEMP sag kulak pl siiresi ortalama 14,3 milisaniye, nl siiresi 22,2
milisaniye, p1l-n1 arasi latans siiresi 7,9 milisaniye p1-nl aras1 amplitiid farki ise 31,9
milivolt gozlendi. Calisma grubu kisilerin VEMP sol kulak p1 siiresi 15,0 milisaniye,
nl stiresi 22,9 milisaniye, pl-nl arasi1 7,9 milisaniye, pl-nl arasi amplitiid farki ise
13,2 milivolt; kontrol grubu kisilerin sol kulak p1 14,8 milisaniye, n1 23,2 milisaniye,

pl-nl arasi 8,4 milisaniye, pl-nl arast amplitiid farki 29,0 milivolttur.

Murofushi ve ark. p1 latansini ortalama 11,8+0,86 ms ve nl latansini ortalama
20,8+2,2 ms’de bulmuslardir (197). Lundy ve ark. p1 latansini ortalama 16,9 msn, nl
latansini ortalama 25,24 msn’de bulmuslardir (30). Ayni ¢alismada P1-N1 amplitiid
farkin1 180,71 pv olarak bildirilmislerdir Lundy ve arkadaslarinin ¢alismasi bizim
kontrol grubu kisilere daha yakin goézlenmektedir. Kontrol grubu kisilerin DPOAE
SNR degerlerine bakildigindan sag kulakta 1000 Hz’de ort 5,7 ; 1500 Hz’de ort 10,3;
2000 Hz’de 11,1; 3000 Hz’de 11,6; 4000 Hz’de 14,7; 6000 Hz’de 9,2 olarak
hesaplandi. Kontrol grubu kisilerin DPOAE SNR degerleri sol kulakta 1000 Hz’de
ort 1,7 ;1500 Hz de ort 9,7 ; 2000 Hz’de 9,2; 3000 Hz’de 10,9; 4000 Hz’de 13,8; 6000
Hz’de 8,6 olarak hesaplandi.
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Son zamanlarda sensérindral isitme kayiplarinin etyolojisinde otoimmiin
nedenlerin rolii iizerinde durulmaktadir. I¢ kulak da otoimmiin ataklara kars1 duyarl
bir organdir ve sensOrindral isitme kaybi organ spesifik olmayan otoimmiin

hastaliklarin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikabilmektedir (2).

McCabe; sensorinoral igitme kaybi olan 18 hastada kortikosteroid ve
immiinstipresif tedavi sonrasi isitmenin diizelmesi iizerine, etiyolojide otoimmiin bir
patogenezin olabilecegi fikrini dne siirmiistiir (1). Immiin aracil1 hastaliklara eslik eden
sensOrindral isitme kayiplarinin patogenezi tam olarak agikliga kavusturulamamaistir.
Uzerinde durulan nedensel mekanizmalar; T lenfosit aracili sitotoksisite, vaskiilit ve
immiin kompleks birikimi seklindedir. T lenfosit aracili sitotoksisitede tam
mekanizma bilinmemesine ragmen, once koklear hasarin meydana geldigi, takiben
salinan antijenlerle dolasimdaki T hiicrelerin sensitize oldugu ve ardindan tip IV
gecikmis tip hiicre aracilt hipersensitivite reaksiyonuyla hedef organda hasar olustugu
diistiniilmektedir. Diger bir One siiriilen mekanizma tip III reaksiyondur. Bu
mekanizma ise dolasimdaki immiin komplekslerin hedef organda birikimi ve bunu
takiben kemotaktik faktorlerin, vazoaktif aminlerin, kompleman fiksasyonunun
olusturdugu hasar seklindedir. Vaskiilitik mekanizmada ise iskemi ve korti organinda

hasara bagli isitme kaybi olusabilecegi one siiriilmektedir .

Kumar ve ark. 20 aktif iilseratif kolitli hastada, saf ses odyometrisinde tiim
frekanslarda kontrol grubuna gore anlamli isitme kaybi tespit etmislerdir. Enflamatuar
bagirsak hastaliklarinda periferal aktif T lenfositleri ile IL-1, IL-6, TNF-o gibi
proenflamatuvar sitokinlerin serum seviyelerinin uzun siire yiiksek seyretmesinin
kokleada hasara neden olabilecegini sOylemislerdir. ‘Bu durum dolasimdaki
enflamatuar mediatorlerin zararli ve beklenmedik etkilerinin bir sonucudur’ seklinde
farkli bir teori 6ne siirmiislerdir. Bu modelin diger kronik enflamatuar ve otoimmiin
orjinli hastaliklar i¢in de gecerli olabilecegi belirtilmistir. Nazal polipoziste de iilseratif

kolittekine benzer sitokinler hastaliktan sorumlu tutulmaktadir (198).

TNF-a iilseratif kolit ve Crohn hastaliginda oldugu gibi nazal polipozisin de
patogenezinde Onemli rol oynamaktadir. TNF-o, T lenfositleri, makrofajlar ve
keratinositler tarafindan tretilen proinflamatuvar bir sitokindir ve polip yapisinda
yiikksek miktarda bulunmustur. Interlékin IL-1, I1L-6 ve IL-8 dahil sitokinlerin

tiretimini uyarir. TNF-o nin immiin aracili i¢ kulak hastaligindaki roliinii arastiran
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deneysel bir ¢calismada TNF-a inhibitdrii bir ajan olan etanesept, koklear inflamasyon
ve isitme kaybini azaltmada etkili bulunmustur. Literatiirde vitiligo, iilseratif kolit,
Crohn hastali§i, Wegener graniilomatozisi, romatoid artrit, dev hiicreli arterit,
ankilozan spondilit gibi otoimmiin hastaliklarla ve alerjik rinit,asttm ve kronik
rinosiniizitlerin sensdrindral isitme kaybi birlikteligini ortaya koyan caligmalar

bildirilmistir (199-203).

Erbek ve ark., 32 ankilozan spondilitli hasta, 30 saglikli birey ile yapmis
olduklar ¢alismalarinda yliksek frekanslarda saf ses isitme sonuglarina gore iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulmuglardir. TEOAE sonuglarini
karsilastirdiklarinda ankilozan spondilit grubunda reproduktibilite oranlarinin daha
diisiik oldugunu saptamiglardir. Sinyal giiriiltii oran1 ankilozan spondilit grubunda tiim
frekanslarda diisiik bulunmasina ragmen, istatistiksel anlamli fark sadece 2,3 ve 4 kHz

de gozlenmistir (204) .

Adam ve ark., 45 ankilozan spondilit hastast ve 30 kisilik kontrol grubuyla
yaptiklar1 odyolojik incelemede, yliksek frekanslarda hasta grubunun %71,1%inde,
kontrol grubunun ise %40’inda sensorindral isitme kaybi saptamislar ve iki grup
arasinda bu farki istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir. Topal ve ark. atipik Cogan
Sendromu tanis1 almisg 52 yasinda bir erkek hastaya yaptiklari odyolojik incelemede
bilateral 500 Hz“den sonra diisiis gdsteren solda hafif, sagda orta derecede sensorindral
isitme kayb1 saptamislardir. Yilmaz ve ark. 43 romatoid artritli hasta ve 30 saglikli
kontrol grubu ile yapmis olduklar1 ¢alismada odyolojik degerlendirmeler sonucu 12
hastada (%27,9) sensorinoral isitme kaybi , kontrol grubunda 2 hastada (%6,6)

sensorindral igitme kaybi tespit etmiglerdir (205) .

Srikumar ve ark. psoriatik artrit ile iligkili ani sensorindral igitme kaybi gelisen,
62 yasinda, erkek bir olgu tanimlamiglardir. Giani ve ark. ise 13 yasinda etanersept
tedavisi alan, juvenil psoriatik artritli bir kizda, ani gelisen sensorindral isitme kaybi
saptamislar, verilen steroid tedavisi sonrasinda hizla sensdrinoral isitme kaybinin
diizelmesi iizerine, juvenil idyopatik artritle sensorindral isitme kaybi arasinda bir
iliski olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Amor-Dorado ve ark. 60 psoriatik artrit hastasi
ve 60 saglikli kontrol grubunu saf ses isitme esiklerini karsilagtirdiklarinda yiiksek
frekanslarda psoriatik artrit grubunun saf ses isitme esiklerinin kontrol grubuna gore

daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (206).
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Akdag ve ark. 31 psoriatik artrit hastast ve 31 saglikli kontrol grubu ile
yaptiklar1 c¢alismalarinda iki grubun saf ses isitme ve TEOAE sonuglarini
karsilastirdiklarinda, psoriatik artrit grubunda o6zellikle yiiksek frekanslarda igitme
esiklerini kontrol grubuna gore daha yiiksek bulmuslardir (207). TEOAE sonuglarinda
her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamamislardir. Gliveng
ve ark. 51 psoriazis ve 51 saglikli kontrol gurubunda saf ses odyometri ile yapmis
olduklar1 calismada 6zellikle yiiksek frekanslarda belirgin (4000 ve 8000 Hz) olan bir
fark saptamislardir (208).

Aydin ve ark. 41 psoriazis hastas1t ve 41 saglikli kontrol grubuna saf ses
odyometri ve TEOAE testlerini uygulamislar, her iki grup arasinda saf ses odyometri
isitme esiklerinde ve otoakustik emisyon yanitlarinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptamamislardir (209) .

Bizim ¢alismamizda, nazal polipozisli hasta grubunda 5 kiside (10 kulak) her
iki kulakta (%14,28), 1 kiside (1 kulak) sol kulakta (%1,43) olmak tizere toplamda 6
kiside (11 kulak) 9%15,71 oraninda sensdrindral isitme kayb1 bulundu. 250 Hz-16000
Hz frekanslari arasinda sol kulakta 1000,2000 ve 4000 Hz disinda diger frekanslarda
kontrol grubuna gore nazal polipozis hastalarinin saf ses isitme esikleri daha yiiksek

bulunmustur.

Ayn sekilde iki grup DPOAE sonuglari karsilagtirildiginda, nazal polipozisli
hastalardan alinan emisyon yanitlarinda 4000 Hz ve 6000 Hz frekanslarinda
amplitiidler kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiikk bulunmustur. Bu bulgular

esliginde kokleanin nazal polipozis hastaliginda bir hedef organ oldugu sdylenebilir.

Colletti ve ark. yaptiklar1 ¢caligmada, 30 romatoid artrit hastas1 ve 48 kontrol
grubuyla yaptiklart ¢alismada multifrekans timpanometri ile rezonans frekansini
degerlendirmisler ve kontrol grubunda normal rezonans frekansini 900- 1250
araliginda elde etmislerdir. 12 RA*l1 hastada (%40) anormal rezonans frekans1 degeri
elde etmislerdir. Romatoid Artrit ve anormal rezonans degerleri arasinda bir
korelasyon tespit edilmis olup, bu timpanometrik paternin, her iki ossikiiler eklemin
veya bunlardan birinin motilitesinde azalmaya ya da ankilozuna baglandigin1 rapor

etmislerdir (210).
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Sonu¢ olarak, calismamizda nazal polipozisli hastalarla kontrol grubunu
karsilastirdigimizda, nazal polipozis hastalarinda, sol kulakta 1000,2000, 4000 Hz
frekansi disinda tiim frekanslarda isitme esiklerinde yiikselme ve 6 kiside (11 kulak)
%15,71 oraninda SNIK oldugunu, emisyon yanitlarinda 4000Hz, 6000 Hz
frekanslarinda diisiik amplitiid elde edildigini bulduk. Bu bulgular, nazal polipozis
hastalarinda isitsel disfonksiyon varligini desteklemektedir. Calismamizda, nazal
polipozis hastalarinda ilk kez yapilan orta kulak rezonans frekansi karsilagtirilmasinda

iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmastir.
Calismamizin limitasyonlart;

1. Ozellikle vestibiiler degerlendirmede VNG ve okiiler VEMP yapilamamis

olmasi,

2. Hastalarin isitme fonksiyonlarinin bir kez degerlendirilebilmis olmasidir. Bu
nedenle orta ve i¢ kulak etkileniminin ne zaman basladig1 ile ilgili fikir elde

edilememistir.

Nazal polipozis hastalarinda orta ve i¢ kulak fonksiyonlarinin etkilenimi ve bu
olast etkilenimler ile iligkili olabilecek hastalik 6zelliklerine yonelik calismalara

devam edilmelidir.
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6. SONUC

1. Nazal polipozis hastalar1 ve kontrol grubu kisilerin sag kulaktaki saf ses
odyometri degerleri karsilagtirilmistir ve sonug olarak Nazal polipozisli hastalarda sag
kulaktaki saf ses odyometride 250 Hz’de kontrol grubu kisilere gére ortanca 2,5 dB
SNIK saptanmustir ve istatiktiksel anlamlidir (p<0,001). 500°Hz de ortanca 5,0 dB
SNIK saptanmistir (p:0,002). 1000 Hz’de ortalama 5,4 dB SNIK saptanmustir
(p:0,010). 2000 Hz’de ortalama 5,7 dB SNIK saptanmistir (p:0,022). 4000 Hz’de
ortalama 9,2 dB SNIK saptanmistir (p:0,004). 8000 Hz’de ortalama 17,3 dB SNIiK
saptanmustir (p<0,001). 9000 Hz’de ortalama 17,5 dB SNIK saptanmistir (p<0,001).
10000 Hz’de ortalama 17,5 dB SNIK saptanmustir (p<0,001). 11200 Hz’de ortalama
22,7 dB SNIK saptanmustir (p<0,001). 12500 Hz’de ortalama 27,4 dB SNIK
saptanmustir (p<0,001). 14000 Hz’de ortalama 23,2 dB SNIK saptanmustir (p<0,001).
16000 Hz’de ortalama 17,9 dB SNIK saptanmistir (p<0,001).

2. Nazal polipozis hastalar1 ve kontrol grubu kisilerin sol kulaktaki saf ses
odyometri degerleri karsilagtirilmistir ve sonug olarak Nazal polipozis hastalarinda
sol kulakta 250 Hz’de ortanca 5,0 dB SNIK saptanmistir ve istatistiksel olarak
anlamlidir. (p<0,001). 500 Hz’de ortalama 3,5 dB SNIK saptanmustir (p:0,032). 8000
Hz’de ortanca 10,0 dB SNIK saptanmistir (p:0,001). 9000 Hz’de ortanca 7,5 dB
SNIK saptanmustir (p:0,005). 10000 Hz’de ortanca 1,5 dB SNIK saptanmistir
(p:0,009). 11200 Hz’de ortanca 20,0 dB SNIK saptanmustir (p:0,002). 12500 Hz’de
ortanca 40,0 dB SNIK saptanmistir (p<0,001). 14000 Hz’de ortanca 37,5 dB SNIK
saptanmigtir (p<0,001). 16000 Hz’de ortanca 35,0 dB SNIK saptanmustir (p:0,002)

ve istatiksel olarak anlamlidir.

3. Nazal polipozis hastalari ile kontrol grubu kisiler arasinda sag kulaktaki oto
akustik emisyon SNR degerleri karsilastirilmasi sonucu sag kulaktaki oto akustik
emisyon 1000, 1500, 2000, 3000 Hz frekanslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanamamigtir (p>0,05). Kontrol grubunda OAE sag kulakta 4000 Hz’de
ortanca 4,7 SNR artis saptanmistir ve istatiksel anlamlidir. (p:0,008). Kontrol
grubunda sag kulak OAE 6000 Hz frekansinda Nazal polipozis hastalara gore 6,6 SNR
artis saptanmistir ve istatiksel anlamlhidir. (p:0,020).
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4. Nazal polipozis hastalar ile kontrol grubuna gore sol kulaktaki OAE SNR
degerleri karsilastirilmasi sonucu sol kulakta 1000, 1500, 2000, 3000 Hz frekanslari
SNR degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanamamaistir (p>0,05).
Kontrol grubunda sol kulaktaki 4000 Hz frekansinda ortanca 5,7 SNR artis
saptanmigtir ve istatiksel anlamlidir. (p:0,018). 6000 Hz’de kontrol grubunda 11,6
SNR artis saptanmistir ve istatiksel anlamlidir. (p:0,014).

5. Nazal polipozis hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki VEMP degerleri
karsilastirilmas1 sonucu Nazal polipozis hastalar1 ve kontrol grubuna arasinda sag
kulak pl siiresi, sag kulak nl siiresi, sol kulak pl siiresi, sol kulak nl siiresi, sol
kulak pl-nl arasi latans siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanamamistir (p>0,05). Nazal polipozis hastalarinda sag kulak p1-nl arasi latans
stiresi kontrol grubuna gore ortanca 0,6 milisaniye artis saptanmistir ve istatiksel
anlamlidir. (p=0,028). Nazal polipozis hastalarinda sag kulak pl nl aras1 amplitiid
farki kontrol grubuna gore ortanca 5,5 milivolt istatiksel anlaml1 azalmig saptanmistir
(p=0,004). Nazal polipozis hastalarinda sol kulak p1-nl aras1 amplitiid farki kontrol
grubuna gore ortanca 15,0 milivolt istatikse anlamli azalmis saptanmistir (p<0,001).
Her iki kulakta Nazal polipozisli hastalarda p1-n1 arast amplitiid farki kontrol grubuna

gore daha azalmistir ve istatiksel anlamlidir.

6. Nazal polipozis hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki timpanometri degerleri

karsilastirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamli bir fark ¢gikmamustir.
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