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OZET

Amag: Kronik otitis media (KOM), i¢ kulakta fonksiyonel hasara yol acarak sensorinoral
isitme kayb1 ve diziness’a neden olabilmektedir. Kronik otitis media hastalarinin %54’1,
kolesteatomlu hastalarin ise %40’inda diziness goriilmektedir. Biz bu ¢alismamizda kronik
otitis media tanili hastalarda Video Head Impulse Test ile vestibuler fonksiyonlar

degerlendirmeyi amagladik.

Gerec ve Yontem: Calismaya Subat 2018-Kasim 2018 tarihleri arasinda tek tarafli kronik
otitis media tanis1 almis 30 hasta ile kontrol grubunu olusturmak tizere 30 saglikli goniillii dahil
edildi. Hastalarin ayrintili kulak burun bogaz ve otoskopik muayeneleri yapildi. Odyometri ve
temporal kemik bilgisayarli tomografi tetkikleri elde edildikten sonra hastalar odyometrik ve
radyolojik bulgular1 g6z 6nilinde bulundurularak basit KOM, mukozal KOM ve kolesteatomlu
KOM olmak {izere 3 gruba ayrildi. Tiim hasta ve saglikli goniilliilere vestibuler sistemi
degerlendirmek amaciyla v-HIT uygulandi. Ayn1 zamanda katilimcilarin tiimiine vestibuler
sistem patolojisinin yasam Kkalitesi tizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla Diziness

Engellilik Olgegi (DEO) uygulandi.

Bulgular: Kronik otitis media tanili 30 hastanin 11’inde (%36,7), kontrol grubunu
olusturan 30 saglikli géniilliiniin 2’sinde (%6.7) patolojik v-HIT saptandi. Hasta ve kontrol
gruplari karsilastirildiginda lateral kanal ortalama kazanglarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanirken, anterior ve posterior kanal ortalama kazaglar1 agisindan gruplar arasinda anlamli
fark yoktu. Basit KOM grubuyla, kolesteatomlu KOM grubu karsilastirildiginda lateral kanal

ortalama kazanglarinda anlaml fark saptandi.

Sonug: Biz bu ¢alismamizda elde ettigimiz bulgularla kronik otit hastalarinda vestibuler
sistemin anlamli derecede etkilendigini gosterdik. Bu anlamda c¢alismamiz literatiir ile
uyumludur. Vertigo ve dengesizlik hastalarin yagam kalitesini dnemli dlciide etkilediginden,
kronik otit hastalarinda vestibuler sistem degerlendirmesi 6nemlidir. v-HIT, bu amacla
kullanilabilecek pratik bir test olup diger testlerden farkli olarak orta kulak patolojilerinden
etkilenmemesi ve her ii¢ semisirkiiler kanalin ayr1 ayr1 degerlendirilebilmesi nedeniyle kronik

otit hastalarinda tercih edilebilir.



Anahtar Kelimeler: Kronik otitis media (KOM), Video Head Impulse Test (v-HIT),
kolesteatom



ABSTRACT

Objective: Chronic otitis media (COM), can be associated with functional damage to the
inner ear resulting in sensorineural hearing loss (SNHL) and dizziness. Published incidence
rates of dizziness range from 40% in patients with cholesteatoma and 54% in cases of chronic
suppurative otitis media. . The clinical effects of vestibular damage are not widely reported and
are extremely variable. The purpose of this study was to evaluate the results of vestibular

function testing for patients with COM by video head impulse test.

Material and Methods: Thirty patients who diagnosed unilateral COM and a control
group of 30 men participated in this study between January, 2007 and November, 2009. The
patients underwent a full otolaryngologic examination and otoscopic examinations with
automicroscopy. Audiometry and temporal bone computerized tomography examinations were
also performed. Patients divided 3 groups as simple COM, mucosal COM and COM with
cholesteatoma considering their otoscopic and radiologic examination. For vestibular system
evaluation, all subjects underwent v-HIT for all 6 semicircular canals. In addition, to evaluate
the effect of vestibular system pathology on quality of life, Diziness Handicap Inventory (DHI)

was performed for all participants.

Results: Pathologic v-HIT was detected in 11 (36.7%) of 30 patients in the chronic otitis
media group and was detected in 2 (6.7%) of 30 participants in the control group. Patients with
COM had significantly higher proportions of semicircular canal deficit than those in the control
group. There was a statistically significant difference for the mean gain of lateral channels
between patient and control groups in v-HIT, but no statistically significant difference was
found in the mean gain of the anterior and posterior channels when groups were compared.
There was also statistically significant difference for the mean gain of lateral channels when

compared simple COM and cholesteatom groups.

Conclusion: In the present study we found that the vestibular system is significantly
affected in cases with COM. As vertigo and instability can negatively affect patients’ quality
of life, assessment of vestibular function should be part of the functional evaluation of patients
with COM. vHIT can provide a practical method of assessing the vestibular function in patients
with chronic middle ear pathology. V-HIT is more advantageous for patients with COM

because of not affected by middle ear pathologies and can evaluate all six semicircular channels.
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Key words: Chronic otitis media (COM), Video Head Impulse Test (v-HIT),
cholesteatoma
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KISALTMALAR

dB : Desibel
msn : Milisaniye
mV : Milivolt
Na+ : Sodyum

K+ : Potasyum
Hz : Hertz
Min > Minimum

Maks : Maksimum

Ark. . Arkadaslari

DKY  : Dis kulak yolu

BOS : Beyin-omurilik s1visi

™ : Timpanik membran

KOM : Kronik Otitis Media

SSK - Semisiirkiiler kanallar

VHIT  : Video Head Impulse Test

VOR - Vestibiilookiiler refleks

VNG : Videonistagmografi

LARP : Sol anterior — sag posterior semisirkiiler kanallar
RALP  : Sag anterior — sol posterior semisirkiiler kanallar
cVEMP : Servikal vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller
OVEMP : Okiiler vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller
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1.GIRIS

Kronik otitis media (KOM), tiim diinyada en sik goriilen enfeksiyon hastaliklarindan biri
olup, isitme kayiplarinin en 6nemli sebeplerinden biridir [1]. Kronik otitis media, orta kulak ve
temporal kemigin havali bosluklarin1 déseyen mukozanin 3 aydan uzun siiren inflamasyonu ile
karakterize olup histopatolojik olarak orta kulak ve mastoid kavitede graniilasyon dokusu,
kolestatom gibi patolojilerle seyredebilmektedir [2].

Kulagin iki 6nemli fonksiyonundan biri olan isitme, kronik otitis mediada ilk etkilenen
komponenttir ve bugiine kadar kronik otitis mediaya sekonder gelisen isitme kayiplar1 oldukca
genis ve detayli olarak incelenmis, isitme kaybinin gesitleri, nedenleri ve degisik faktorlerle
iligkileri arastirilmistir. Daha 6nce yapilan bir ¢ok ¢alisma ile, kronik otitis media sonucu orta
kulakta ortaya ¢ikan inflamatuar mediyatorler ve bakteriyel toksinlerin, yuvarlak pencere
araciligiyla i¢ kulaga yayilarak kohleada hasara neden oldugu ve bunun sonucunda sensorinoral
isitme kayb1 gelistigi gosterilmistir [3, 4].

Bununla birlikte KOM hastalarinin yaklasik %53,5’inde bas donmesi ve dengesizlik
sikayetleri mevcut olup bu semptomlarin varligi vestibuler sistemin de orta kulaktaki
inflamasyondan etkiledigini gostermektedir [5]. Kohlear hasar olusumunda oldugu gibi, orta
kulaktaki inflamatuar mediatorler yuvarlak pencere araciligiyla utrikul, sakkul ve semisirkuler
kanallar gibi periferik vestibuler sistem organlarini da etkileyebilmektedir. Otitis mediaya baglh
labirentit insidans1 %S5 olarak bildirilmesine ragmen [6, 7], yapilan ¢aligmalarda akut otitis
mediada %82, kronik otitis mediada ise %77 oraninda labirentte patolojik degisiklik oldugu
tespit edilmistir [8]. Bununla uyumlu olarak literatiirde kronik otite bagli vestibuler sistem
hasarinin ¢esitli vestibuler testler ile degerlendirildigi caligmalarda, hastalarin vertigo
yakinmasindan bagimsiz olarak yiiksek oranda anormal sonuglar bildirilmistir [9].

Kronik otite bagli vestibuler sistem hasar1 cesitli vestibuler testler kullanilarak
degerlendirilebilir. Bu amacla en yaygin kullanilan testler VNG, kalorik test, VEMP olarak
sayilabilir.

Kalorik test, lateral semisirkiiler kanalda olusturdugu endolenf akimu ile siiperior vestibiiler
sinir aracili vestibiilo-okiiler refleks yollarini test etmeye yardimci olur. Servikal vestibiiler
uyarilmis potansiyeller (cVEMP) ise, sakkiilii uyararak inferior vestibiiler sinir aracili
vestibiilo-kolik refleks arkini degerlendirir. Sonu¢ olarak, periferik vestibiiler sistemin
(semisirkiiler kanallar ve refleks arklarinin) tamamini degerlendirmek icin VNG, kalorik test
ve VEMP gibi uygulanmasi ve tolere edilmesi zor olan, yapilmasi daha ¢ok zaman alan testler

zincirinin tamamint yapmak gerekmektedir. Ayrica, cVEMP'in hava-kemik araliginin 30

1



dB'den daha ¢ok oldugu durumlarda alinamamasi, su kalorik testinin timpanik memran
perforasyonu olan hastalarda yapilamamasi bu testlerin kronik otit hastalarindaki kullanimini
kisitlayan en 6nemli dezavantajlaridir.

Son yillarda vestibiiler sistem fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde yeni bir yontem olan
video head impulse testi (v-HIT ) giderek yaygin sekilde kullanilmaya baslanmistir [10]. Her
ti¢ semisiirkiiler kanali degerlendirebilmesi, kisa bir siire i¢inde uygulanabilirligi (5-10 dakika),
hastalar tarafindan kolay tolere edilmesi v-HIT in en biiyiik avantajlarindandir.

Literatiirde kronik otit hastalarinda VNG, kalorik test ve VEMP gibi yontemlerle vestibuler
sistemin degerlendirildigi birgok ¢alisma mevcut olmakla birlikte yeni bir yontem olan Video
Head Impulse Test ile ilgili herhangi bir ¢alisma yoktur. Biz de bu ¢alisamizda kronik otit
hastalarinda v-HIT sonuglarini1 degerlendirmeyi ve v-HIT sonuglari ile bas donmesi yakinmasi

arasindaki korelasyonu belirlemeyi amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Kulak Embriyolojisi

Dis, orta, i¢c kulagin embriyojenik gelisimi, ii¢ ayr1 yerden ve ii¢ ayri germ yapragindan
olur. D1s kulak ve orta kulak brankial yarik ve ceplerden i¢ kulak ise, noral ektodermden gelisir.
I¢ kulak 20. giinde ektoderm yiizeyinde otik disk adi verilen bir alan olarak baslar. Disk ice
dogru kivrilir ve otik ¢ukur olusur, yiizey ile olan baglantilar kesilir ve 4. haftada otik vezikiil
olusur. Otik vezikiiliin dorsomedial kismindan utrikulus, semisirkiiler kanallar ve endolenfatik
duktus gelisir; ventral kismindan duktus koklearis ve sakkulus gelisir. Fossa otika, otik vezikiil
haline gecerken bir kisim epitel hiicresi ayrilarak statoakkustik ganglionu olusturur. Bu
gangliondan gelisen sinir lifleri makula, krista ve korti organina ulasirlar. Ektodermden gelisen
membrandz labirentin etrafini mezodermden gelisen kikirdak yap1 sarar. Bu daha sonra ossifiye
olarak kemik labirenti olusturur. I¢ kulak kemik yapilar1 ve kemikgikler embriyonel yasamin 4.
ayinda yetiskinlerdeki ¢aplarina erigirler. Buna karsilik mastoid kemik ve kafa taban1 kemikleri
gelismelerine dogumdan sonra da devam ederler. Bu yiizden Ostaki tiipliniin ¢aligmasinda
¢ocuklarda biiyiiklere oranla baz1 fonksiyon yetersizlikleri s6z konusu olabilir. Ostaki borusu
ve orta kulak birinci endodermal cebin disa dogru gelismesinden meydana gelir. Orta kulak 3.
haftadan baglayarak gelisir. 4. haftadan sonra 6staki 6 borusu ve orta kulak birbirinden ayrilir.

30. haftada orta kulagin gelisimi agagi yukart tamamlanir [11].
2.2.Kulak Anatomisi
Kulak basin her iki tarafinda, aurikula ve dis kulak yolunun lateralde kalan 1/3 liik bolimii

disinda temporal kemik igerisine yerlesmis isitme ve denge orgamidir. Anatomi ve

fonksiyonlarina gore dis, orta ve i¢ kulak olarak 3 boliime ayrilmistir.
2.2.1. Temporal Kemik Anatomisi
Temporal kemik; parietal, sfenoid, oksipital ve zigomatik kemik arasina yerlesmis olup

kafatasinin yan ve alt duvarinin olusumuna katilir. Bu nedenle ayn1 zamanda kafa tabaninin da

bir pargasidir.



Temporal kemigin bes ayr1 pargasi vardir.

1. Skuamoz parga
2. Mastoid parca
3. Petr0z parca

4. Timpanik parca
5.Stiloid ¢ikintt
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Sekil 2.1. Temporal kemigin lateralden goriiniimii (sematik)

Skuamoz Parca

Parietal kemik, frontal kemik ve sfenoid kemigin biiyiilk kanadi ile eklem yaparak
kafatasinin lateral kisminin olusumuna katilir. Lateral yiizii temporal adale i¢in tutunma yeri
olup 6nemli bir cerrahi kilavuz yeri olan linea temporalis ile sinirlanir. Dig yiiziin alt kismindan
prosesus zigomatik proses olarak adlandirilan bir ¢ikinti 6ne dogru uzar. Bu ¢ikintinin alt

kisminda mandibuler fossa bulunur. I¢ yiizii ise orta kafa cukuru ile iliskilidir [11].



Mastoid Parca

Temporal kemigin en biiyiik parcasidir. Iki yiizii vardir. Dis yiiziin skuamdz parca ile
birlesmesiyle ortaya ¢ikan petroskuamoz siitiir, zigomatik kokten mediyale dogru uzanarak orta
kafa ¢ukurunun alt sinirin1 yapar. Buna ‘linea temporalis® denir. Dis kulak yolunun arka tist
kisminda ‘suprameatal spin‘ veya ‘Henle spini‘olarak isimlendirilen kii¢lik bir kemik ¢ikinti
bulunur. Bu ¢ikintinin posteriorunda ‘lamina cribrosa‘ ad1 verilen delikli bir kisim vardir. Bu
iki antomik yap1 mastoidektomide antrum lokalizasyonunu belirtmesi bakimindan énemli bir
cerrahi yol gostericidir. Mastoidin i¢ yiiziinde sigmoid sulkus adi verilen bir oluk bulunur. Bu
sulkusta sigmoid siniis yerlesmistir. Mastoid parganin {ist yiizeyinde antrumu Orten ince bir
kemik tabakas1 vardir. Buna ‘tegmen mastoideum* denir. Arkada, petrdz parcanin arka yiizii ile
birlikte arka kafa ¢ukurunun 6n sinirmi yapar. Mastoid kemik hava bosluklariyla doludur. Bu
hava bosluklarinin en 6nemlisi ve en bilyligii antrumdur [12]. Mastoid hava hiicreleri orta kulak
basincinin diizenlenmesinde gaz rezervi gibi fonksiyon gormektedir. Mastoid kemikte seliiler,
diploik ve sklerotik olmak iizere {i¢ g¢esit pnomotizasyon tipi bulunur. Mastoid kemiklerin

%20’si diploik ve sklerotiktir [13].

Petroz Parca

Kafa tabani, sfenoid ve oksipital kemikler arasinda yerlesmistir. Sfeniod ile birlikte
Foramen Laserum’un olusumuna katilir. A. Meningea Media bu acikliktan gecerek kafa
icerisine girer. Petroz kemik orta kafa cukuru ile komsudur. On taraf sfenoidin biiyiik kanadi
ve M. Tensor Timpani’nin yarim kanali ile sinirhdir. Internal Karotid Arter Foramen
Laserum’un arka yarisindadir. On kenarmin tam ortasinda Eminentia Arkuata denen tiimsek
bulunur. Burasi Superior Semisirkiiler Kanal’a tekabiil eder. Bu tiimsegin 6n ve dis tarafinda
kiiciik bir diizliik bulunur. Buras1 tegmen timpaniye uyan yer olup malleusun basi ile komsudur.
Bu olusumun 6niinde igte Hiatus Kanalis Nervi Fasialis ve dista N. Petrosus Superfisialis ve A.
Meningea Media’nin petrozal dalinin gectigi kanallar yer almaktadir. Petr6z kemigin arka ytizii
vertikaldir ve arka kafa cukuru ile komsudur. On ve arka yiizlerinin birlesme noktasina Siniis
Petrosus Superior yerlesir. Dura bu noktada kemige sikica yapisiktir. Arka ylizde Meatus
Akustikus Internus’un i¢ agz1 vardir. Dura burada kemige sikica yapisiktir. VIL. ve VIIL. kranial
sinirler ile koklear damarlar buradan temporal kemige girerler. Tabanin alt yiizii yatay planda
olup oksipital kemik ile beraber Foramen Jugulare’yi olusturur. Bu bélgenin disindan Sigmoid
Siniis geger ve Inferior Petrozal Siniis ile birlesir. Deligin i¢ yaninda ise IX. Kranial sinir ve
ganglionu, X. Kranial sinir ve Arnold Ganglionu ile XI. Kranial sinir bulunur. Deligin dis

tarafinin hemen Oniinden Juguler Ven bulbusunun yerlestigi genis bir fossa vardir. Foramen
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Jugulare’nin &niinde Canalis Caroticus’un eksternal aperturu bulunur. A. Karotis Interna
buradan kafa igerisine girer. Karotis kanalinin arka kenarinda XI. Kranial sinirin ganglionu
yerlesmis olup buradan Kanalikulus Timpanikus araciligi ile Jacopson Siniri ve A. Faringea
Assendens’in bir dali orta kulaga girer. Juguler Fossa’nin arka ve disinda Processus Styloideus
bulunur. Stiloid ¢ikintinin arkasinda Foramen Stilomastoideus bulunur. Burasi1 VII.kranial

sinirinin kafa digina ¢iktig1 yerdir [11].

Timpanik Parc¢a

D1s kulak yolunun 6n, arka ve kismen alt kismini yapar. On alt kisminin ortasi1 ¢ok ince
olup kiiciik delikler (Foramen Huschke) igerir. Timpanik kemik tist kismi agik kalmis bir bilezik
gibidir. Bu acikliga Rivinus Centigi denir. Timpanik kemigin mediali dar bir oluk seklinde olup
Sulkus Timpanikus adini alir. Kulak zarinin Pars Tensa kismi buraya yerlesir. Pars Flaksida ise

bilezigin agik kalan kismina yerlesir [11].

Stiloid Parca
Stiloid par¢a timpanik parga asagisinda one ve inferora dogru uzanan 2.5 cm‘ ye kadar

varan ¢ikintidir [11].

2.2.2.D1s Kulak Anatomisi

Auricula ve dis kulak yolundan (DKY) olusur. Aurikula perikondrium ve deri ile ortiilii
ince elastik kartilajdan olusan ses toplayict bir organdir. I¢ yiizii konveks, dis yiizii konkav
seklinde iizerine diizensiz ¢ukurlar ve cikintilar bulunmaktadir. Konkav yiiziindeki en derin
cukur konka olarak adlandirilir ve heliksin krusu tarafindan iki kistma aymrilir. Ustte kalan
kisma simba, altta kalan kismi1 ise kavum konka ismini alir. Kavum konkayi altta ve arkada
sinirlayan ¢ikintiya ise antiheliks denir. Antiheliks yukarida iki krusa ayrilir ve aralarinda kalan
iicgen cukura fossa triangularis denir. Antiheliks asagida ise antitragusa katilir ve tragusla
aralarinda insisura antitragus c¢entigi bulunmaktadir. Aurikulanin iist ve altta bulunan serbest
uclart ice dogru kivrilirak kabarti yapar ve heliksi olusturur. Heliks asagida lobule dogru
uzanirken, 6nde ise antiheliksten skafa olarak adlandirilan bir gukurla ayrilir [11].

Di1s kulak yolu yaklasik 2,5 cm uzunlugunda olup, dis 1/3 kismu kikirdak, i¢ 2/3 kismi
kemikten olugsmustur. Kikirdak boliimiiniin 6n duvarinda santorini yariklari ad1 verilen fissiirler

mevcut olup bunlar dis kulak yolunun esnekligini arttirirlar ancak enfeksiyonlarin yayilmasina



da olanak tanirlar. DKY dis tarafta meatus akustikus eksternus ile baslayip i¢ tarafta timpanik

membran ile son bulur [11].

Timpanik Membran

Di1s kulak yolunun terminal pargasidir. Oblik yerlesimli olan TM nin, kalinlig1 0,1 mm,
uzunlugu 10-11 mm, genisligi 8-9 mm*dir. D1s ylizii hafifce konkavdir ve konkavligin merkezi
umbo olarak isimlendirilir. Bu manubrium mallei‘nin timpanik membrana tutunma noktasidir.

Kulak zar1 timpanik kemige ait sulkus timpanikusun igine yerlesmistir. Timpanik sulkusun
iist ucu agiktir ve bu agikligr skutum kapatir. Skutumun kapattigi timpanik kemigin iki uzantisi
arasindaki agikliga Rivinus Centigi denir.

Manibrium mallei‘nin zarda yaptig1 kabarti stria mallearis olarak adlandirilir. Strianin st
ucundan (prominentia mallearis)dne ve arkaya dogru ilerleyen plikalara plica mallearis anterior
ve posterior denir. Bu plikalarin iist kisminda kalan zar pargasina pars flaccida (shrapnell zar1),
alt kisminda kalan zar parcasina pars tensa denir. Pars tensanin ¢evresi anulus
fibrokartilajinozus adi verilen halka (Gerlach halkasi) ile ¢evrilidir. Bu iki par¢a gerginlik
farkindan bagka histolojik farklariyla da birbirinden ayrilirlar. Pars flaksida‘nin orta

tabakasinda fibroz doku azdir, ¢ok ince ve gevsek yapidadir, pars tensa kalindir.

Timpanik membran distan ige dogru 3 tabakadan olusur.

Kutan6z tabaka: Dis kulak yolunu 6rten derinin devamudir.

Fibroz tabaka: Lamina propria adi da verilen bu tabaka radial ve sirkiiler tarzda seyreden
liflerden olusur.

Mukoza tabakasi: Kavum timpaniyi 6rten mukozanin devamidir [14].

Kulak zar1 internal maksiller arterin aurikiiler dali, posterior aurikiiler ve stilomastoid
arterden beslenir. Damarlarin uzanimi 6zellikle i¢ yiizde 1s1nsal tarzda uzanirlar. Zarin dis yiizi

5. ve 10. kraniyel sinir, i¢ yiizii ise 9. kraniyel sinirler tarafindan inerve edilir [11].

2.2.3.0rta kulak Anatomisi

Temporal kemikte lokalize yilizeyi mukoza ile ortiilii, hava iceren, diizensiz, timpanik

membran ile kemik labirent arasindaki bosluktur. Ostaki borusu araciligiyla nazofarenks, aditus



araciligiyla mastoid hiicreler, oval ve yuvarlak pencereler aracilidi ile de i¢ kulak ile iliskilidir.

Hareketli kemikgik zinciri sayesinde vibrasyonu timpanik membrandan i¢ kulaga iletir.

Orta kulak boslugu on, arka, iist, alt, i¢ ve dis duvarlarda farkli anatomik yapilarla
¢evrelenmistir.

Ust Duvar: Tegmen timpani; orta fossa durasi ile komsudur.

Alt duvar: Bulbus vena jugularis ve vena jugularis ile komsudur.

On duvar: Internal karotis arter, dstaki tiipii, tensor timpani kasi ile komsudur.

I¢ duvar: Promontoryum, “fossula fenestra vestibuli (oval pencere)”, “fossula fenestra
cochlea (yuvarlak pencere)”, “processus cochleoriformis” i¢ duvarda bulunur.

Arka duvar: Mastoid ile iligkilidir. Stapes kas tendonunun ¢iktig1 “eminentia pyramidalis”
buradadir. Piramidal eminensten kulak zarma paralel dik bir diizlemle orta kulagi ikiye
ayirdigimizda icteki boliimde 3 6nemli yap1 vardir. Bunlar oval pencere, yuvarlak pencere ve
siniis timpanidir. Piramidal ¢ikint1 siniis timpaninin dis tarafin1 yapar. Siniis timpaninin alt
tarafin1 yuvarlak pencere, iistiinii subikulum, i¢ duvarini pontikulus yapar. Eminentianin disinda
fasiyal reses denilen bir ¢ukurluk vardir. Bu ¢ukurun dis tarafin1 dis kulak yolu ve korda

timpani, arka ve Ustlinii ise fossa inkudis sinirlar [11, 12].

Dis duvar: Skutum, kulak zar1 ve hipotimpanum bulunur.

Orta kulak boslugu anatomik olarak 6 bolgeye ayrilarak incelenir [14, 15].

1) Epitimpanum (Attik): Fasiyal sinir timpanik pargasi ve timpanik membran iizerinde
kalan bolgedir.

2) Mezotimpanum: Timpanik membranin medialine karsilik gelen bolgedir.

3) Hipotimpanum: Sulkus timpanikus ve timpanik membranin inferiorundaki bolimiidiir.

4) Antrum: Attigin hemen posterioruna karsilik gelen bolimdiir.

5) Aditus ad antrum: Epitimpanumdan antruma uzanan agikliktir.

6) Mastoid selliiler yapi: Orta kulak mukoperiostiumunun devami olmasi nedeni ile

timpan boslugu yapilar1 arasinda kabul edilir.

Orta kulakta timpanik membran ile oval pencere arasinda dizilen ve birbiriyle eklem yapan

ii¢ tane hareketli kemikg¢ik vardir ; bunlar malleus, inkus ve stapestir.



Sekil 2.2. Orta kulagin endoskopik goriintiisii. i: inkus, m: malleus, s: stapes, pe: piramidal

eminens, to: tuba dstaki, yp: yuvarlak pencere, siyah yildiz: korda timpani

Malleus: Kemikgikler igerisinde en biiylik olanidir. Lateralde, TM ile iliskide olup bas,
boyun, manibrium, anterior ve lateral progesten olusur.Malleusun basi inkusun korpusu ile
sinoviyal eklem yapar. Tensor timpani kas1 tendonu malleusun boynuna ve manibriuma yapisir.
Bu kas manibriumla birlikte kulak zarin1 mediale geker.

Inkus: Malleus ile stapes arasinda yer alan inkus, korpus, kisa ve uzun progeslerden olusur.
Posterior ligament ile fossa inkudise, siiperior ligament ile epitimpanik resese tutunur. Incus
korpusu, malleus basi ile eklem yapar. Uzun progesin ucunda processus lentikiilaris denen ve
stapes basi ile sinoviyal eklem yapan bir kisim bulunur. Kisa kolu fossa inkudise yerlesir.

Stapes: Korpus, kisa ve uzun progeslerden olusur. Taban ligamentum annulare ile fenestra

vestibiiliye tespit edilir. Arka bacagin iistiine stapes kasi tendonu yapisir [16].

Orta kulakta kemikgikler ile duvarlar arasinda fold (katlant1) ve ligamentler yer almakta
olup bunlar kemikgikler icin stabilizasyon saglarken diger taraftan havanin orta kulak

boéliimlerine dagilimini etkiler.



Tensor timpani kasi: Orta kulakta semikanalis muskuli tensor timpaniden baglar ve
arkaya disa dogru uzanarak malleus boynuna yapisir. Buradan mediale dogru uzanarak
prosessus kokleariformise uzanir. Kendisine dik bir yol izleyerek tuba Ostakiye uzanir ve
sfenoidin biiylik kanadina yapisir. Kasildigi zaman manibrumu i¢e ve arkaya c¢ekerek kulak
zarmi tespit eder. Bu kas1 mandibuler sinirin medial pterigoid dali tarafindan inerve edilir.

Stapedius kasi: Eminentia piramidalisten baglar ve stapesin boynuna yapisir. Stapesin arka
bacagini ¢ekerek tabani kaldirir. Boylece i¢ kulag: yiiksek siddetteki seslerden korur. Fasial
sinir tarafindan inerve edilir.

Korda timpani: Orta kulagin lateral ve arka duvarlarinin birlesim yerinden orta kulaga
girer ve kulak zar1 medial yiiziinde anulusa paralel ilerler. Yukar1 dogru ilerleyerek tensor

timpaninin listlinden geger ve petrotimpanik fissiire girerek orta kulag terk eder.

2.1.4. I¢ Kulak Anatomisi

I¢ kulak, kemik ve zar labirent olmak iizere iki kisimdan olusmaktadir [17, 18].

2.1.4.1. Kemik Labirent

Kemik labirent;

vestibulum,

- kemik semisirkiiler kanallar,

koklea dan olusmaktadir.

Vestibulum: 4 mm gapinda bir kavite olup, lateral duvari fenestra vestibuli ve fenestra
cochlea ile timpanik kaviteye komsudur. Medial duvarda ise 6nde sacculusun, arkada
utriculusun yerlestigi recessler bulunur. On duvarda cochleanin scala vestibuli kismu ile
komsudur [18].

Kemik Semisirkiiler Kanallar: Anterior, posterior ve lateral olmak iizere 3 adet
semisirkiiler kanal vardir. Anterior semisirkiiler kanalin ampullast vestibulumun iist duvarinin
oniline agilirken, arka ucu posterior semisirkiiler kanalin 6n ucu ile birleserek crus osseum
communeyi olusturur ve vestibulum iist duvarinin arka kismina acilir.

Koklea: Modiolus adi verilen yapinin etrafinda 6nden arkaya ve i¢yandan disa dogru 2,5
defa dolanan bir kanaldir. Modiolus igindeki kanallardan koklear damarlar ve 8.sinirin lifleri

gecer. Canalis spiralis cochlea modiolusun etrefinda 2,5 kez dolanir. Lamina spiralis ossea,
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canalis spiralis cochlea i¢inde dolanir ve onu ikiye béler. Ustte kalan kisma scala vestibuli, altta
kalan kisma ise scala timpani denir. Scala vestibuli ve scala timpani kokleanin tepesinde

helicotrema ad1 verilen yerde birlesir [18].

2.1.4.2. Zar Labirent

Zar labirent;

- Utriculus

- Sacculus

- ductus semisirciilares

- ductus cochlearis

- duktus endolymphaticus,

- ductus perilymphaticus dan olusmaktadir.

Utriculus: Dis yan duvari stapes footplateinin karsisindadir. Utriculusta ductus
semisirkiilarisin agildigi 5 delik ve onde ductus utriculosaccularis mevcuttur. Macula utriculi
adli bolgede denge hiicreleri bulunur.

Sacculus: Macula sacculi adli bolgede denge hiicreleri bulunur, buradan n.saccularis
baslar.

Ductus cochlearis: Membranoz kanal, canalis spiralis cochlea i¢inde bulunup, onunla 2,5
tur yapar. Ust duvari reissner membrani, dis duvar spiral ligament, alt duvar ise lamina basilaris
tarafindan yapilir.

Corti Organi: Lamina basilarisin iist ylizeyine yerlesen ve destek hiicrelerinden, duyu
hiicrelerinden, tectorial membrandan olusan yapidir. Duyu hiicreleri i¢ ve dis silyal hiicrelerden
olusur. Tectorial membran corti organini 6rter. Basilar laminanin hareketi tectorial membranida

hareket ettirir, dolayisiyla stereocilialarda uyarilmis olur .

I¢ kulagi besleyen arterler; A.basillaristen direkt olarak veya a.cerebelli anterior inferiordan
kaynaklanan a.labirentica’dir. A.labirentica ise a.vestibularis ve a.cochlearis olmak tizere ikiye

ayrilir. Vendz doniisii ise aquaductus cochlea ¢evresindeki venler yoluyla siniis petrosus

inferiora olmaktadir [11, 17].
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Anterior (superior)

Lateral (horizontal) <& semisirkuler kanal

semisirkuler kanal 5 :
f Anterior (superior)

semisirkuler duktus

Utrikal

Posterior (inferior)
semisirkuler kanal Oval pencere

Sekil 2.3. Kemik ve membrandz labirentin yapisi

2.3. Vestibuler Sistem Anatomisi

Vestibiiler sistem dengeyi saglayan bir sistemdir. Vestibiiler sistem temel olarak vestibuler

ug organlar, vestibiiler sinir ve vestibiiler ¢cekirdeklerden olusan 3 parcadan olusur.

2.3.1. Vestibuler U¢ Organlar

Vestibiiler ug-organlar, isitme duyusunun algilandigi koklea ile birlikte kemik labirent
icinde bulunur. Kemik labirent, temporal kemigin petr6z pargasinda yer alan, birbirleriyle
baglantili kivrimli borular, odacik ve kanallardan olusan, karmagik bir anatomiye sahip kemik
yapiya verilen isimdir.

Kemik labirent, anteriorda koklea, posteriorda semisirkiiler kanallar (yarim daire
kanallar1), bu ikisinin ortasinda ise vestibiil olmak {izere 3 kisimdan olusur.

Vestibiil, kemik labirentin orta kisminda bulunur ve i¢ kulagin anterior ve posterior
kisimlar1 arasinda baglantiy1 saglar. Lateral duvarinda bulunan oval ve yuvarlak pencere
yoluyla ayn1 zamanda orta kulak ile i¢ kulagin baglantisini1 da saglar. Vestibiiler ugorganlardan
utrikiil ve sakkiil, vestibiilde yer alirlar.

Kemik semisirkiiler kanallar(yarim daire kanali), vestibulun posterioruna yerlesiktir ve her

bir kulakta anterior, posterior ve lateral olmak iizere 3 adet semisirkuler kanal bulunmaktadir.
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Anterior semisirkiiler kanal i¢in “superior”, posterior semisirkiiler kanal i¢in “inferior”, lateral
semisirkiiler kanal i¢in ise ‘“horizontal” terimleri es anlamli olarak kullanilabilmektedir.
Semisirkiiler kanallarin {i¢ii de birbirlerine yaklasik olarak dik agilarla yerlesmislerdir. Oturur
ya da ayakta iken ve kafa tam karsiya dogru bakar pozisyonda iken, lateral semisirkiiler kanallar
yatay diizlemle yukariya dogru 25-30 derece ac1 yapacak sekilde durur. Bir baska 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 aci
yapacak sekilde, karsi taraftaki posterior kanala paralel konumda; posterior semisirkiiler
kanallar ise geriye ve disa dogru 45 derece ac1 yapacak sekilde, karsi taraftaki anterior kanala
paralel konumda yerlesmislerdir (Sekil 2.4). Anterior ve posterior semisirkiiler kanallarin arka
bacaklar1 birbiriyle birleserek; lateral semisirkiiler kanalin arka bacagi ise bagimsiz sekilde
vestibiile agilir. Her semisirkiiler kanalin 6n ucunda ise ampulla ad1 verilen siskinlikler bulunur;

ampullalarin bulundugu bu 6n bacaklar da vestibiile acilirlar [19].

Sag posterior SSK Sol posterior SSK

Latergl SSK

Sekil 2.4. Semisirkiiler kanallarin (SSK) kafa icindeki yerlesimleri. Lateral
semisirkiiler kanallar yatay diizlemle 25-30 derece ac1 yaparlar. Sag lateral semisirkiiler
kanal, sol lateral semisirkiiler kanal ile; sag posterior semisirkiiler kanal, sol anterior
semisirkiiler kanal ile; sol posterior semisirkiiler kanal da sag anterior semisirkiiler kanal

ile birbirine paralel diizlemlerde yerlesir

13



Kemik labirentin i¢inde, duvarlar1 zarimsi yapida olan membrandz labirent bulunur.
Vestibiiler u¢ organlar esas olarak membrandz labirent tarafindan olusturulurlar. Membran6z
labirentin vestibiiliin i¢indeki kisminda, birbirine bagli iki kese seklinde utrikiil ve sakkiil
yerlesir. Utrikiil, sakkiilden daha biiyiliktiir ve vestibiiliin iist-arka kisminda yerlesir.
Membranoz labirentin kemik semisirkiiler kanallarin i¢cindeki kisimlar1 da “semisirkiiler duktus
(ductus)” olarak isimlendirilir. Bunlarin sekilleri ve isimleri, iginde bulunduklari kemik
semisirkiiler kanallarla aynidir (anterior, posterior ve lateral semisirkiiler duktuslar) [19, 20].

Membranoz labirentin i¢i “endolenf”’, membrandz labirent ile kemik labirent arasi ise
“perilenf” adi1 verilen, elektrolit igerikleri birbirinden farkli sivilar ile doludur. Perilenf,
sodyumdan zengindir, elektrolit bilesimi hiicre dis1 (ekstraselliiler) siviya ve serebrospinal
stviya benzer ([K+]=10 mEq/l; [Na+]=140 mEq/l); veniiller ve orta kulak mukozasini drene
eder. Endolenfin bilesimi ise hiicre i¢i (intraselliiler) siviya benzer ([K+]=144 mEq/l; [Na+]=5
mEq/l); kokleadaki stria vascularis tabakasinda yer alan hiicreler tarafindan perilenften
sentezlenir. Her iki s1ivi kompartmanindaki elektrolit dengesi karanlik (dark) hiicreler tarafindan
aktif transport mekanizmasiyla saglanir. Endolenf, krista ve makiilalarda yer alan karanlik
hiicreler ve aquaductus vestibuli yoluyla posteriorda dura materin altina dogru uzanan

endolenfatik kese tarafindan emilir.

Vestibiiler Reseptor Hiicreler (Tiiylii Hiicreler)

Vestibiiler duyunun algilandig1 vestibiiler reseptor hiicreler, kokleadaki reseptor hiicreler
gibi tliylii hiicrelerdir. Tiiyler, reseptor hiicrenin iist kismindan yukar1 dogru c¢ikan ve
yapilarinda aktin flamanlar1 bulunan uzantilardir. Her bir tiiylii hiicrede, hiicrenin apikal
ucundan kaynaklanan 20-200 arasi stereosilyum (stereocilium) adi verilen kiigiik tiiyciik ve 1
adet kinosilyum (kinocilium) adi verilen biiyiik tiiy bulunur. Bu tiiyler tiim hiicrelerde 6zel bir
dizilimle yerlesirler. Kinosilyum her zaman en kenarda yer alir. Kinosilyumun oldugu kenardan
diger kenara dogru gidildikge stereosilyumlar da uzundan kisaya dogru dizilir. Bir baska
ifadeyle stereosilyumlar, en uzun olani kinosilyuma en yakin olacak sekilde dizilmislerdir.
Stereosilyumlarin tepesinde elektron mikroskobuyla bile giigliikle fark edilen ¢ok ince ipliksi
baglantilar bulunur. Bu baglantilar her bir stereosilyumun ucunu yanindaki daha uzun
stereosilyuma, en uzun stereosilyumu ise kinosilyuma baglar. Stereosilyumlar, tepelerindeki bu
kiigiik baglantilar sayesinde hep birlikte esgiidiim icinde hareket ederler.

Vestibiiler labirentte birbirinden farkli iki tipte tliyli hiicre tanimlanmistir. Tiim vestibiiler

uc-organlarda, her iki tipteki hiicrelerden de bulunur. Tip I tiiylii hiicreler kadeh seklindeyken,
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Tip II tiiylii hiicreler daha diiz ve silindirik yapidadir. Tip I tliylii hiicrelerde genis bir canak
seklinde afferent sinir ucu baglantis1 bulunur. Tip II tiiylii hiicrelerin sinir baglantilar1 ise daha
basit ve diigme seklindedir. Vestibiiler reseptor hiicrelerin ¢alisma prensipleri tiim vestibiiler
uc-organlarda aymidir. Ancak, bu hiicrelerin yerlesim 6zellikleri, semisirkiiler duktuslar ile
utrikiil ve sakkiilde farklilik gosterir. Semisirkiiler kanallarda bulunan 6zellesmis vestibiiler
duyu epiteline “krista (crista) ampullaris”; sakkiil ve utrikiilde bulunan 6zellesmis vestibiiler

duyu epiteline ise “makiila (macula)” ad1 verilir [21].

Krista (crista) Ampullaris: Her semisirkiiler duktusun ucundaki ampullanin iginde,
vestibiiler duyu hiicreleri (tiiylii hiicreler) ile destek hiicrelerinin yerlestigi “‘krista ampullaris”
ad1 verilen kabarik, tepeye benzeyen bir bolge bulunur (Sekil 2.5). Kristalarin kabarik tepe
bolgelerinde daha ¢ok Tip I vestibiiler duyu hiicreleri bulunurken; kenarlarina dogru daha ¢ok

Tip II vestibiiler duyu hiicreleri goriiliir.

Ampulla Kupula
s N /
/ A
! A
Gt ——
! 1
i \
i i
I 1
! \
! \
! \
]
Stereosilyumlar Kri :
IR, = rista ampullaris
ve Tayld hicreler © > P
Kinosilyum Sinir

Sekil 2.5. Krista ampullarisin yapisi ile kupulanin endolenf etkisi ile temsili hareketi.

Kesikli ¢izgi ile kupulanin istirahat pozisyonu gosterilmistir.
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Krista ampullarisin tist kismi, kubbe seklinde jelatinéz bir madde olan “kupula (cupula)”
ile kaplidir. Krista ampullaristeki vestibiiler duyu hiicrelerinin tiiyleri, iistlerini 6rten kupulanin
icine dogru uzanir (Sekil 2.5). Kupula, tavanda ve tabanda ampullanin duvarlarina baglidir.
Endolenfatik sivinin semisirkiiler duktuslar ve ampulla i¢inde hareket etmesi kupulay1 da
oynatir (Sekil 2.5). Kupulanin bu hareketi de, icinde gémiilii halde bulunan vestibiiler reseptor
hiicrelerin tlylerini hareket ettirir. Tiiylerin hareketi ile de vestibiiler reseptdr hiicrelerin
aktivitesi belirlenmis olur; semisirkiiler kanala ve endolenf akiminin yoniine gore eksitator veya
inhibitér uyar1 olusur. Kupulanin etkisi ile stereosilyumlarin kinosilyumlara dogru egilmesi,
hiicrenin depolarize olmasina ve uyarim artisina neden olur. Kupulanin ve dolayisiyla
stereosilyumlarin, kinosilyumlardan ters tarafa dogru egilmesi ise hiperpolarizasyona ve

uyarimda azalmaya yol agar [19, 22].

Makiila: Utrikiil ve sakkiilde bulunan sensoriyel epitele makiila ad1 verilmektedir. Otolitik
organlarin i¢ yliziinde, duvarlarin kalinlasmis kiiciik bir boliimiinde (capt yaklagik 2 mm)
yerlesmistir. Utrikiiler ve sakkiiler makiilalarin tiiyli hiicreleri, benzer yapisal organizasyona
sahiptir. Binlerce tiiylii hiicrelerden, bunlarin iizerini 6rten jelatinéz bir tabakadan (otolitik
membran) ve tabakanin iizerinde bulunan otolitlerden (otoconia ya da statoconia)
olusmaktadirlar (Sekil 2.6). Her makiilada, tiiylii hiicrelerin her biri tiiyleri farkli yonlere
bakacak sekilde dizilmistir. Makiilanin iginde bu farkli yonlere bakan hiicrelerin arasinda egri
bir hat bulunur. Buna striola denir. Sakkiil makiilasinda, tliylii hiicrelerin kinosilyumlar:
strioladan uzaga bakacak sekilde konumlanmis iken, utrikiil makiilasinda ise tiiylii hiicrelerin
kinosilyumlar1 striolaya yakin olacak sekilde konumlanmustir. Striola civarinda daha ¢ok Tip I
vestibiiler duyu hiicreleri bulunurken, strioladan uzaklastik¢a daha ¢ok Tip II vestibiiler duyu
hiicreleri gortilmektedir [22, 23].

Otolitler, kalsiyum kristallerinden olugsmaktadir ve 6zgiil agirliklar1 endolenfin yaklagik 3
katidir. Yapisal durumlarindan dolayi, endolenf i¢inde yiizmezler ve makiiladaki jelatinz
tabakaya gomiilii halde bulunurlar. Boyutlari, enaz Imm’den 20mm’ye kadar degismektedir.
Dogrusal bas hareketleri ve yercekiminin etkisi altinda, makiiler yiizeydeki otolit membranin
pozisyonundaki ufak degisiklik otolitlerin agirlig1 ile tabaka icine dogru uzanan sillerin
egilmesine neden olur. Bu degisim sacl hiicrelerde elektriksel bir polarizasyona sebep

olmaktadir [24].
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Jelatinbz tabaka
Otolitler (otolitik membran) Kinosilyum Stereosilyumlar

Tip | Tip 11

Sekil 2.6. Otolitik organlarda yer alan makiilanin temsili yapisi.

2.3.2.Vestibiiler Sinir

Tiiylii hiicrelerden ¢ikan uyarilar, hiicrelerin etrafinda bulunan sinir uglari ile alinirlar. Bu
sinir uglari birleserek sinir liflerini meydana getirirler. Lateral SSK’lar ve utrikiil makiilasindan
koken alan lifler, siiperior vestibiiler siniri, posterior SSK ampullasindan ve sakkiil
makiilasindan kaynaklanan lifler birleserek de inferior vestibiiler siniri olustururlar. Siiperior
ve inferior vestibiiler sinirler, kohleadan gelen kohlear sinirle birlikte VIII. Kranial siniri
(vestibiilokohlearis) olustururlar.

Stiperior ve inferior vestibiiler sinirler, fasiyal sinir (VIL. Sinir) ve kohlear sinirle beraber
internal akustik kanala birlikte girerler. On iistte fasiyal sinir, 6n altta kohlear sinir, arka {istte
superior vestibiiler sinir, arka altta ise, inferior vestibiiler sinir yer alir. Internal akustik kanal,
ortalama 3,7 mm ¢apinda, 8 mm uzunlugunda, dort boliimlii bir kanaldir. Medial ucu porus,
lateral ucu fundus olarak adlandirilir. Fundus kisminda, horizontal krest (falsiform) ve vertikal
krestler (Bill’s bar) bulunur. Bu yapilar sinirler arasindaki iliskiyi saglamaktadirlar. Ayrica

internal akustik kanalda labirentin arter de bulunur [11, 25].

2.3.3.Vestibuler Cekirdekler

Beyin sapinda yaklasik olarak medulla ile pons arasinda yerlesmislerdir. Her bir tarafta,

superior, inferior, medial ve lateral olmak iizere 4 adet vestibiiler ¢ekirdek bulunur [22, 23].
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Siiperior vestibiiler ¢ekirdekler (Bechterew): Santral ve periferik olarak ikiye ayrilirlar.
4. ventrikiiliin rostral tabanina yerlesik halde bulunur. Semirsirkiiler kanallarin kristallerinden
gelen lifleri alir ve SSK’lardan kaynaklanan VOR i¢in ana yonlendirme ¢ekirdegidir [22].

Medial vestibiiler c¢ekirdek (Schwalbe): Vestibiiler ¢ekirdeklerin en biiyligiidiir ve
superior vestibiiler ¢ekirdegin hemen kaudalinde bulunur. Medial vestibiiler ¢ekirdek, VOR
icin 6nemli SSK girdilerini alir. Bunun yaninda kas tonusunu diizenlemek i¢in,vestibiilospinal
traktusa vestibiiler sinyalleri yonlendirir [19, 22].

Inferior vestibiiler ¢cekirdek (Desandan): Otolitik organlardan gelen lifleri alir. inferior
vestibiiler ¢ekirdekteki hiicrelerin bir kismi, vestibiilospinal yollarin olusumuna katilirlar.Fakat
biiyiik cogunlugu serebellum ile baglantilidir [21].

Lateral vestibiiler cekirdek (Deiters): Santral ve periferik olarak ikiye ayrilir. Ventral
yiizlinde utrikiilden (periferik) gelen, dorsal yiiziinde ise serebellumdan (santral) gelen bilgileri
alir. Lateral vestibiiler ¢ekirdekten ¢ikan ana afferentler, asagi dogru uzanarak lateral

vestibiilospinal traktusu olusturur [22].

2.4.Vestibuler Sistem Fizyolojisi

Vestibiiler sistem, dengenin saglanmasinda fonksiyonu olan 3 sensdriyel sistemden biridir.
Bu sistemler; gorsel (visiiel) sistem, somatasensoriel (proprioseptif) sistem ve vestibiiler
sistemdir. Gorsel sistem, gozler aracilig1 ile, proprioseptif sistem de kas, eklem ve tendonlar
aracilif1 ile elde edilen duyularin merkezi sinir sistemine (MSS) gonderilmesini saglayarak
dengenin olusmasinda rol oynarlar. Vestibiiler sistemin temel gorevi, istemsiz olan bas
hareketlerini algilamak ve bu bilgileri reflex goéz hareketleri ve postural diizenleme ile

birlestirip, vizyonu ve postiirii stabil tutmaktir [26].

Semisirkiiler kanallar ve krista ampullaris

Endolenf hareketlerinin meydana geldigi semisirkuler kanal ile goz ve bas hareketleri
arasindaki iligki, 1992 yilinda Ewald tarafindan ortaya konulmustur [11]. Bu iliski Ewald
kanunlar ad1 altinda toplanmaktadir. SSK’larda, endolenf akiminn yonii ve bu etkenlerin yonii

ile iliskisini ortaya koyan ti¢ adet kural vardir.

1.Ewald’in birinci kanunu: Kanalin uyarilmasi sonucu ortaya ¢ikan goz hareketleri, o

kanalin diizleminde ve endolenf akimi yoniindedir.
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2.Ewald’1n ikinci kanunu: Lateral SSK’da ampullofugal endolenf akimi, ampullopedal
endolenf akimina oranla daha biiylik cevap dogurmaktadir.
3.Ewald’1n ii¢lincii kanunu: Anterior ve posterior SSK’larda ampullofugal endolenf akimi,

ampullopedal endolenf akimina gére daha biiyiik cevap dogurmaktadir [22].

Krista ampullaris, yerlesmis oldugu her bir semisirkuler kanalin uzun eksenine dik
konumda yerlesmistir. Krista {istiinde kupula bulunur ve kupulanin 6zgiil agirligi endolenf ile
aynidir. Kristadan ampullanin tavanina kadar uzanmaktadir ve lastik bir membran
ozelligindedir.

Bas aniden herhangi bir yone donmeye basladiginda, SSK’lardaki endolenf, SSK’larin
hareketine gore geride kalma egilimi gosterir. Bu kanallardaki hareket basin doniisline zit
dogrultuda siv1 akisina sebep olur. Bu endolenf akimi ampullaya dogru ise ampullopedal,
ampulladan uzaklasir sekilde ise ampullofugal akim denilmektedir. Ornegin; bas horizontal
planda sag dogru hareket ettirildiginde, sag horizontal kanalda endolenf akimi rolatif olarak
sola kayar ve ampullopedal, sol horizontal kanalda endolenf saga dogru hareket eder ve
ampullofugal akima neden olur [23].

SSK’larin kristalar1, hareketin meydana geldigi kanal diizlemindeki acisal hareketlere
duyarlidir. Her bir kulaktaki SSK’lar, kontralateral taraftaki esleri ile simetrik ¢aligmaktadirlar.
Sag lateral SSK ile sol lateral SSK, sag posterior ile sol anterior SSK, sag anterior ile sol
posterior SSK’lar birbirinin zit esi gibidirler. Bir tarafta SSK’da uyarim var ise , o kanalin
kontralateraldeki esinde uyarimda azalma mevcuttur. Benzer sekilde, bir taraftaki SSK’da
uyarimda azalma varsa, karsi kulaktaki esinde uyarim artig1 goriilir [19]. Kupulanin iginde
tiiylii hiicrelerde bulunan kinosilyumlar, hep ayn1 yone dogru bakacak sekilde yerlesmislerdir.
Lateral SSK duktuslarin kristalarindaki tiiylii hiicrelerin kinosilyumlari, utrikiile yakin
konumda yer alir. Ornegin; kafa saga dogru ¢evrildiginde, sag lateral SSK duktus kristasinda
eksitasyon (uyarim artis1) meydana gelirken, sol lateral SSK duktus kristasinda ise inhibisyon
(uyarimda azalma) meydana gelir. Anterior ve posterior SSK duktus kristalarinda ise
kinosilyumlar kanallarin utrikiil uclarmin tersi yonde konumlanmislardir. Bu nedenle bu
kanallarda, lateral kanallarin tam aksine ampullopedal akim sonucu inhibisyon goriiliir [22, 23].

Otolit Organlar (utrikiil ve sakkiil) ve Makiila

Utrikiildeki makiila esas olarak alt yiizeyde ve horizontal plandadir. Kisi dik pozisyonda

oldugu zaman, yercekiminin yoniine gore basin pozisyonunu tespit etmede oénemli rol
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oynamaktadir. Sakkiil makiilasi ise, diisey diizlemde yerlesmistir ve insan yatay pozisyonda
iken denge sisteminde aktif rol alir [23].

Utrikiil ve sakkiil makiilalarindaki tiiy hiicrelerinin yerlesim yonlerinin farkli olmasi ¢ok
onemlidir. Bas 6ne dogru hareket ettiginde bazi tiiylii hiicreler, bas arkaya hareket ettiginde
farkl tliylii hiicreler, bas sag veya sola hareket ettiginde farkl: tiiy hiicre gruplar1 daha fazla
uyarilir. Bu nedenle yer¢ekimin etkisinde kalinan her an, kafanin her konumu i¢in makiila sinir
liflerinde farkli ¢esitte uyarilar meydana gelir. Utrikiil makiilas1 yatay konumda yerlesmisken,
sakkiil makiilas1 dikey pozisyonda bulunmaktadir. Bu iki otolit organ makiilalarinin yerlesim
pozisyonlar1 sebebi ile, baz1 hareketler utrikiil , baz1 hareketler ise sakkiil tarafindan daha kolay

tanimlanir.

Striola

Medial

Anterior

Horizontal (yatay) duzlem

Posterior

Vertikal (dikey) duzlem

inferior

Sekil 2.7. Utrikiil ve sakkiil makiilasinda striolanin pozisyonu (kesikli ¢izgiler) ve

vestibiiler tliylii hiicrelerin dizilisi (oklar)

Kisi dik pozisyonda iken utrikiil makiilasindaki reseptdr hiicrelerin tiiyleri yatay diizleme
dik, sakkiil makiilasindaki reseptor hiicrelerin tiiyleri ise yatay zemine paralel konumda
bulunmaktadir. Kafay1 herhangi bir yone ¢evirmeden, ileriye dogru hareket ettigimizde otolitik
membran eylemsizlik nedeniyle geride kalir; bunun sonucunda utrikiildeki reseptdr hiicrelerin

tiiyleri arkaya dogru egilir. Geriye dogru hareket ettigimizde ise utrikiil makiilasindaki reseptor
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hiicrelerin tiiyleri 6ne dogru egilir. Yiikseklikten asagiya atladifimiz zaman, otolitik
membranin eylemsizligi, sakkiildeki reseptor hiicrelerin tiiylerinin yukar1 dogru egilmesine
sebep olur. Bulundugumuz yerden yukariya dogru gerceklesen bir harekette (6rnegin asansor
icinde yukar ¢ikarken) ise, sakkiildeki reseptor hiicrelerin tiiyleri asagi dogru egilirler. Bu
nedenle, utrikiil daha ¢ok yatay diizlemdeki dogrusal kafa hareketlerini, sakkiil ise daha ¢ok
yercekiminin ve dikey diizlemdeki dogrusal kafa hareketlerini algilar. Sonug¢ olarak, kafa
hareketsizken viicudun ileri-geri, saga-sola yonlii dogrusal hareketleri utrikiill makdilasi
tarafindan; asagi-yukar1 yonlii hareketleri ve yercekimi ise sakkiil makiilasi1 tarafindan tespit
edilir. Sonucta makiila, sekli ve konumu sayesinde tiim yonlerdeki dogrusal hareketleri fark
edebilir [22].

Bagin hareketleri sonucu bu algilayict organellerde olusan uyari vestibuler noéronlar
araciligiyla SSS’e iletilir. Vestibiiler ndronlar bipolar néronlardir. i1k sira vestibiiler néronlarin
distal uglar1 tiiylii hiicrelerin etrafinda, govdeleri ise vestibiiler ganglionda (Scarpa ganglionu)
bulunur. Ilk sira néronlarin diger uglari ise, ikinci sira néronlarin bulundugu vestibiiler
cekirdekler ve serebelluma uzanir. Vestibiiler sinir liflerinin ¢ogu beyin sapinda vestibiiler
cekirdeklerde sonlanir. Bazi lifler ise, sinaps yapmadan direkt olarak beyin sapindaki retikiiler
cekirdeklere ve serebellumun fastigial, uvular ve flocculonodular lob ¢ekirdeklerine giderler.
Vestibiiler ¢ekirdeklerde sonlanan lifler, yine serebellum, vestibiilospinal traktus, medial
longitudinal fasikulus ve ozellikle retikiiler ¢ekirdekler olmak iizere beynin diger bolgelerine
giden ikinci sira noronlarla sinaps yaparlar. Bu baglantilar sayesinde goz hareketleri ile boyun,
govde, bacaklar ve kollardaki kas tonusu diizenlenir, dengede kalinmasi ve bir hareket sirasinda

gorme alaninin bozulmamasi saglanir [22, 23].

Vestibiilo-Okiiler Refleks (VOR)

Vestibiilo-okiiler reflex (VOR), net bir goriis saglamak i¢in kafanin donme hareketlerine
karsilik olarak g6z hareketlerinin olugsmasini saglayan ve ¢cok hizli bir sekilde ¢alisan reflekstir.
Bir cismin goriilebilmesi icin, gdzlerin nesne lizerinde kisa bir siire de olsa odaklanmasi,
nesnenin retinadaki goriintiisiiniin  sabitlenmesi gerekir. SSK’lar, kafa pozisyonu her
degistiginde bu degisikligi algilayarak, gozlerin kafa hareket yoniiniin tam tersi yone dogru ve
kafa hareket hizinin biiyiikliigiine esit sekilde kaymasini saglayacak uyarilar iletirler. Bu
diizenleme, vestibiiler ¢ekirdekler ve medial longitudinal fasikiil yoluyla, gozleri hareket ettiren
kaslara iletilmesi sayesinde gergeklesir. VOR, refleks yollariin kdken aldigi vestibiiler duyusal

yapilara gore, kanal okiiler ve otolit okiiler refleksler olarak alt basliklarda toplanabilir [19].
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Kanal-Okiiler Refleks: SSK’nin ampullasinin uyarilmasiyla baglar. Bir kanalin uyarilmasi,
o kanalin diizlemindeki kas kontraksiyonuna yol acar (Flouren kanunu). Bir baska ifade ile,
hangi kanal uyarilirsa gézler o kanal diizleminde hareket eder. Anterior SSK’da uyar1 artisi
oldugunda, sinyaller ipsilateral siiperior vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral
okiilomotor ¢ekirdege giderler. Sonugta, ipsilateral siiperior rectus kasi ile kontralateral inferior
oblik kaslar1 kasilir ve gozler yukari ve asagi sekilde torsiyonel olarak doner. Lateral SSK’da,
uyar1 artisi oldugunda, ipsilateral medial vestibiiler c¢ekirdege, buradan da kontralateral
abdusens ¢ekirdege ve ipsilateral okiilomotor ¢ekirdege gider. Sonugta, ipsilateral medial rectus
ve kontralateral rectus kaslari kasilir ve gozler kars1 tarafa dogru konjuge sekilde hareket eder.
Posterior SSK’da ise sinyaller, ipsilateral medial vestibiiler ¢cekirdege, buradan da kontralateral
troklear ¢ekirdege ve kontralateral okiilmotor c¢ekirdege gider. Sonucta, ipsilateral superior
oblik kasi ile kontralateral inferior rektus kaslar1 kasilir ve gozler asag1 ve karsi tarafa dogru

torsiyonel sekilde doner [19, 22].

Medial Lateral
Rektus

BAS

Sol Horizontal SSK

Sekil 2.8. Vestibiilookiiler Refleks (VOR) (Sol horizontal kanal)
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Otolit-Okiiler Refleks: Sakkiiler ve utrikiiler uyarilarin goreceli olarak kii¢iik vertical g6z
hareketleri cevaplarina neden olduklari, otolit okiiler reflekslerin gozlerin ayn1 yatay diizlemde
hizlanmasini sagladig1 diisiiniilmektedir. Otolit ve vertikal kanal yollarinda sorun oldugunda,
patolojik ‘okiiler tilt cevab1’ olarak isimlendirilen bir bulgu goriilmektedir. Bu bulgu, bir géziin
yukar1 digerinin asagiya kaymasi, kafanin altta kalan kulaga dogru egilmesi ve altta kalan

kulaga dogru olan dairesel torsiyonel goz hareketi seklinde {i¢ bilesenden olusur [22].

Vestibiilospinal Refleks

Vestibiiler ¢ekirdeklerden lateral ve medial vestibiilospinal yol olarak iki adet
vestibiilospinal yol ¢ikar. Lateral vestibiilospinal yol, medulla spinaliste sakral seviyeye, medial
vestibiilospinal yol ise servikal seviyeye uzanir. Bu yollarla inen uyaricilar, govdeyle
ekstremitelerin ekstansor kaslarinin tonusunu giiglendirerek yer ¢ekimine karsi ayakta durmayi
saglarlar. Viicudun hareketleriyle birlikte diismenin Onlenmesi, basin dengeli hareketi ve
postiiral stabilitenin korunmasi i¢in, dengeleyici viicut hareketlerini organize eden bir refleks
meydana getirirler. Buna vestibiilospinal refleks (VSR) adi verilir. Bu refleksin basin ve

viicudun dik konumunu koruyucu islevi vardir [19].

2.5.Kronik Otitis Media

Kronik otitis media, biitlin diinyada yaygin bir sekilde goriilmekte olup orta kulak boslugu
ile temporal kemigin haval1 bosluklari ile 6staki borusunu kaplayan mukozanin perfore kulak
zar1 ve akint1 ile birlikte giden kronik enfeksiyonu ve inflamasyonu olarak tanimlanmaktadir
[27]. Cogunlukla 3 ay icerisinde iyilesmeyen akut otitis media (AOM) sekeli olarak ortaya ¢ikar
[28].

Kronik otitis media (KOM) nin belli bagh ii¢ karakteri vardir :
1. Kulak zarinda perforasyon

2. DKY’nda zaman zaman kesilen siipiiratif karakterde akinti

3. Cogunlukla iletim tipinde olan isitme kaybi1
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2.5.1.Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Epidemiyoloji

Hemen her tilkede oldukga sik goriilen ve artik sosyal bir sorun olarak degerlendirilen
kronik otitis medianin insidansi ve prevalansi lizerine ¢ok degisik sonuclar bildirilmektedir.
Yapilan caligmalarda yas, 1rk, cinsiyet, etnik kdken, sosyoekonomik faktorler, muayene sikligi,
mevsimsel 6zellikler, tan1 yontem ve kriterleri, izleme siiresi ve analiz yontemleri nedeniyle
degisebilmekle beraber insidans1 %14-62, prevalanst %2-52 arasinda farklilik
gostermektedir[29]. Yapilan ¢alismalarda KOM'a ait en yiiksek prevalansin Alaska'da (%30-
46), Kanada'da (%7-31), Gronland Adasi'nda (%7-12), Avustralya yerlilerinde (%12-33) ve
Amerika yerlilerinde (%4-8) oldugu bildirilmistir ve bu ¢alismalar A.B.D. Ingiltere ve
Finlandiya gibi gelismis iilkelerdeki prevalansin %1 'in altinda ve oldukga diisiik oldugunu
ortaya koymustur[27]. Prevalansin yiiksek oldugu toplumlardaki risk faktorleri; emzirme
yetersizligi, kalabalik ortamlarda yasam, zayif hijyen, yetersiz beslenme, pasif sigara igiciligi,
potansiyel patojen bakterilerle nazofarengeal kolonizasyon oranlarinin yiiksek olmasiyla
beraber yetersiz ve etkisiz tedavidir[27]. Ulkemizde KOM sikligim1 gosteren insidans
caligmalar1 daha ¢ok ¢ocuklar {lizerine yapilmis olup Cuhruk ve ark. 1979 yilinda
sosyoekonomik durumu 1yi olan 1391 ilkokul ¢ocugunda KOM prevalansin1 %0.006 olarak
bildirmislerdir. Ozbilen ve ark. ise sosyoekonomik durumu nispeten daha kétii olan 698 ilkokul
cocugu lizerinde yaptiklar1 taramada KOM prevalansint %0.1 olarak bildirmislerdir. 1987
yilinda Kaya ve ark. Ankara bolgesindeki 1628 cocukta KOM prevalansini %0.78 olarak
bulmuslardir. Kaya ve ark.'nin sonuglarina gore sehir disindaki ilkokul ¢ocuklarinda 6zellikle

KOM prevalansi bariz olarak artmaktadir[11].

Risk Faktorleri

KOM etyopatogenezinde genetik, ¢evresel, sosyoekonomik, enfeksiyoz faktdr rol oynar.
Cocuklar 6zellikler 6 yas 6ncesinde sik otit ataklari gegirirler ve bu oran yas arttik¢a azalir [30].
Prospektif bir kohort ¢alismasinda 3 yasina kadar izlenen ¢ocuklarin %49’u 3 bir veya birden
fazla AOM atag1 gegirirken % 8 oraninda rekiirren otitis media saptanmis ve yabanci etnik
koken (caligmanin yapildigi yere gore : Hindistan ) geng anne yasi, erkek cinsiyet, biiyiik kardes

olmak dnemli etiyolojik faktorler olarak gosterilmistir [31]. Ayrica ¢evresel kirlilik, pasif sigara
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iciciligi, toplum kaynakli pnomokok enfeksiyonu ve anne siitiiyle beslenmemek c¢evresel
nedenler arasinda gosterilmektedir [32].

KOM a ait sosyodemografik 6zelliklerin incelendigi kapsamli bir ¢alismada yoksulluk
seviyesinin altinda yasamak onemli bir risk faktorii olarak bildirilmistir [33].

Diger bir risk faktorii olarak alerjik hastalig1 ve {ist solunum yolu hastalig1 olanlarda, orta
kulak hastaliklar1 daha sik goriilmektedir [34]. Ust solunum yolunun 6zellikle adenoviriis ve
respiratuar sinsityal virlis kaynakli enfeksiyonlar1 diger etkenlere gore daha sik olarak orta
kulak hastaliklar1 ile komplike olmaktadir. [35].

Ayrica immiiniteyi etkileyen hastaliklar (diyebetes mellitus, kronik hastaliklar, immiin
sistem bozukluklar1), beslenme bozukluklari, alerji, nazofarenksdeki hipertrofik lenfoid
dokunun varligi, kraniofasial malformasyonlarin varligi, AOM ve SOM’un yetersiz ve uygun
olmayan tedavisi etiyolojik faktorler arasinda yer almaktadir[36].

Gaztrodzefagial refli (GOR) ve mide igeriginin orta kulaga gegisi etiyolojide
su¢lanmaktadir [37].

Bu faktorler disinda otitis medianin kroniklesmesinde biiyiik 6nemi olan iki lokal faktor de
Ostaki tiipii ve mastoidin durumudur. Eustachi borusu siliver aktivite, havalanma ve
koruyuculuk gorevine sahiptir. Yapilan aragtirmalarda KOM hastalarinin mastoid kemiklerinin

saglikli insanlara gore daha sklerotik ve havalanmasinin az oldugu bulunmustur [36].

Kronik otitis mediaya ait risk faktorleri asagidaki tabloda (tablo 2.1) 6zetlenmistir:

Tablo 2.1. Kronik otitis media’daki risk faktorleri.

Kronik Otitis Mediadaki risk faktorleri

1. Irk ve genetik faktorler

. Kraniofasial anomaliler

. Kotii sosyoekonomik durum

. Kotii ve yetersiz saglik hizmetleri

. Rekiirren ve ser0z otitis media

. Sik iist solunum yolu enfeksiyonu

. Bagisiklik sistemi bozukluklari

. Waldeyer Halkasinda lenfoid hiperplazi (adenoid hiperplazi)

O| O | O] | B~ W DN

. Gastroozefageal reflii
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2.5.2.Mikrobiyoloji

Kronik otitis media‘da en sik goriilen patojen P. Aeruginosa‘dir. Goriilme siklig1 %35-65
arasinda degismektedir. Ikinci siklikla S. Aureus gériilmektedir. Bunlarin disinda koagiilaz
negatif stafilokoklar, E.Coli, proteuslar ve anaeroplardan B.Melaninogenicus ve B. Fragilis‘te
izole edilen diger bakterilerdendir [38]. Saglikli dis kulak yolundan alinan kiiltiirlerde S.
Aureus, S. Epidermidis, difteroidler, P. Aeruginosa ve P. Acne normal flora iiyesi
gorilmektedir. P. Aeruginosa ve S. Aureus nazofaringeal florada nadiren goriiliirler. Bu
nedenle bu iki bakterinin DKY “‘dan orta kulaga ulastig1 kabul edilmektedir.

Pseudomonas uygun kosullarda ¢esitli enzimler salgilayarak dokuda nekroz ve hemoraji
yapar. Bunun sonucunda polip, graniilasyon, nekroz, kotii kokulu akint1 ve osteite neden olur.
Son yillarda kronik enfeksiyonun sebebi olarak bakteriyel biyofilmler dikkat ¢ekmektedir.
Biyofilm, bakterilerin bir yiizeye yapisarak etrafina polisakkarit matriks alarak ve bir araya
gelerek olusturdugu bir topluluktur. Boylece eradikasyonu zorlasmakta ve enfeksiyon kronik

hale doniismektedir [39].

2.5.3.Patogenez ve Histopatoloji

KOM'da etiyolojide bir ¢ok neden rol oynamaktadir. Oykiide cogunlukla ¢ocuklukta
gecirilen otit ataklar1 mevcuttur. Bu ataklar nedeniyle mukosilier aktivite bozulur, mukozal
metaplazi gelisir ve sonunda geri donilisimsliz mukozal degisiklikler meydana gelir.
Kroniklesen enflamatuar siiregte infiltratif 16kositler yerini makrofajlara, lenfositlere ve plazma
hiicresi gibi mononiikleer hiicrelere birakir. Mononiikleer hiicrelerden salgilanan biyoaktif
maddeler doku hasar1 ve fibrozise neden olurlar. Bunun sonucunda mukozada ilk olarak
iilserasyonlar goriiliir ve bunu graniilasyon dokular1 takip eder. Bazal membrandaki 6deme
bagli olarak polipler gelisebilir. Kronik siipiiratif otitis mediada, mukozada goblet hiicrelerinin
artis1 daha fazla mukus olusumuna ve enflamasyonun artmasina neden olur. Siliyali kolumnar
hiicrelerin artisiyla mukozal metaplazi gelisebilir.

Graniilasyon dokusu, iltithabi mediyatdrler ve tahrip edici enzimler yapmaya baslar ve
mekanik olarak mastoid ile orta kulak arasindaki gecisi engeller. Kronik inflamasyon sonucu
olusan mukozal skarlar ve fibrozis, mikrovaskiiler tromboza bagli kemik¢ik nekrozuna neden

olur. En sik ve ilk etkilenen kemikgik inkus uzun koludur. Bunu sirasiyla stapes bacaklar1 ve
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manubrium mallei takip eder. En son etkilenen kisimlar ise inkus ve malleusun gévde kisimlari
ve stapes tabanidir.

KOM’da olay mukoperiosteumda sinirlidir. Enfeksiyonun mukoperiosteum disina
ilerlemesi osteit ve kemik erimesi komplikasyon olarak kabul edilir. Mukozal 6dem, fibrozis
ve subepitelial dokunun kalinlasip skarlasmasi kullanilan sistemik antibiyotiklerin
penetrasyonuna engel teskil edebilir. Bu nedenle oral veya parenteral kullanilan ajanlarin doku
konsantrasyonu tedavi i¢in yetersiz kalabilmektedir [40].

Kolesterol kistleri siklikla mastoid hiicrelerde karsilasilan i¢i viskoz kahverengi sivi,
seliiler debris ve kolesterol kristalleri ile igeren yapilardir. Kolesterol graniilomu ise kolesterol
kristalleri, yabanci1 cisim dev hiicreleri ve graniilasyon dokusu igeren kitlelerdir [39].

Timpanoskleroz ise KOM‘un iyilesme siirecinde lamina propriyada hyalin dejenerasyon
sonucu olusan kalsifik plaklardir. Invazyon ve kemik erozyonu yapmazlar ancak kemikgcik

zincir gevresinde olustuklarinda kemikgigin mobilitesi bozulabilir [11].

2.5.4.Kronik Otitis Media ve Tipleri

KOM otoskopik degerlendirmeye gore tubotimpanik ve attikoantral hastalik olarak ikiye
ayrilir [38].

Tubotimpanik Hastahk
Enflamasyon orta kulak mukozasi ile sinirli olup kemik defekt beklenmez. Bu nedenle iyi
seyirlidir. Kulak zarindaki perforasyon pars tensada yerlesiktir ve fibroz anulus genellikle

saglamdir. Kolesteatom genellikle eslik etmez.

Attikoantral Hastahk

Enflamasyon temelde attiktedir. Kulak zarinda pars flaksida bolgesinde perforasyon veya
retraksiyon posu izlenir. Bazen de pars tensa bolgesinde kolesteatom veya graniilasyon dokusu
mevcuttur. Attikoantral hastalikta genellikle kemik erozyonu izlenmekle birlikte kolesteatoma
eslik eder.

KOM tubotimpanik ve attikoantral 6zelliklerine gore {i¢ sinifta incelenir

1.Kronik Basit Otitis Media

2.Kronik Mukozal Otitis Media

3.Kronik Kolesteatomlu Otitis Media
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Kronik Basit Otitis Media

Tubotimpanik 6zellik tasir ve prognozu iyidir. Perforasyon pars tensada olup boyutlari
degiskenlik gosterir. Ostaki tiipiinden veya dis kulak yolundan kaynaklanan enfeksiyonlara
bagli akintili donemleri olmakla birlikte kuru ve akintisiz donemleri de vardir. Akinti pulsatil,
kokusuz, mukoid veya mukopiiriilan karakterlidir. Akintili dénemde orta kulak mukozasi
O0demli ve hiperemiktir. Kuru donemlerde mukoza pembe olup az miktarda debris ve
graniilasyon igerebilir. Timpanik membran ve orta kulak mukozasinda ince, yiizeyel hyalen
plaklar olusabilir. Isitme kaybinin derecesi perforasyonun yerine ve boyutuna, kemikcik
destriiksiyonuna ve i¢ kulagin etkilenmesine gore degismekle birlikte genellikle hafif derecede

iletim tipi igitme kaybi1 gozlenir.

Kronik Mukozal Otitis Media

Tubotimpanik hastalik grubunda yer alir ancak agresif 6zellikleri ile kronik basit otitis
medaidan ayrilir. Timpanik membrandaki perforasyon genis veya subtotaldir. Manibrium
mallei kisa, orta kulak mukozasi hiperemik, ddemli ve hipertrofik goriiliir. Kemikgiklerin
etrafindaki mukoza da hiperemik ve 6demlidir. Graniilasyon dokusu, polipler ve kemikgik
nekrozlar1 goriilebilir. Uzun siiren kokusuz, mukoid ve mukopiiriilan akintilarla karakterizedir.

Isitme kayb1 orta kulak patolojisine bagl olarak degisken olmakla birlikte ileri derece degildir.

Kronik Kolesteatomlu Otitis Media

Kolesteatom en basit tabir ile ¢ok katli yassi epitelin orta kulak ve temporal kemigin havali
bélgelerinde bulunmasi olarak tanimlanabilir. i1k olarak 1838‘de Johannes Miiller tarafindan
cok tabakali yag tiimorii seklinde tanimlanmis ve ‘kolesteatom’ olarak isimlendirilmistir.
Ancak bu isimlendirme yanlistir ¢linkli kolesteatom bir timdr degildir, yag ve kolesterol
icermez. 1890°da Bezold ve Haberman kolesteatomun, orta kulaga kulak zarindaki
perforasyondan giren skuamoz epitelden gelistigini bildirmiglerdir.

Kolesteatom histopatolojisinde kesenin i¢ kisminda deskuame keratin iceren debris yer alir,
debrisin diginda matriks olarak isimlendirilen tabakanin i¢ kismini ¢ok katli yass1 epitel dis
kismini ise bag doku olusturur. En dista perimatriks olarak adlandirilan graniilasyon dokusu yer
alir. Kemik ile temas halindeki perimatriksten salgilanan enzimler kemik destriiksiyonundan

sorumludur. Kolesteatom enfekte olursa 6lii hiicreler parcalanir agir yag asitleri ile kolesterin
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kristalleri ortaya ¢ikar ve kolesteatomun kotii kokusunu olusturur. Kolesteatomun patolojik
tanis1 i¢in matriks, perimatriks ve kistik yapinin birlikte goriilmesi gereklidir. Keratin
debrislerin goriilmesi tan1 i¢in tek basina yeterli degildir [41].

Genel olarak kolesteatom, patogenezi ile ilgili mekanizmalara gore edinsel (akkiz) ve

konjenital kolesteatom olmak tizere iki ana gruba ayrilmaktadir.

1.Konjenital Kolesteatom

Timpanik membranda perforasyon olmadan, intakt membran arkasinda gelisen
kolesteatomlardir. Teed,konjenital kolesteatomun fetal donemde malleus boynu medialinde ve
genikiilat gangliyon ¢evresinde yer alan, zamanla involusyona ugramasi gereken bir epitelyal
kalinlagmadan kaynaklandigini 6ne slirmistir . Michaels fetal temporal kemiklerde
anterosiiperior mezotimpanumda 10-33. Haftalar aras1 goriilen ve sonradan kaybolan ¢ok katl
yasst epitel adast oldugunu tespit etmis ve bu alam ‘epidermoid formasyon‘ olarak
adlandirmistir [42] . Bu bilgiyle uyumlu olarak konjenital kolesteatomlar en sik timpanik
membranin anterosiiperior kisminda goriiliir. Daha nadiren diger kadranlarda hatta zar i¢inde
bile bulunabilir. Orta kulagin yam sira epidermoid adiyla serebellopontin kose, petrdz apeks

gibi diger temporal kemik kisimlarinda da bulunabilir.

2.Edinsel (akkiz) Kolesteatom
Edinsel kolesteatomlar patogenetik 6zelliklerine gore primer ve sekonder olmak 6zere 2

alt gruba ayrilabilir.

a.Primer akkiz kolesteatomlar: Bu patolojide kulak zar1 saglam, dstaki borusu agik ancak
calimasi yetersizdir. Primer akkiz kolesteatomlar, timpanik membrandaki retraksiyon cebinden
gelisir ve kulak zar1 dis yiiziinii 6rten epitelin orta kulak bosluguna girmesi ile olusurlar.

b.Sekonder akkiz kolesteatomlar: Kulak zarindaki perforasyondan, 6zellikle marjinal

veya attik perforasyonlarindan epitel dokusunun orta kulaga girmesiyle olusurlar.

Edinsel kolesteatom gelisimini agiklamak tizere 5 teori ortaya atilmistir [43].

1. invaginasyon teorisi: Pars flaksida fibroz tabaka igermedigi i¢in kulak zarinin en zayif
kismudir. Ostaki tiipii disfonksiyonu sonucu ve uzun siiren tedavi edilmemis effiizyonlu otitis
mediada orta kulak ve mastoid havalanmasi bozulur. Ortaya ¢ikan orta kulaktaki negatif basing

timpanik membranin pars flaksida bolgesinde bir retraksiyon olusturur ve giderek invagine olan
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bu cep icerisinde keratin debris birikir ve kese genisler. Kese kemik¢ik ile temas edince

kemikgiklerde erozyon meydana gelir [44, 45].

2. Bazal hiicre hiperplazisi teorisi: Bazal hiicre tabakasindan meydana gelen psédopodlar
ile bazal laminada meydana gelen kirilmalardan epidermal keratinositler lamina propriaya
invaze olmaktadirlar. Bu hiicreler daha sonra keratinize olmakta ve inkliizyon kistleri meydana

gelmekte ve neticede kolesteatom ile sonuglanmaktadir [46, 47].

3. Epitelyal invazyon (perforasyon icinden migrasyon) teorisi: Normal sartlarda kulak
zarindaki perforasyondan igeriye invaze olan epitel mukoza ile karsilastiginda epitelin
ilerlemesi kontakt inhibisyonla durur. Cesitli sebeplerle kontakt inhibisyon ortadan kalkarsa
ozellikle attik ve marjinal perforasyonlarda epitelin perforasyondan ilerlemesine ve

kolesteatom gelisimine neden olur [48].

4. Implantasyon Teorisi: Ani gelisen bir negatif basing yaratan barotravma veya blast
etkisi ile zarin hizla orta kulaga dogru yer degistirmesiyle epitel hiicreleri mukozal yiizeye
ekilebilir. Ayrica otolojik girisimlerde iyatrojenik olarak ve yabanci cismin orta kulaga

penetrasyonu ile posttravmatik olarak ekim olusabilir [48].

5. Skuaméz Metaplazi teorisi: Kronik enflamasyon orta kulagi doseyen kolumnar epitelin
keratinize ¢ok katli yassi1 epitele donlismesine ve bu yolla kolesteatom gelisimine neden olabilir
[49, 50].

Kolesteatom gelisiminde birden fazla teori birlikte neden olmaktadir. Primer edinsel
kolesteatomlar invaginasyon ve bazal hiicre hiperplazisi, sekonder edinsel kolesteatomlar epitel

invazyon ve skuamoz metaplazi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Adeziv Otit ve Retraksiyon Poslar:

Kulak zarinin, negatif basincin etkisiyle orta kulaga dogru ¢ekilmesi atelektazi olarak
tanimlanir. Adeziv otitte ise kulak zarinda daha ileri bir diizeyde cekilme ve orta kulak
yapilarina yapigsma olur. Retraksiyon poslar1 ise, kulak zarinda lokalize bir alanda meydana
gelen ¢ekilmelerdir. Bu patolojilerin gelisiminde tubal disfonksiyon ve havalanma bozuklugu
sonucu orta kulakta meydana gelen negatif basing yatar. Kronik eflizyonlu otitis medialar bu
patolojilerin 6nciisiidiir. Retraksiyon poslari, anatomik 6zelliklerinden dolayi arka iist kadranda
daha sik gortliir [51]. Adeziv otit ve retraksiyon poslarinin klinik 6nemi kolesteatom gelisimine

oncii olmalarindan ileri gelmektedir. Takip ve tedavisi bu nedenle 6nemlidir.
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Sade, adeziv otit ve retraksiyon poslarini 5 gruba ayirarak siiflandirmistir [51].

Evre 1: Kulak zarinda hafif retraksiyon.

Evre 2: Kulak zarinin inkudostapedial ekleme temas eder.
Evre 3: Kulak zar1 promontoryumla temas haslindedir.
Evre 4: Kulak zar1 promontoryuma yapisiktir.

Evre 5: Evre 3 ve 4 yanisira kulak zarinda perforasyon bulunmasidir.

Timpanoskleroz

Timpanoskleroz, otitis medianin iyilesme siirecinde ortaya ¢ikabilen, submukozal alanda
hyalen ve kalsifiye birikimler toplanmasi ile karakterize inaktif bir otit sekelidir. Tek basina
veya kronik otitle ortaya ¢ikabilir. Timpanik membranda veya orta kulakta bulunabilir ve
ozellikle bilateral olgularda meydana getirdigi isitme kaybi onemli sosyal sorunlar ortaya
cikarir. Timpanoskleroz patogenezi tartismali olmaya devam etmektedir. Kulak zar1 ve orta
kulak mukozasindaki bag dokusunun otitlerin seyri sirasinda olusan hasarin onarim siirecinde
kollajen liflerde dejenerasyon ve hyalen birikmesi ile karakterize bir hastalik oldugu

diistiniilmektedir.

2.5.5. Klinik Belirtiler ve Tam

Kulak akintis1: Hastayr doktora getiren énemli bir yakinmadir. Ozellikle aktif evrede sik
goriiliir. Kulak akintisinin niteligi KOM'un ¢esidine gore degisir. Tubotimpanik tip otitlerde
akint1 genellikle seromiikoz vasiflidir ve kokusuzdur. Sekonder enfekte olgularda akint1 piiriilan
gbrliniim alir. Uzun siiren, tedaviye ragmen kesilmeyen kotii kokulu piiriilan akintilar, ¢cevre ve
ozellikle mastoid hiicrelerdeki osteiti isaret eder. Kemik erimesi durumunda akint1 bazen azalsa
da tam anlamiyla kesilmez ve kiiltlirde ¢ogu zaman pseudomonaslar iirer. Kolesteatomlu
KOM’lar siipiire oldugunda ve oOzellikle kemik nekrozu yaptiginda, sekestruma ve
osteomiyelite bagli olarak tipik, agir ve kotii kokulu akintiya yolagar. Bu nedenle kolesteatomlu
KOM'larda kétii kokulu akinti vardir [11]. Akintinin viskozitesinin azalmasi ve incelmesi,
rengini degistirmesi kemik nekrozu i¢in karakteristiktir. Akintida kan goriilmesi poliplerin

varligina isarettir. Kanli akintilarda DKY’de graniilasyon dokusu veya vejetan bir kitle olup
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olmadig1 arastirilmalidir. Akintinin sarimsi, koyu kahverengi bir karakter almas1 ve kétii koku
bir osteitin isareti olarak kabul edilmelidir [38].

Agri: KOM’da genellikle agr1 gelismez, agri olmasi durumunda komplikasyonun
habercisidir. Pseudomonas enfeksiyonlarina sekonder eksternal otit gelisirse agr1 olabilir.

Isitme kaybi: KOM’da c¢ogunlukla saglam kulakla karsilastirildiginda iletim tipi isitme
kayb1 gortliir. Perforasyonlar ve lokalizasyonlari, akintinin niteligi, miktari, osteit, graniilasyon
ve polipler, kemik¢ik patolojileri, kolesteatom, timpanoskleroz ve olusan debrisler igitme
kaybmi ve siddetini etkiler. Ancak bazen, orta kulaktaki bazi patojiler (polip, burjon ve
kolesteatom gibi) iletime yalanci katikida bulunabilir. Kemik zincirin saglam oldugu kiigiik,
santral perforasyonlarda kayip ortalama 20 dB kadardir. Orta genislikteki perforasyonlarda
yaklagik olarak 30 dB, totale yakin ve pencereleri goren perforasyonlarda 50 dB’e varan
kayiplar olabilir. KOM’da sensorinéral ve miks tip isitme kayiplar1 da goriilebilir. Sensorindral
isitme kaybina Ozellikle ¢cok uzun siireli kolesteatomlu veya osteitli KOM'larda siklikla
karsilagilir. Mekanizmasi tam aydmlatilmamis olsa da enfeksiyon sirasinda ortaya c¢ikan
enflamasyon mediyatorleri pencere membranlarinin gegirgenligini artirmaktadir. Toksinler,
kapsiil antijenleri, oksijen satiirasyonunun bozulmasi sonucunda i¢ kulak etkilenmektedir [38].

Kanama: Genellikle graniilasyon dokusu ve poliplerden kaynaklanir. Bu dokular ¢ok frajil
ozelliktedir ve ylizeysel kan damarlar1 kolaylikla riiptiire olarak kanamaya neden olabilir.

Bas donmesi: Kronik otitlerin akut ataklar1 sirasinda daha sik goriiliir. Enfeksiyon
esnasinda yuvarlak pencere membraninin gecirgenliginin artmasi ve bakteriyel toksinlerin

labirent i¢ine sizmasi sinirli labirentite ve bas donmesine neden olabilir.

Kronik Otitis Media Klinik Devreleri

Biitiin KOM tipleri yukarida belirtilen klinik bulgu ve belirtilere gore klinik olarak aktif,

intermittant, inaktif ve skatrisyel evre olmak {izere 4 evreye ayrilir:

Aktif evre: KOM'un aktif evresi siirekli akint1 ile karakterizedir. Akintinin varligir orta
kulak ve ekli bosluklardaki enfeksiyon ve enflamasyonun aktif olarak devam ettigini gosterir.
Bu evrede muayenede perforasyon ve akinti izlenir. Orta kulak mukozasi1 6demli ve hiperplazik
goriinimdedir. KOM'un tipine gore graniilasyon dokusu, epitelyal dokiintiiler ve polipler
izlenebilir. Akintinin niteligi KOM’un ¢esidine gore degisir. Allerjik orjinli olanlarda genellikle
seromiikoz vasiflidir. Akintinin piiriilan karakter kazanmasi sekonder enfeksiyon varligini

gosterir [11].
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Intermittant evre: Akinti zaman zaman kesilir, zaman zaman da siirekli olarak DK'Y’den
gelir. Bu evredeki KOM'larda akinti USYE veya allerji ataklarmi takip eder. USYE nin
gerilemesini izleyerek akinti durur. Orta kulak mukozasi akinti oldugu zaman 6demlidir. Daha
sonra 6dem kaybolur [11].

Inaktif evre: Bu evrede akint1 yoktur. Santral bir perforasyon ve kuru bir orta kulakla
karakterizedir. Perforasyonun kenarlar1 incelmis ve yer yer yassi epitelle kaplanmistir. Bu
bulgular ya KOM iyilesmesine ya da travma ve parasentez sonunda pars tensada bir
perforasyonun kalmasina isaret sayilir. Eustachii tiipii bu vakalarda genellikle agiktir ve
valsalva veya benzeri manevralarla perforasyondan hava gelmesi bunu kanitlar. Bu olgularda
hafif iletim tipi bir igitme kaybi vardir. Kemik zincirde erime olmasi halinde isitme kaybinin
siddeti ve tipi degisebilir [11].

Skatrisyel evre: Kronik iltihabin tamamen iyilestigi ve yerinde yer yer fibrotik dokularin
goriildiigli evredir. Bu iyilesme adeziv otit veya timpanoskleroz adi altinda toplanir. Kulak
zarindaki perforasyon kapanabilir ya da kulak zarinda kiiciik bir santral perforasyon izlenir.
Ancak bu olgularda ileri derecede iletim tipi bir isitme kaybi olabilir. Bunun nedeni

kemikgiklerde erime, orta kulaklardaki yapisikliklar ve timpanosklerozdur.

Kronik Otitis Media Tanis1

Kronik otitis media’da dogru tan1 koyabilmek i¢in ayrintili anamnez, ayrintili
otomikroskopik muayene, odyolojik degerlendirme ve radyolojik incelemeleri i¢eren sistematik

bir yaklasim yapilmalidir.

Otomikroskopik Muayene: Otomikroskopik muayenede perforasyonun yeri ve biiyiikligii,

akitinin 6zelligi, aural polip varligi, orta kulak mukozasinin durumu, kemikgiklerin durumu,
kolesteatomun var olup olmadigi degerlendirilir. Pnomatik otoskopi fistiil olasiliginda,
atelektazi ve ceplerin hareketliligini belirlemek amaciyla yapilabilir.

Odyolojik Testler: Oncelikle diyapozon testleri yapilir. Daha sonra odyolojik olarak

kemik-hava iletimi, konugsmay1 alma esigi ve diskriminasyon skorlar1 6l¢timii yapilmalidir.

Radyolojik Goriintiileme: KOM’nin tanis1 genellikle muayene ile konulur. Goriintiileme

ile tamamlayici bilgiler alinabilir. Konvansiyonel grafiler, ince kesit Bilgisayarli Tomografi
(BT) ve Manyetik Rezonans(MR) karsisinda degerini yitirmistir. Konvansiyonel grafilerden en
stk kullanilanilan Schiiller grafisidir. Schiiller grafisi ile mastoid havalanmasi1 ve DKY ile

transvers siniis arasindaki mesafe degerlendirilebilir. Temporal kemigin standart BT
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gorilintiillemesinde, DKY’da biiyiik defekte neden olan nekrotizan eksternal otitler, kemikcik
erozyonu yaparak kafa icine yayilan KOM’lar, mastoid hiicrelerin durumu, orta kulak ve
temporal kemik tiimdrleri degerlendirilebilir. MR’in KOM’da rutin kullanim1 yoktur. Fakat
gadolinium ile kullanildiginda tiimor, kan ve mukozal enflamasyon ayirt edilebilmektedir.
Boylece diger grafilerde fark edilmeyen yumusak doku kitlesi intravendz kontrast madde
verilerek difiizyon agirlikli MR’ da yiikek sinyal verilen dokularda kolesteatom agisindan
dikkatli degerlendirilmelidir [38].

2.5.6.Kronik Otitis Media Tedavisi

Kronik otitis media‘da enfeksiyonun eradikasyonu, komplikasyonlarin 6nlenmesi, kulak
zarmin tamirini saglanmasi ve isitmenin diizeltilmesi amaciyla medikal veya cerrahi tedaviler

uygulanir [40].

Medikal Tedavi

Topikal antimikrobiyal damlalar ve sistemik antibiyotikler medikal tedavinin iki ana
unsuru olup bunun yaninda lokal temizlik, enfekte mayinin aspirasyonu yapilmalidir. Ancak
kronik siiptiratif otitis media ve Ozellikle kolesteatomali olgularin tedaviye yanit ihtimali

oldukca azdir.

Cerrahi Tedavi

Kronik otit cerrahisinde amag; enfeksiyonun temizlenmesi, kendi kendine havalanabilen
orta kulak boslugunun olusturulmasi, kuru ve kendini temizleyebilen bir kavitenin
olusturulmasi ve igitme i¢in kemikgik zinciri rekonstriiksiyonudur. Cerrahi tedavide patoloji
dogru tespit edilmeli ve bu patolojiye en uygun teknik belirlenip dogru bir sekilde
uygulanmalidir. Kronik otitis media cerrahisinde kullanilan teknikler acik ve kapali olarak iki
ana gurupta incelenebilir. Bu iki teknigi birbirinden ayiran 6zellik, dis kulak yolunun korunup
korunmamasidir. A¢ik teknikte dis kulak yolu kaldirilarak, orta kulak ve mastoid bosluk biiyiik
tek bir kavite haline getirilir. Kapali1 teknikte ise mastoidhiicreler agildiktan sonra orta kulak ve
mastoid bosluk arasinda bir gecis saglanirancak dis kulak yolu anatomisi bozulmaz. Bu
tekniklerden hangisinin segileceginekulaktaki patolojiye gore karar verilir [52, 53].

Kronik otit cerrahisinde uygulanan ameliyatlar
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1) Miringoplasti

2) Mastoidektomisiz timpanoplasti

3) Mastoidektomili timpanoplasti (Kapali kavite mastoidektomi)
4) Radikal mastoidektomi (Ag¢ik kavite mastoidektomi)

5) Modifiye radikal mastoidektomi (Ag¢ik kavite mastoidektomi)

Miringoplasti

Kronik basit otitis media‘da perforasyonu kapatmak i¢in yapilan operasyondur. Mastoid
kavite ve orta kulak bosluguna miidahele yapilmaksizin timpanik membran tamirine verilen
isimdir. Bakiye zarin ve perforasyonun altina (underlay) veya iistiine (overlay) yerlestirilmesine
gore isimlendirilir. Bu amacla en ¢ok temporal adele fasyasi kullanilir. Ancak perikondriyum,

kikirdak, yag dokusu da kullanilabilir [38, 54].

Mastoidektomisiz Timpanoplasti

Orta kulaktaki enfeksiyonu eradike ederek orta kulagin iletim mekanizmasinin
rekonstriiksiyonu amaciyla yapilan ameliyatlardir. Ik olarak 1953‘te Wullstein tarafindan
tanimlanmis ve bes tip olarak siniflandirilmistir [55]. Siniflandirma daha sonra Tos tarafindan

modifiye edilmistir [56].

Waullstein timpanoplasti siniflamasi

Tip-1: Kemikgik zincire miidahale yapilmadan sadece kulak zarindaki perforasyonun
tamiri olarak tanimlanabilir. Kemikgik zincirde defekt olmadigi gortilmelidir.

Tip-2: Malleusta erozyon mevcut inkus ve stapes salimdir. Greft inkus iizerine yerlestirilir.

Tip-3: Hem malleus, hem de inkus erode olmus veya yoktur. Greft salim
olan stapes basina yerlestirilir.

Tip-4: Stapes suprastriktiirii erode ve stapes tabani hareketli ise greft direkt stapes
tabaniiizerine yerlestirilerek iletim saglanir.

Tip-5: Tip-4°ten farkl olarak tabanda hareket yoktur. Ankiloza gitmis olan stapes bypass
edilir. 1ki alt tipi vardir:

-Tip-5a: Lateral semisirkiiler kanala fenestrasyon pencere agilir. Giiniimiizde fazla tercih
edilmemektedir.

-Tip-5b: Stapes tabanigikarilarak oval pencere bir doku grefti ile kapatilir.
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Tos timpanoplasti siniflamasi

Tip 1: Kemikgik zincir intaktir.

Tip 2: Kemikc¢ik zincirde defekt vardir fakat stapes bulunur. Stapesle zar arasina
interpozisyon yapilir. Siirli bir attikotomi, hatta modifiye radikal mastoidektomi
uygulanabilir.

Tip 3: Stapes yok veya taban mevcuttur. Zarla stapes tabani arasina interpozisyon yapilir.
Saglam stapes lizerine yerlestirilen interpoze inkus, kortikal kemik, biyomateryal ile saglanan
iletim de Tip 3 olarak siniflandirilir.

Tip 4: Greft promontorium ve dis kulak yolu arasina konur. Bu ses koruyucu tekniktir.
Stapes tabani lizerine yerlestirilen inkus, kortikal kemik, biyomateryal ile yapilan iletim
rekonstriiksiyonunu da kapsar.

Tip 5A: Taban hareketsizdir lateral semisirkiiler kanala pencere agilir.

Tip 5B: Fikse stapes tabani vardir. Stapedektomi yapilir ve oval pencereye yag dokusu

konur.

Mastoidektomili Timpanoplasti

Patoloji mastoid havali hiicreleri de iceriyorsa kapali teknikle yapilan mastoidektomiyi ve
kulak zar1 onarmmini tariflemektedir. ’Kapali kavite mastoidektomi‘ ve ‘Canal Wall Up
Mastoidektomi® diger isimleridir.

Bu teknikte amag dis kulak yolu arka duvari korunarak antrum, aditus, mastoid hiicreler ve
orta kulaktaki patolojinin eradike edilmesi, kulak zarindaki perforasyonun tamiri ve iletim
mekanizmasinin rekonstriiksiyonudur [57]. Bu teknige attikotomi eklenebilir. Siniis timpani ve
retrotimpanumu  degerlendirmek amaciyla posterior timpanotomi yapilabilir. Kolesteatom

niiksii %7-60 olarak bildirilmistir [39].

Radikal Mastoidektomi

Dis kulak kanali arka duvarinin alindig1 ve agik teknik olarak adlandirilan uygulamalarin
esasini olusturur [58]. Diger ismi ‘Canal Wall Down Mastoidektomi‘dir. Gliniimiizde nadiren
tercih edilmektedir. Radikal mastoidektominin amaci mastoid havali bosluklar1 dis kulak
kanaliyla birlestirerek, disa acik ve epitelize tek bir kavite haline getirmektir. Isitmenin asiri

bozuldugu, sensorindral kaybi olan, osteitli, osteomiyelitli, yaygin kolesteatomlu, temporal ve
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intrakraniyal komplikasyonlu kronik otitlerde tercih edilir. Tam bir kortikal mastoidektomi
yapilip tiim mastoid hiicreler agildiktan sonra, dis kulak kanali arka duvar1 kaldirilip orta kulak
patolojileri temizlenir, saglamsa stapes korunur, diger erode kemikler alinip tuba agz1 kapatilir.
Genis bir meatoplasti yapilarak orta kulak ve mastoid kavitesi dis kulak kanalina birlestirilir.
Bu sekilde dis kulak kanalindan bakildiginda operasyon kavitesi rahat bir sekilde gozlenir [39,
58].

Modifiye Radikal Mastoidektomi:

Radikal mastoidektomide tiim orta kulak yapilar1 alindigir i¢in isitmenin korunmasi
amactyla bu teknik modifiye edilmistir. Isitme rekonstriiksiyonu ve perforasyon onarimini
mimkiin kilar [39, 59]. Bondy tekniginde sinirli bir attikotomi yapilir, kemik¢ik zinciri
saglamdir, timpanik membran ve orta kulakta sorun yoktur. Bu nedenle orta kulaga girilmez.
Eger orta kulaga girilirse Modifiye Radikal Mastoidektomil adini alir. Bu teknik sklerotik
mastoidlerde ve kolesteatomun arka attik ve antruma yerlestigi durumlarda segilebilir.

Bazi vakalarda agik teknik sonrasi genis bir mastoid kavitesinden kaynaklanacak sorunlari
gidermek amaciyla bu bosluk cesitli doku ve maddelerle doldurularak oblitere edilir.
Obliterasyon yapilacaksa mastoiddeki patolojilerin ve enfeksiyonun tamamen temizlenmis
olmasi gereklidir. Aksi takdirde niikslerin tedavisi ¢ok zor olacaktir. Intrakraniyel

komplikasyona neden olmus KOM‘larda obliterasyon kontrendikedir [60].

2.5.7.Kronik Otitis Media Komplikasyonlari

Orta kulaktaki enfeksiyonun orta kulak ve mastoid hava hiicrelerini ddseyen
mukoperiostiumun digina ¢iktigi durumlar otitis media komplikasyonu olarak tanimlanir.
Antibiyotiklerin geligmesine paralel olarak komplikasyonlarin insidansi, mortalite ve
morbiditesi azalmistir. Orta kulaktaki enfeksiyon 4 yolla yayilabilir:

1.Preforme yollar ile yayilim: Kemik duvarda normal olarak bulunan anatomik agikliklar

yoluyla enfeksiyonlar orta kulaktan ¢evre yapilara yayilabilir.

2.Kemik erozyonlarina bagh dehisanslardan yayilim: En sik uzun siiren kronik siipiiratif

otitlerin (6zellikle kolesteatomlu KSOM) sonucunda olur.

3.Periflebit ve tromboflebit yoluyla yayilim: Enfeksiyon materyali ya dogrudan vendz

damarlar araciliyla (periflebit) ya da tromboflebitlere neden olarak yayilabilir.

4.Hematojen yayilim: Nadir goriiliir. Arterler araciligi ile bazen beyin apselerine yol

acabilirler.

37



Otitis media komplikasyonlar1 ekstrakraniyal ve intrakraniyal olmak iizere 2 kisimda

incelenir.

2.5.7.1.Ekstrakraniyal Intratemporal Komplikasyonlar

Mastoidit

Otitis media‘nin en sik goriilen komplikasyonudur. Genellikle AOM ‘un bir komplikasyonu
olarak ortaya ¢ikar, KOM sonrasi nadirdir. Orta kulaktaki enfeksiyonlar hemen her zaman ayni
zamanda mastoid hiicrelerde de enfeksiyona neden olur. Buna akut mastoidit denir. Mastoid
hiicrelerde 6dem ve enfeksiyon mastoid kavitenin havalanmasini ve drenajin1 bozar ve
hiicrelerde enflamasyonun litik aktivitesine bagli olarak kemik nekrozu goriiliir, hiicreler arasi
septalar erir. Buna koalesans denir. Akut mastoiditde sadece mukozal enflamasyon vardir,
kemikte erime yoktur. Cogu zaman tedaviyle mastoidde diizelir ancak diizelmezse ya mastoid
emisser venler araciligiyla subperiostal abseye yol agar yada mastoid kemikte destruksiyon
yapar ve koalesan mastoidit gelisir. Mastoiditin klasik semptom triadi; mastoid bolgede
kizariklik ve basmakla agri, kulagi 6ne iten retroaurikuler sislik ve otoskopik muayenede kulak
zarinda bombelesme ve agr1 yada perfore ise otoredir. Otoskopide DKY arka duvarinda

yumusama ve ¢okme mastoidit diisiindiiren 6nemli bir bulgudur [61].

Petrozit

Orta kulak enflamasyonunun petrdz apeksteki havali hiicrelere yayilmasiyla ortaya ¢ikan
nadir bir komplikasyondur. Petr6z apeksin enflamasyonuna bagli olarak hastalar Gradenigo
tarafindan tanimlanan ve kulakta akinti, retroorbital agri (V. Kraniyal sinir- Trigeminal sinir-
ganglionunun irritasyonuna bagli nevralji nedeniyle) ve diplopi (VI. kraniyal sinir paralizisi

nedeniyle) triadi ile karakterize tabloyla gelebilir (Gradenigo Sendromu) [62].

Labirentit

Labirentit, i¢ kulagin inflamatuar hastaligidir. Hastalarda sensorindral isitme kaybi ve
siddetli vertigo (bulanti-kusma) sikayetlerine yol agar. I¢ kulaga enfeksiyon baslica komsuluk
yoluyla (timpanojen yol) yayilir.

I. Seroz Labirentit: Toksinlerin labirente ulagmasiyla olusur, reversibldir yani labirent
fonksiyonlar1 normale déner. Vestibiiler semptomlar daha 6n plandadir ancak SNIK ‘te vardir.

Nistagmusun yonii hasta kulaga dogrudur. Uygun tedavi ile fonksiyonlar (bas donmesi ve
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isitme kaybi) cogunlukla sekel birakmadan normale doner. Ancak tedavi edilmezse birkag

giinde kalic1 ve total igitme kayb1 ile sonuglanan siipiiratif labirentite doniisme riski vardir [63].

II. Siipiiratif Labirentit: Patojen labirentin igerisindedir, siiplirasyon izlenir,
irreversibldir yani i¢ kulagin harabiyeti ile sonlanir. En sik kolestatomlu KOM‘larda fistiil
yerinden gelisen ser0z labirentiti takiben olusur. Bag donmesine spontan nistagmus, siddetli
bulant1 ve kusma eslik eder. Birkac giin sonra vestibiiler kompansasyon gelisir, vertigo azalir

ancak isitme kaybi diizelmez [63].

Labirent Fistiilii

Genellikle kolesteatomlu KOM komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar ve en sik lateral
semisirkiiler kanalda goriiliir. Hastalarda KOM semptomlar1 disinda, zaman zaman ortaya ¢gikan
bas donmesi, nistagmus semptomlart vardir. %70 olguda fistiil testi pozitiftir bununla birlikte

testin negatif olmasi labirent fistiiliinii ekarte etmez [64].

Fasiyal Paralizi

Kronik otitis media‘ya bagli fasiyal paralizilerin biiylik kismindan kolesteatom
sorumludur. Kolesteatomun Fallop kanalinda olusturdugu kemik destriiksiyonun sonucu olarak
ortaya c¢ikan dehissanstan ilerleyen enflamatuar siirecin fasiyal siniri etkilemesi ile olusur.

Dehissans en sik timpanik segmentte ortaya cikar [61, 62].

2.5.7.2.Ekstrakraniyal Ekstratemporal Komplikasyonlar

Subperiostal Abseler

Koalesan mastoiditte korteks destruksiyona ugrayip enfeksiyon periosta ulasirsa
subperiostal abse meydana gelir. En sik goriilen formu postaurikuler absedir. Postaurikuler abse
daha nadiren akut mastoidit sonrast mastoid venlerin flebiti ile koalesans olmadan gelisebilir.

Diger subperiostal abseler, Bezold absesi ve zigomatik abselerdir.

Postaurikuler Abse
Retroaurikuler bolgede periostla kemik arasinda apse olugsmasidir. Aurikula 6ne ve asagi
dogru itilir ve kulak arkasi kivrimi kaybolur. Diffiiz otitis eksterna ile ayirict tanida dnemli bir

bulgudur. Palpasyonda mastoid iizerindeki hiperemik alanda fluktuasyon vardir. Tedavide
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kulak arkasina yapilan insizyonla apse drenaji uygulanir ve antibiyotik tedavisi baslanir. 48 saat

icinde diizelme izlenmezse basit mastoidektomi yapilir [65].

Bezold Absesi

Orta kulaktaki enfeksiyon materyalinin mastoid kortekste destruksiyon sonucu mastoid
apeksin medialinde SKM kasin yapisma yerinden adale boyunca boyuna dogru yayilmas: ile
olusur. Boyunda agrili sislik dikkat ¢eker, boyun hareketleri kisitli ve agrilidir. Tedavide

mastoidektomi yapilir. Ayrica servikal apse boyundan drene edilir [66].

Zigomatik Abse

Temporal kemigin zigomatik hiicrelerinden koken alan enfeksiyonun, kortikal kemigi
erode ederek aurikulanin iist ve 6n kismina dogru yayilmasiyla olusan subperiostal apselere
zigomatik apse denir. Bu bolgede agrili sislik vardir. Tedavide mastoidektomi ve apse drenaji

yapilir.

2.5.7.3.Intrakraniyal Komplikasyonlar

Menenjit

En sik goriilen intrakraniyel komplikasyondur . Cocuklarda daha stk AOM, eriskinde
kolesteatomlu KOM zemininde gelisir. Otojen menenjitlerin en sik patojenleri H. Influenza,
strep. pneumonia, stafilokoklardir. E.coli, Proteus spp, Neisseria menenjitis ve Psodomonas
spp. da saptanabilir. Bas agris1 menenjitin her sathasinda goriilen en 6nemli semptomdur.
Basagris1 disinda ates, ense sertligi, fotofobi, hiperestezi gibi bulgular ve Kerning ve Brudzinski
gibi anormal refleksler tanida 6nemlidir. Diger intrakraniyel komplikasyonlarla ayirici tanist

BT ile yapilir [67, 68].

Epidural Abse

Akut otitis media veya kolesteatomun kemik destriiksiyonu yapmasi sonucu gelisir. Sessiz
ya da silik bulgularla seyreder. Ancak diger intrakraniyel komplikasyonlarin nciisti olmasi
nedeniyle onemlidir. En sik goriilen semptomu hasta kulak tarafinda zonklayici agridir.

Bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans goriintileme (MRG) tanida yardimci olur.

Tedavi cerrahidir [68].
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Subdural Ampiyem

Duramater ve araknoid arasindaki potansiyel boslukta enfeksiyon materyalinin
birikmesidir. Siklikla epidural apseleri takiben gelisir. Bu vakalar hizli ilerler, prognozlar
kotiidir. Hastada KOM bulgular1 disinda (apse tarafinda kulak akintisi), nérolojik semptom ve
bulgular (stupor veya koma, hemiparezi, temporoparietal bolgede dahafazla olmak {izere bas
agris1, konviilziyonlar, ates, ense sertli§i) gelisir. Beyin absesi ile ayirici tamida MRG

yardimcidir [67, 68].

Beyin Absesi

Otojen beyin apselerinin biiyiik bir kismi KOM‘a, 6zellikle de kolesteatomlu KOM ‘a bagl
(%90-95) olarak gelismektedir. En sik temporal lobda goriiliir. Klinik olarak baslangig, latent
(basagrisi, huzursuzluk, istahsizlik gibi atipik bulgular), manifest (ndrolojik basi semptomlari)

ve terminal (abse riiptiiriinii takiben gelisen koma) evreleri vardir [39, 68].

Lateral (Sigmoid) Siniis Tromboflebiti

Siklikla KOM‘a bagli olarak gelisir. Menenjitten sonra en sik goriilen intrakraniyel
komplikasyondur. Lateral siniis tromboflebiti veya trombozu siklikla kronik otitlerin lateral
siniis kemik duvarinda yaptiklari erozyon neticesinde gelisir. Lateral siniis tromboflebiti diger
intrakranial komplikasyonlarin 6nciisii olabilir. Hastaligin en 6nemli belirtisi olan titremelerle
seyreden ates yiikselmesi (39°-40°) olur, ates birkag saatsiirer ve terlemeyle birlikte ates diiser.
Bu olay giinde birkag kez tekrarlanir (bacakli ates). Ates disinda kulakta pulsasyonlu akinti, bas

agrisi ve boyun agrisi gibi semptomlar goriiliir [68].

Otitik Hidrosefali

Menenyjit, beyin absesi vb.santral nedenler bulunmaksizin intrakraniyel basing artisiyla
karakterize otit komplikasyonudur ve genellikle lateral siniis tromboflebitine sekonder gelisir.
Daha ¢ok cocuk ve genglerde goriiliir. Bas agrisi, gorme bozuklugu, letarji, papil 6demi, VI.
kraniyel sinir paralizisinebagli diplopi muayene bulgusu olarak goriilebilir. Ense sertligi ve
menenjit FM bulgular1 yoktur. Tanida radyolojik olarak abse veya menenjit olmadigi
gosterilmelidir. Lomber ponksiyon‘da basing artis1 disinda bulgu yoktur, BOS biyokimyasal
olarak normaldir. Otitin tedavisi ile birlikte artmis intrakraniyel basincin azaltilmasi (mannitol

gibi hiperozmolarajanlar, tekrarlayan lomber ponksiyon) hedeflenir [67].
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2.6.Video Head impulse Test

Halmagyi ve Curthoys tarafindan 1988 yilinda tariflenen head impulse test (bas itme testi),
basin tekrarlayan itme hareketlerine cevaben gelisen goz hareketlerinin incelendigi ve bu yolla
vestibulookuler refleks biitiinliigiiniin degerlendirildigi bir vestibuler testtir [69]. Yatak basi
uygulanabilen bu testte, hasta testi yapan kiginin 6niinde oturtularak basi 30° kadar 6nce dogru
egilir ve lateral semisirkiiler kanallar yer diizlemi ile paralel hale getirilir. Hastadan, testi
yapanin burnu ya da alm gibi belirlenmis bir hedefe bakmasi ve islem siiresince goziini
hedeften kacirmamasi istenir. Testi uygulayan kisi, hastanin basini her iki yandan kavrar ve
kisa siireli, tek yone dogru, yliksek ivmeli bir itme hareketi yaptirir. Hareket, ani (>3000
derece/s2), hasta tarafindan beklenmedik ve 20-30 dereceden daha az agili olmalidir. Testi
yapan, hastanin gozlerine bakarak, gorsel fiksasyonun hareket siiresince devam edip
etmedigini, hastanin hedefi kagirarak tekrar yakalamak icin diizeltici gbz hareketleri yapip
yapmadigini (yakalama sakkadlar1 ) anlamaya calisir. Belirgin bir unilateral veya bilateral
vestibiiler kaybi olan hastalar, bas hasarli labirent yoniinde itildiginde gozlerini hedeften
kaciracak ve bas itildigi sirada veya hemen sonra gozlerde diizeltici bir sakkad gozlenecektir.
Bunun sebebi, ipsilateral kulakta VOR’un noral katkisinin zayiflamis olmasi ve kontralateral
kulaktan kaynaklanan inhibitor sinyalin rotasyon sirasinda bakig stabilitesini saglamaya
yetmemesidir. Boylelikle gozler ilk olarak basla birlikte hareket ederler ve hedefi tekrar
yakalamalar1 i¢in diizeltici bir hareket (sakkad) gerekir. Belirgin bir vestibiiler kayip yoksa,
hareket yoniindeki VOR normalse veya normale yakinsa gozler hedefte kalacak ve diizeltici
yakalama sakkadlar1 gerekmeyecektir.

HIT, vestibuler patolojilerin ayiriminda énemli bir klinik degere sahip olmakla beraber
degerlendirmede sayisal bir veri tasimamasi ve uygulayiciya bagli olmasi nedeniyle objektif
degerlendirmede sinirliliklart olan bir degerlendirme aracidir [69]. Teknolojik gelismeler,
yiiksek hizlt video kayitlarmin aliabilmesinin ve goz pozisyonlarinin hassas sekilde
belirlenmesinin 6niinii agmis ve HIT Sl¢iimlerinin sayisal olarak ifade edilebilmesini saglayan,
video head impulse test (v-HIT ) gelistirilmistir. v-HIT , yatak basinda ve uygulanmasi kolay,
ayrica altt SSK’1 degerlendirmesine ve VOR sirasinda meydana gelen gizli sakkadlarin
goriilebilmesine olanak saglayan, degerlendirmede sayisal verilerin elde edilmesine imkan

taniyan onemli bir degerlendirme aracidir.
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Yeri ve Etik Kurul Onay:

Bu calisma Subat 2018-Kasim 2018 tarihleri arasinda Ankara Yildirim Beyazit
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi’nde
gerceklestirildi. Calismaya ait etik kurul onay1, Ankara Yildirrm Beyazit Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 17.01.2018 tarih ve 08 sayili karar ile alind.

3.2. Calisma Gruplan

Calismaya Yildirrm Beyazit Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak
Burun Bogaz Klinigi’ne basvuran ve ayrintili otokopik muayene sonrasi kronik otitis media
tanis1 konulan, yazili olarak rizalari alinmis 18-60 yas arasi 30 hasta ile kontrol grubunu

olusturmak iizere yine yazili olarak rizalari alinmig goniillii 30 saglikli birey dahil edildi.

3.2.1. Hasta Grubu

Calismaya, hasta grubunu olusturmak tizere ayrintili otoskopik muayene sonrasi tek tarafl
kronik otitis media tanist konulan ve belirlenen dahil edilme kriterlerini tasiyan 30 hasta dahil
edildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

18-65 yas aras1 olmak

Tek tarafli kronik otitis media tanis1 olmak

Aktif kulak akintis1 olmamak

Gegirilmis kulak cerrahisi 6ykiisii olmamak

Gegcirilmis kafa travmasi 6ykiisii olmamak

Radyolojik incelemelerde lateral kanal dehisans1 olmamak
Bilinen sistemik hastalig1 olmamak

Ototoksik ila¢ kullanim1 olmamak

© 0o N o g Bk~ wDhPE

Son 1 hafta igerisinde vestibulosupresan ilag kullanimi 6ykiisii olmamak
10. Otoimmun veya organik bir hastaliga bagl isitme ve/veya denge problemi olmamak

11. Gorme ile ilgili rahatsizlig1 olmamak olarak belirlendi.
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Bu kriterlerin herhangi birine uymayan, calismaya katilmak i¢in goniillii olmayan ve ¢aligsma

icin yapilan testleri tamamlamayan kisiler ¢calisma dis1 birakildu.

Calismaya dabhil edilen 30 hastanin ayrintili anamnezleri alindi, tam bir kulak burun bogaz
muayenesi ve otomikroskopi ile otolojik muayeneleri yapildi. Otolojik muayene sonrasi
hastalar kronik otitis media tipleri g6z 6niinde bulundurularak 3 gruba ayrildi. 1.gruba kronik
basit otitis media tanisiyla 13 hasta, 2.gruba kronik mukozal otitis media tanisiyla 11 hasta,
3.gruba ise kolesteatomlu otitis media tanisiyla 6 hasta dahil edildi. Hastalarin tiimiinden
isitmenin degerlendirilmesi amaciyla odyometri, temporal kemigin degerlendirilmesi amaciyla
yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi, vestibuler sistemin degerlendirilmesi amaciyla v-
HIT tetkikleri istendi. Ayrica hastalarin tiimiine vestibuler sistem patolojisinin yasam kalitesi

lizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla Diziness Engellilik Olgegi (DEO) uyguland.

3.2.2. Kontrol Grubu

Calismaya, kontrol grubunu olusturmak tizere arastirma hakkinda detayl bilgi verildikten

sonra c¢alismaya katilmay1 kabul eden ve yazili onamlart alinmig 30 saglikli birey dahil edildi.

Dahil edilme kriterleri:

1.18-60 yas arasinda olmak

2.Normal otoskopik muayene

3.Bilinen herhangi bir hastaligi olmamak

4.Bilinen herhangi bir ila¢ kullanim1 olmamak

5.Bas donmesi ve/veya dengesizlik sikayeti olmamak

6.Bas donmesi ve/veya denge bozukluguna neden olabilecek norolojik, ortopedik, dolagim

sistemi veya gérme problemi olmamak olarak belirlendi.

Bu kriterlerin herhangi birine uymayan, ¢aligmaya katilmak i¢in goniillii olmayan ve ¢aligma
icin yapilan testleri tamamlamayan kisiler ¢calisma dis1 birakildi.
Kontrol grubunu olusturan saglikli bireylerin tiimiine, hasta grubu ile karsilastirilmak tizere

v-HIT ve diziness engellilik 6l¢egi uygulandi.
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3.3. Oykii ve Fizik Muayene

Tek tarafli kronik otitis media tanisi alan hastalarin bas donmesi sikayetinin varligir ve
siklig1, sigara igme aliskanliklari, daha 6nce kronik otitis media nedeniyle operasyon varligi
sorgulandi. Daha 6nce kronik otitis media nedeniyle opere edilen, bilateral kronik otitis media
tanist alan, orta ve dis kulak yolunda siipiiratif sekresyonlar1 olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.
Tek tarafli kronik otitis media tanis1 alan tiim hastalara kulak burun bogaz fizik muayenesi ve
otomikroskopiyi i¢eren ayrintili otolojik muayene yapildi. Kulak zarindaki perforasyonun tipi,

yerlesimi ve orta kulak bulgular1 belirlenerek kaydedildi.

3.4. Odyometrik Degerlendirme

Hasta grubuna igitmenin degerlendirilmesi amaciyla saf ses esik odyogrami, konusmayi
alma esigi, konusmay1 ayirt etme, en rahat sesyliksekligi, tedirgin edici ses yiiksekliginden
olusan odyometrik test bataryasi uygulandi ve sonuglar1 kaydedildi (AC 40, Interacoustics, DK-
5610 Assens, Denmark). Hava yolu saf ses ortalamasi 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz
frekanslardaki isitme esiklerinin ortalamasi olarak hesaplandiktan sonra her bir kulaktaki isitme

kayb1 seviyesi asagidaki araliklara gore belirlendi:

<15 dB Normal Isitme

16-25 dB Cok hafif derecede isitme kaybi
26-40 dB Hafif derecede isitme kaybi

41-55 dB Orta derecede igitme kaybi

56-70 dB Orta-ileri derecede isitme kaybi
71-90 dB Ileri derecede isitme kayb1

91 dB ve tistii Cok ileri derecede isitme kaybi

3.5. Radyolojik Degerlendirme

Calisma grubunu olusturan toplam 30 hastanin radyodiagnostik incelemeleri,
hastanemizde mevcut olan Brilliance model 64-kanal bilgisayarli tomografi (BT) {initesi
(Philips, Hollanda) ile yapildi. Gorsel degerlendirme aksiyal plandaki goriintiiler {izerinden

gerceklestirildi. Temporal kemige ait goriintiiler mastoid havalanmasi, orta kulak boslugu
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ve/veya mastoid hiicrelerde yumusak doku olup olmadigi, kemikgiklerin durumu, fasiyal reses
ve/veya sinilis timpanide hastalik olup olmadigi, lateral semisirkuler kanalin intakt olup
olmadigi, kolesteatom varlig1 agisindan degerlendirilerek saptanan patolojiler her hasta i¢in

kaydedildi. Lateral kanalda dehisans saptanan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.6. Vestibuler Degerlendirme-Video Head Impulse Test

V-HIT olgtimleri, EyeSeeCam v-HIT (Interacoustics, A/S DK-5610, Assens, Denmark)
cihazi ile yapilmis olup OtoAccess bilgisayar programi ile degerlendirildi. Kullanilan sistemde,
yapilan farkli testler sirasindaki goz hareketlerinin ve dl¢iim grafiklerinin ayni1 anda izleme
olanag1 saglayan basit bir kullanici arayiizii vardir. Calismada, egimli, biikiilebilir bir gercevesi
olan, lastik bir bant ile basa tutturulan ve hafif (40 gr) bir gozlikk kullanilmigtir. Ayrica gozlikk
iizerinde 32 gr agirhiinda, sag ve sol gozliik tarafina degistirilebilen monookiiler bir kamera
bulunmaktadir. Kameranin 6 serbestlik dereceli atalet 6l¢iim tinitesi bulunmaktadir (intertial
measurement unit). Gozliiglin tam ortasina yerlestirilmis bir lazer kaynagi bulunmaktadir.

Gozlik, veri aktarimini saglayan bir USB 2.0 kablo ile bilgisayara baglanmaktadir.

Test Teknigi: Hasta karsisindaki hedef noktasina 1.5 m mesafede sandalyede oturtuldu.
Gozlik hastanin goziine takilarak bas savurma sirasinda hareket etmemesi i¢in iyi
oturtulmasina dikkat edildi. Hastadan karsisindaki hedef noktaya bakmasi istendi ve bu sirada
pupil video ekranin merkezinde kalacak sekilde ilgili bolge (ROI-region of interest) ayarlandi.
Hastanin g6z makyaj1 varsa artefakti dnlemek i¢in ROI alan1 hafifce kiiciiltiildii. Hastanin pupili
cok genigse ortam 15181 artirilarak pupilin kiigiiltiilmesi saglandi. Pupil lokasyon modu se¢ildi
ve etrafta bagka beyaz alanlar kaybolana kadar esikleri ayarlandi. Kalibrasyon yapmak i¢in
hastadan karsisindaki hedef noktaya bakmasi istendi, daha sonra lazer 1siklar1 acildi. Fiksasyon
noktast lazer noktalarinin merkezinde olacak sekilde bas pozisyonu ayarlandiktan sonra
sirastyla g6z ve bas kalibrasyonlar1 yapilarak test asamasina gecildi.

Test agsamasi sirastyla, horizontal kanallarin degerlendrilmesi i¢in yapilan Lateral (Left-
Right, Sag-Sol), vertikal kanallarin degerlendirilmesi i¢in yapilan RALP (Right Anterior-Left
Posterior, Sag Anterior-Sol Posterior) ve LARP (Left Anterior-Right Posterior, Sag anterior-
Sol Posterior) testleri olmak tizere 3 boliimden olusmaktadir. Bu testler sirasinda, goniilliiniin
basina test edilen semisirkiiler kanala gore, yaklasik 15°¢lik agilar ile itme kuvveti uygulandi.
Test sirasinda, goniilliiden basini serbest birakmasi, boyun kaslarin1 kasmamasi, kendinden 1.5

metre mesafede duvar lizerinde ayarlanmis noktadan goziinii kagirmamaya caligmas istendi.
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Lateral kanallarin degerlendirilmesi asamasinda, goniilliiniin arkasina gecildi. Bas yaklasik
30 derece One egilmis pozisyonda goniilliiniin ¢ene kemigi iki elle kavranarak saga ve sola hizli
ve kiiciik agilarla (15°) bas itme hareketleri uygulandi.

Vertikal kanallarin (RALP-LARP) degerlendirilmesi asamasinda hastadan diiz karsiya
bakmasi istendi. Daha sonra bas saga (LARP icin) veya sola (RALP igin) yaklasik 35-45°
cevrildi. ROI alan1 yeniden ayarlandiktan sonra vertikal planda hizl1 ve kiiciik agilarla bas itme
hareketleri uygulandi. Lateral ve vertikal kanallarin degerlendirilmesi asamasinda her kanal i¢in
12 bas itme hareketi uygulandi ve test asamasit sonlandirildi.

Hasta grubunu olusturan kronik otit tanili bireyler ve kontrol grubunu olusturan saglikli
bireylere uygulanan v-HIT ile asagidaki parametreler her hasta igin kaydedildi.

-Overt ve covert sakkadlar

-Lateral SSK’1n, 40 msn, 60 msn, 80 msn ‘lerdeki anlik kazang¢ degerleri, ortalama kazang
degerleri

-Sag anterior ve sol posterior (RALP) ortalama kazang degerleri

-Sol anterior ve sag posterior (LARP) ortalama kazang degerleri
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Sekil 3.1. Video Head Impulse testinde sag lateral kanalda hipofonksiyonu olan

hastanin sakkad goriintiisii ve VOR kazang degerleri.
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VOR kazanci1 (VOR gain) normal araliklar1 lateral kanal i¢in 0.8-1.2, LARP/RALP igin ise
0.7-1.2 olarak kabul edildi. VOR kazanci lateral kanal i¢in 0,8 altinda; vertikal kanallar i¢in 0,7
altinda olanlar anormal VOR kazanci olarak degerlendirildi. Bas itme sirasinda ortaya ¢ikan
sakkadlar "covert", bas itme hareketi bittikten sonra ortaya ¢ikan sakkadlar ise "overt" sakkad
olarak kabul edildi. Amplitidii (hiz1) pik bas hizindan (peak head velocity) diisiik olan
sakkadlar genellikle patolojik sakkad olarak kabul edilmedi. Herhangi bir kanalda VOR kazang
kayb1 olan ve/veya patolojik sakkad saptanan hastalarin v-HIT sonucu patolojik v-HIT olarak
kabul edildi.

3.7. Diziness Engellilik Ol¢egi (Diziness Handicap Inventory)

Dizziness Engellilik Olgegi (DEO), klinik calismalarda ve arastirmalarda dizzinessin
yasam kalitesi tizerine etkilerini degerlendirmede kullanilan bir ankettir. Dizziness Engellilik
Olgegi (DEO), fonksiyonla ilgili 9, fiziksel konularla ilgili 7 ve emosyonel durumlarla ilgili 9
olmak {tizere toplam 25 sorudan olugmaktadir (ektedir). Her soruda hayir (0 puan), bazen (2
puan) ve evet (4 puan) segenekleri verilir ve en yiiksek puan 100 diir.

Bu calismada hasta ve kontrol grubunu olusturan tiim bireylere DEO uygulanarak, aldiklar:

toplam puana gore engel diizeyi belirlendi.

2-30 puan (hafif dizabilite),
31-60 puan (orta dizabilite) ,
61-100 puan (siddetli dizabilite) olarak degerlendirildi.

3.8. istatistiksel Analiz

Stirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde Ortalama Standart Sapma, Minimum,
Maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve yiizde degerleri verilmistir.

Grup karsilastirmalarinda dl¢limle elde edilmis degiskenlerin (yas) karsilastirilmasinda

Tek yonlii varyans analizi, Kesikli (nominal) degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Ki Kare
/Fisher*s Exact Test kullanilmistir.

Degerlendirmelerde SPSS 25 programi kullanilmis ve istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak

p<0,05 kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

Calismaya 20’si erkek (%66.7), 10’u kadin (%33.3) 30 hasta ile 13’ erkek (%43.3),17’si
kadin (%56.7) 30 saglikli goniillii dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 41.37+11.6 (en diistik
21, en yiiksek 60), kontrol grubunun yas ortalamasi ise 41.5+£11.9 (en diistik 18 , en yiiksek 58)

idi. Yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Mikrootoskopik ve Radyolojik Degerlendirme

Hastalarin 13’tinde (%43.3) sag kulakta, 17’sinde (%56.7) sol kulakta kronik otit mevcuttu.
Tiim hastalara mikroskop altinda yapilan kulak muyanesi sonucunda 12 hastada santral
perforasyon, 3 hastada marjinal perforasyon, 2 hastada attik perforasyon, 3 hastada attikte
retraksiyon, 7 hastada subtotal perforasyon, 3 hastada total perforasyon saptandi.

Orta kulak mukozasi degerlendirildiginde 15 hastada orta kulak mukozasi normal
goriinimde iken, 3 hastada timpanosklerotik, 4 hastada hipertrofik oldugu saptandi. 2 hastada
ise orta kulakta polibe dokular vardi. 5 hastada mikroskopik degerlendirme ile orta kulakta
kolestatom saptandi.

Hastalarin tomografi bulgular1 degerlendirildiginde, 13 hastada orta kulak ve mastoidde
patolojik goriintii saptanmadi. 4 hastanin tomografi bulgular1 timpanoskleroz ile uyumluyken,
6 hastada orta kulak ve/veya mastoidde yumusak doku goriildii. 9 hastada kemikgiklerde
erozyon saptanirken, 6 hastada kolesteatom, 3 hastada skutumda erozyon, 1 hastada dis kulak
yolu arka duvarinda defekt saptandi. Kolesteatom grubuda dahil olmak iizere hastalarin

tiimiinde lateral SSK duvari intakt olarak tespit edildi.
Odyometrik Degerlendirme
Hastalarin odyometrik incelemelerinde 1 hastada normal isitme (%3.3) saptanirken, 9

hastada ¢ok hafif (%30), 11 hastada hafif (%36.7), 7 hastada orta (%23.3), 2 hastada orta — ileri

derecede (%6.7) isitme kaybi saptandi. Kontrol grubunun igitmeleri normal idi.
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Vestibuler Degerlendirme:

Diziness Engellilik Olcegi:

Diziness engellilik 6l¢egi ile degerlendirilen hastalarin ortalama puami 14.27+19.3 idi.

Engellilik derecesi 16’sinda normal (0 puan), 8’inde hafif (2-30 puan), 6’sinda ise orta (30-60

puan) olarak belirlendi. Hicbir hastada ileri derece engellilik saptanmadi. Kontrol grubunun

tamaminda test skoru ‘0’puan olarak saptanmis olup normal olarak belirlendi. Kontrol gru

bunda DEO skoru 0 oldugundan, hasta grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

derecede diisiik bulundu (p<0.001).

Hasta grubu Kontrol grubu
(n=30) (n=30)
n % ortalama n ortalama
Yas, y - - 41,37+11,6 - 41,5+11,9
Cinsiyet, f/m 10/20 - 17/13 -
Isitme kaybi
Yok %3.3 - 30 -
Cok hafif %30 - 0 -
Hafif 11 %36.7 - 0 -
Orta 7 %23.3 - 0 -
Orta-ileri 2 %6.7 - 0 -
Cok ileri 0 %0 - 0 -
DizinessEngellilik
Derecesi
Normal 16 %53.3 - 30 -
Hafif 8 %26.7 - 0 -
Orta 6 %20 - 0 -
Agir 0 %0 - 0 -

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarina ait demografik veriler, odyometri ve Diziness

Engellilik Olgegi sonuglar

Hastalar otoskopik muayene ve tomografi bulgular1 goz oniinde bulundurularak basit

kronik otitis media, mukozal kronik otitis media ve kolesteatomlu kronik otitis media olmak

lizere 3 gruba ayrildi. Otoskopik muayenesinde santral perforasyonu olan, mukozasi salim
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gorlinen, tomografik olarak orta kulak veya mastoid boslukta yumusak doku ve/veya kemikc¢ik
hasarmin olmadigi 13 hasta basit KOM olarak, otoskopide subtotal veya total perforasyonu
olan, orta kulak mukozas1 hipertrofik veya polipoid goriinen, orta kulakta graniilasyon dokusu
olan, tomografik olarak orta kulak ve/veya mastoid boslukta yumusak doku saptanan ve/veya
eslik eden kemikc¢ik hasar1 saptanan 11 hasta mukozal KOM olarak, otoskopik muayenede
ve/veya tomografide kolesteatom tespit edilen 6 hasta ise kolesteatomlu KOM olarak

gruplandirildi.

Basit KOM Mukozal KOM Kolesteatomlu
(n=13) (n=11) KOM (n=6)
Isitme kaybi derecesi
Cok hafif 9 0 0
Hafif 3 5 1
Orta 1 5 4
Ileri 0 1 1
Cok ileri 0 0 0
DizzinessEngellilik
Derecesi
Normal 8 5 3
Hafif 5 3 0
Orta 0 3 3
Ileri 0 0 0

Tablo 4.2. Hasta alt gruplarinin isitme kaybi ve dizinessa bagli engellilik derecesi

acisindan dagilimi

Vestibuler degerlendirme v-HIT :

Hastalarin, kronik otit alt grup ayrimi1 yapilmaksizin sonuglari incelendiginde; 11 hastada
(%36.7) patolojik v-HIT saptandi. Kanal ayrimi yapmaksizin 10 hastada (%33.3) VOR kazang
kaybi, 11 hastada (%36.7) patolojik sakkad mevcuttu. Kazang kaybi saptanan hastalarin 4’{inde
lateral kanalda, 2’sinde posterior kanalda, 2’sinde lateral ve posterior kanalda, 1’inde lateral
ve anterior kanalda, 1’inde ise tiim kanallarda kayip mevcuttu. Patolojik sakkad saptanan
hastalarin 3’{inde lateral kanalda, 2’sinde posterior kanalda, 3’iinde lateral ve posterior kanalda,

2’sinde lateral ve anterior kanalda 1’inde ise tim kanallarda sakkad mevcuttu.

51



Kontrol grubunun sonuglar1 incelendiginde, 2 saglikli goniilliide (%6.7) patolojik v-HIT
saptand1. Birinde lateral kanalda kazang kaybi ve patolojik sakkad mevcutken, birinde posterior
kanalda patolojik sakkad mevcuttu.

Kontrol grubuyla karsilastirildiginda, hasta grubunda patolojik v-HIT goriilme orani
anlaml derecede yiiksek bulundu (p<0.05).

Sekil 4.1. v-HIT bulgularinin hasta ve kontrol gruplari arasinda patolojik olma yiizdelerinin

karsilastirilmasi.

E Patolojik VHIT Normal VHIT

100%
90%
80%
70%
60%

3
P<0.05

50%

40%

30%

20%

10%

P
0%
Hasta grubu Kontrol grubu

*Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

Hastalara ait lateral semisirkiiler kanal verileri incelendiginde; 8 hastada VOR kazang
kaybi, 1 hastada overt sakkad, 6 hastada covert sakkad, 2 hastada overt+covert sakkad saptandi
(Tablo 4).
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Tablo 4.3. Lateral kanal v-HIT bulgular

Hasta grubu Kontrol grubu
(n=30) (n=30)
n n
VOR kazang kaybi
Var 8 1
Yok 22 29
Sakkad varhgi
Yok 21 29
Overt 1 0
Covert 6 1
Overt+covert 2 0

VOR: vestibiil ookuler refleks

Hastalara ait anterior semisirkiiler kanal verileri incelendiginde; 2 hastada VOR kazang

kayb1, 1 hastada overt sakkad, 2 hastada covert sakkad saptandi (Tablo 5).

Tablo 4.4. Anterior kanal v-HIT bulgulart

Hasta grubu Kontrol grubu
(n=30) (n=30)
n n
VOR kazang¢ kaybi
Var 2 1
Yok 28 29
Sakkad varhg:
Yok 27 29
Overt 1 0
Covert 2 1
Overt+covert 0 0

VOR: vestibiilookuler refleks
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Hastalara ait posterior kanal verileri incelendiginde; 5 hastada VOR kazang kaybi, 1

hastada overt sakkad, 4 hastada covert sakkad, 1 hastada overt+covert sakkad saptand1 (Tablo
6).

Tablo 4.5. Posterior kanal v-HIT bulgulari

Hasta grubu Kontrol grubu
(n=30) (n=30)
n n

VOR kazang¢ kaybi

Var 5 1

Yok 25 29
Sakkad varhg:

Yok 24 29

Overt 1 0

Covert 4 1

Overt+covert 1 0

VOR: vestibiilookuler refleks

Hastalarin ortalama VOR kazanci, lateral kanalda 0.89+0.20, anterior kanalda 0.99+0.13,
posterior kanalda ise 0.96+0.17 olarak saptandi. Kontrol grubu ortalama VOR kazanci degerleri
ise lateral kanal i¢in 0.99+0.09, anterior kanal i¢in 0.98+0.12, posterior kanal i¢in ise 0.99+0.13
olarak belirlendi. Ortalama VOR kazanci acgisindan hasta ve kontrol gruplari
karsilastirildiginda; hasta grubunda lateral kanal kazancinda istatistiksel olarak anlamli diisiis
saptanirken (p<0.05), anterior ve posterior kanal kazan¢ degerlerinde gruplar aras1 anlamli fark

saptanmadi (0>0.05).
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Tablo 4.6. Hasta ve kontrol gruplarinda v-HIT bulgularinin karsilastirilmasi

Hasta grubu Kontrol grubu
(n=30) (n=30) p*

Lateral SSK

40.msn anlik kazang 0.95+0.24 1.05+0.21 0.076

60.msn anlik kazanci 0.87+£0.20 0.92+0.12 0.286

80.msn anlik kazang 0.83+0.20 0.87+0.14 0.395

Ort. VOR Kazanci 0.89+0.20 0.99+0.09 0.022
Anterior SSK

Ort. VOR Kazanci 0.99+0.13 0.98+0.12 0.838
Posterior SSK

Ort. VOR Kazanci 0.96+0.17 0.99+0.13 0.419

SSK: semisirkiiler kanal, VOR: vestibulo okiiler refleks
*Student t testi kullanildi.

Patolojik v-HIT saptanan 11 hastanin diziness engellilik dl¢egi ortalama puanit 18.5+£19.4

iken, normal v-HIT bulgularina sahip 19 hastanin ortalama puani 11.7£19.3 olarak saptandi.

Patolojik v-HIT ’i olan hastalarda skor daha yiiksek bulunmasina ragmen bu fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Diziness engellilik 6l¢egi puani 0 olan 16 hastanin 4’iinde (%25) patolojik v-HIT bulgular

mevcuttu. DEO ye gére engellilik derecesi hafif olarak saptanan 8 hastanin 4’iinde (%50), orta

olarak saptanan 6 hastanin ise 3’tinde (%50) patolojik v-HIT saptandi.
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Tablo 4.7. Normal ve patolojik v-HIT’i olan hastalarda DEO skorlarinin karsilastiriimas.

Hasta grubu .
DEO ortalama P
n puani
Patolojik v-HIT 11 18.5£19.3 >0.05
Normal v-HIT 19 11.7£19.4

v-HIT:video head impulse test, DEO: diziness engellilik dlgegi

*Student t testi kullanildi.

Tablo 4.8. Diziness engellilik 6l¢egi derecelerine gore patolojik v-HIT goriilme oranlarinin

dagilimi
Diziness Engellilik Olcegi
Normal (n=16) Hafif (n=8) Orta (n=6)
n % n % n %
Patolojik
v-HIT 4 25% 4 50% 3 50%
Normal
v-HIT 12 75% 4 50% 3 50%

v-HIT : video head impulse test

Hasta alt gruplarinin v-HIT bulgulari incelendiginde; basit KOM grubundaki 13 hastanin
3’tinde, mukozal KOM grubundaki 11 hastanin 4’iinde, kolestetatomlu KOM grubundaki 6

hastanin 4’{inde patolojik v-HIT saptandi.
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Sekil 4.2. Hasta alt gruplarinda patolojik ve normal v-HIT dagilimi

14
12

10

Basit KOM Mukozal KOM Kolesteatomlu KOM

Hasta Grubu

m Patolojik VHIT Normal VHIT

KOM:Kronik otitis media, v-HIT : video head impulse test

Basit KOM olan hastalarin ortalama VOR kazanci, lateral kanal i¢in 0.95+0.14, anterior
kanal i¢in 1.04+0.14, posterior kanal i¢in 1.02+0.14 olarak saptandi. Lateral kanal 60.msn anlik
VOR kazanci ise 0.92+0.16 idi. Mukozal KOM hastalarinin ortalama VOR kazanci, lateral
kanal i¢in 0.92+0.23, anterior kanal i¢in 0.95+0.14, posterior kanal i¢in 0.89+0.18 olarak
saptand1. Lateral kanal 60.msn anlik VOR kazanci ise 0.90+0.24 idi. Kolesteatomlu KOM
grubunun ortalama VOR kazanci, lateral kanal i¢in 0.7140.16, anterior kanal i¢in 0.99+0.06,
posterior kanal i¢in 0.98+0.16 olarak saptandi. Lateral kanal 60.msn anlik VOR kazanci ise
0.71£0.15 idi.
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Tablo 4.9 Hasta alt gruplar1 arasinda V-HIT bulgularinin karsilastiriimasi

Basit Mukoazal Kolesteatomlu
KOM (n=13) | KOM (n=11) KOM (n=6) p*

Lateral SSK

40.msn anlik kazang 1.01+0.19 0.96+0.27 0.79+0.24 0.160

60.msn anlik kazang 0.92+0.16 0.90+0.24 0.71+0.15 0.087

80.msn anlik kazang 0.88+0.11 0.88+0.24 0.65+0.19 0.065

Ort. VOR Kazanci 0.95+0.14 0.92+0.23 0.71£0.16 0.039
Anterior SSK

Ort. VOR Kazanci 1.04+0.14 0.95+0.14 0.99+0.06 0.069
Posterior SSK

Ort. VOR Kazanci 1.02+0.14 0.89+0.18 0.98+0.16 0.131

SSK: semisirkiiler kanal, VOR: vestibulo okiiler refleks
*Kruskal Wallis H testi kullanildi. Grup i¢i kiyaslamada Post hoc testinde games howell yontemi
kullanildi.

Gruplar arasinda, her bir semisirkiiler kanal i¢in ortalama VOR kazang degerleri
karsilastirildiginda, lateral SSK i¢in istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken (p<0.05),

anterior ve posterior SSK i¢in anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Gruplar arasinda, lateral SSK 60.msn anlik kazang degeri agisindan anlamli fark

saptanmadi(p>0.05).

Basit KOM grubu ile mukozal KOM grubu karsilagtirildiginda ortalama kazang degerleri
acisindan tiim kanallar i¢in anlamli fark bulunmazken (p>0.05), kolesteatomlu KOM grubu ile

karsilagtirildiginda lateral kanal i¢in istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05).

Mukozal KOM grubu ile kolesteatomlu KOM grubu karsilastirildiginda ortalama kazang

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
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Sekil 4.3. Hasta alt gruplan arasinda lateral, anterior ve posterior kanal ortalama kazang

degerlerinin karsilastirilmasi

Lateral SSK ortalama kazang Anterior SSK ortalama kazang Posterior SSK ortalama kazang

R T—

0,71

Basit KOM Mukozal KOM Kolesteatomlu KOM

KOM: Kronik otitis media
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S.TARTISMA

Bas donmesi ve dengesizlik, kronik otitis media hastalarinda oldukga sik rastlanan
yakinmalardan olup hastalarin yaklasik %53.5’inde goriilmektedir [5]. KOM siirecinin
vertigoya hangi patofizyolojik mekanizma ile neden oldugu hala agiklanamamistir. Bununla
birlikte kronik otitis media ile i¢ kulakta olusan yapisal ve fonksiyonel hasar arasindaki iliski
daha once yapilan calismalar ile gosterilmistir. Orta kulakta olusan inflamatuar mediyator ve
toksinler yuvarlak pencere araciligiyla i¢ kulaga gecerek ve kokleada bulunan i¢ sagli ve dis
sacli hiicrelerde hasar olusturabilmektedir [3, 4, 70]. Bu degisiklikler, kronik otit hastalarinda
goriilen ve yiiksek frekanslari tutan sensdrinal isitme kaybi ile iliskilidir [8]. Kronik otit
hastalarina ait temporal kemik incelemelerinde, kokleanin bazal turunda i¢ ve dis sach
hiicrelerde anlamli derecede kayip ve azalmis stria vascularis alanlar1 saptanmis ve bu
histopatolojik bulgular yiiksek frekansli sensorindral isitme kaybi ile uyumlu bulunmustur [4].
Hayvan modeli iizerinde yapilan ¢aligmalarda akut otitis media sonrasi i¢ kulakta inflamatuar
gen ekspresyonu ve gen lriinleri oldugu belirlenmis ve bu gen iiriinlerinin i¢ kulaktaki iyon
transportunu etkiledigi ve bu mekanizmanin kronik otit hastalarinda goriilen kalici sensorindral
isitme kaybmin nedeni olabilecegi ortaya atilmistir [71, 72]. Aynm1 mekanizma, anatomik
yakinlik nedeniyle vestibuler sistemi de etkileyebilmektedir. Da Costa Monstano ve ark.’nin,
20 temporal kemik iizerinde yaptiklar1 histopatolojik incelemeler sonucunda, vestibuler
sistemde de kokleada olusan degisikliklerle benzer histopatolojik degisiklikler saptanmis ve
ozellikle sagh hiicreler ve dark hiicrelerde olusan hasarin klinik olarak bas donmesi ve
dengesizlik ile iliskili olabilecegi belirtilmistir [73].

Kronik otitis mediaya bagli vesibuler sistem hasarmin klinik etkileri iizerinde yapilan
arastirmalar az sayida olup, mevcut ¢aligmalarin sonuclar1 da olduk¢a degiskendir. Bas donmesi
ve dengesizlik hastalarin yagam kalitesini 6nemli 6l¢iide etkilediginden, kronik otit hastalarinda
vestibuler fonksiyonlarinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Vestibuler sistemin kompleks
anatomisi ve teknolojik yetersizliklere ragmen, literatiirde orta kulak patolojisi olan hastalarda
vestibuler fonksiyonlarin ¢esitli vesibuler testlerle degerlendirildigi ¢calismalar mevuttur.

Literatiire bakildiginda, kronik otit hastalarinda vestibuler sistemin degerlendirildigi
caligmalarda en sik kullanilan vestibuler testlerden biri kalorik testtir. Bununla birlikte perfore
kulaklarda siv1 kalorik test cogunlukla kontrendike olup kronik otit hastalarinda kullanimi
siirlidir. Bu nedenle KOM hastalarinda vestibuler sistemin degerlendirilmesi amaciyla hava

kalorik test tercih edilmektedir.
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Kronik otit hastalarinda hava kalorik test ile yapilan ¢alismalara bakildiginda, 2008 yilinda
Gianoli ve ark.nin [9], 13’0 bilateral, 12’si unilateral olmak tizere 25 KOM hastasinda hava
kalorik test ve rotasyonel sandalye testinin sonug¢larini karsilastirdiklar1 ¢alismada, hastalarin
% 76 sinda kalorik test ile kanal parezisi saptanmis ve sonuglarin rotasyonel sandalye testi
sonuglartyla benzer oldugu bildirilmistir.

Wang ve ark. ise tek tarafli kronik otitis mediali hastalarda kalorik test ile yaptiklari
caligmada %>54.1 oraninda kanal parezisi saptamustir. In-Sik Lee ve ark.[74]’nin tek tarafli
kronik otitis medial1 hastalarda yaptig1 ¢alismada KOM ile ayni tarafta kanal parezisi goriilme
siklig1 % 24 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada, Gianoli ve ark. yaptig1 ¢alismaya gore belirgin
diisiik oran saptanmasini, diger ¢alismadaki hasta grubunun semisirkuler kanal fistiilii, stapes
subluksasyonu gibi kompleks patolojileri olan hastalar1 igermesine baglamislardir. 37 tek
tarafli, basit kronik otit hastasinda kalorik ve VEMP testlerinin degerlendirildigi bir baska
caligmada ise hastalarin %54.1 inde anormal kalorik yanit elde edilmistir [75].

Vestibuler uyarilmis miyojenik potansiyel (VEMP) testi, periferik vestibuler patolojilerin
degerlendirilmesinde kullanilan testlerden biri olup literatiirde kronik otit hastalarinda VEMP
yanitlarini aragtiran az sayida ¢alisma mevcuttur. Chang ve ark’nin[76], 32’si bilateral 53’1
unilateral olmak tizere toplamda 85 kronik otit hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin %65
inde anormal c-VEMP, %62 sinde ise anormal 0-VEMP yanit1 saptanmistir. Benzer olarak 37
tek tarafli KOM hastasi ile yapilan bir bagka calismada ise anormal vemp yanit1 %73 olarak
belirlenmistir [75].

Kronik otitis mediada vestibuler sistem hasarinin saptanmasi amaciyla hava kalorik ve
VEMP testleri ¢alismalarda yaygin olarak kullanilmis olmakla birlikte bu testlerin kronik otit
hastalarinda kullanimini sinirlayan 6nemli dezavantajlar1 vardir.

Hava kalorik test, iki kulak arasindaki asimetriyi dlgerek lateral kanal hipofonksiyonunu
gostermede kullanilan bir testtir. Hava kalorik testin, s1v1 kalorik teste gére en 6nemli avantaji
perfore kulaklarda kullanilabilmesi olmakla birlikte orta kulak kulak patolojilerinden
etkilenmesi ve temporal kemik havalanma derecesi ve dis kulagin 1s1y1 iletmede gosterdigi
degisikliklere bagli olarak degiskenlik gosterebilmesi kronik otit hastalarinda kullanimini
sinirlayan en 6nemli dezavantajlaridir [77]. Ayn1 zamanda intakt kulaklarda hava ve siv1 ile
yapilan kalorik testler ¢alismalarda karsilastirilmis ve sivi ile yapilan kalorik testlerdeki siire,
amplitiid ve frekans degerleri hava ile yapilanlardan daha yiiksek olarak elde edilmistir. Ayrica
yapilan caligmalarda hava kalorik testlerde elde edilen sonuglarin s1vi kalorik ile yapilan testlere

gore daha fazla degiskenlik gosterdigi bildirilmistir [78].
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Vestibuler Uyarilmigs Miyojenik Potansiyeller (VEMP) testi, periferik vestibiiler ug-
organlarin uyarilmasi ile tetiklenen miyojenik refleks cevaplarinin dl¢iilmesi temeline dayanir.
Son yillarda vestibuler patolojilerin ayirici tanisinda giderek yaygin olarak kullanilmaya
baslanan hava yolu VEMP testinde, yeterli ses basincinin iletilip sakkiilii uyarabilmesi i¢in
saglam bir orta kulak yapisina gereksinim vardir. Bu nedenle orta kulak kokenli iletim tipi
isitme kayipl hastalarda kullaniminin uygun olmadigini bildiren yaymnlar vardir. Bath ve ark.
hava yolu ile klik VEMP’lerin, iTIK’l1 hastalarin %97’sinde almamadigimi gostermislerdir
[79]. Dolayisiyla VEMP testinin kronik otit hastalarinda kullanimi kisitlidir.

Bir¢ok ¢alismada arastirilan bu testlerin dezavantajlarini géz 6niinde bulundurdugumuzda
orta kulak patolojilerinden etkilenmeyen ve diger testlerden farkli olarak her ii¢ semisirkiiler
kanal fonksiyonunun degerlendirilebildigi video head impulse test (v-HIT) kronik otit
hastalarinda bu testlere alternatif olarak kullanilabilecek yeni bir vestibuler testtir.

V-HIT yeni bir test olarak ilk defa 2004 yilinda Barany toplulugu tarafindan Paris’te
bildirilmis, 1 sene sonra Ulmer ve Chays tarafindan detaylari ortaya konmustur [80].
Tekrarlayan ve ani bas hareketlerine karsi olusan goz hareketlerinin incelenmesi ve bu yolla
VOR biitiinliigiiniin degerlendirilmesi esasina dayanan v-HIT ile her {i¢ semirsirkiiler kanalin
fonksiyonu ayr1 ayr1 degerlendirilebilmektedir.

Yakin zamanda kullanima girmis olan v-HIT ’in periferik vestibuler patolojileri
saptamadaki duyarlilig1 cesitli caligmalar ile gosterilmistir. MacDougall ve ark., v-HIT “in
periferik vestibiiler patolojilerdeki tanisal degerini 6lgtiikleri bir calismada 8 saglikli goniilli, 6
vestibiiler norit hastasi, 1 tek tarafli intratimpanik gentamisin uygulanmis hasta ve 1 bilateral
gentamisin vestibiilotoksisitesi olan hasta degerlendirilmistir. Tiim deneklerin es zamanl
search coil ve v-HIT kayitlarinin alindig1 bu ¢aligmada, v-HIT “in duyarliligi ve 6zgiilliigiiniin
vestibuler patolojiyi saptamada altin standart olarak kabul edilen search coil yontemindekine
benzer oldugu bildirilmistir [81].

Bartolomeo ve ark., 29 vestibiiler noritli hastada v-HIT ’in tanisal degerini kalorik testle
karsilagtirmis; %40°1in altinda kalorik zayifligi olan hastalarda v-HIT ’in normal sonug
verdigini ve 6zgilliigiiniin %100 oldugunu, %62,5 istiinde kalorik zayifligi olan hastalarda v-
HIT ’in anormal oldugunu, %40-62,5 arasinda kalorik zayiflik tespit edilen hastalarda ise v-
HIT 6zgiilliigiiniin %86-100, duyarliliginin ise %87-100 oldugunu bildirmislerdir [82]. Kalorik
testle ortaya konmus unilateral veya bilateral vestibiiler hipofonksiyonu gostermede, bas itme
testinin 6zgiilliigiiniin 1yi (>%82), duyarliliginin ise degisken oldugu (%45-84) gosterilmistir
[83, 84]. Kalorik test ile bas itme testi arasindaki bu fark, her iki testte kullanilan uyarilarin

farkli olmasina, 6zellikle de uyar1 frekansinin farkli olmasina baglanabilir. Literatiirde genel
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olarak, bas itme testinin duyarliligimin periferik vestibiiler sitemdeki hasar derecesi arttik¢a
ozellikle de kalorik zayifligin %40’in {izerinde olmasit durumunda arttigi belirtilmistir.
Mahringer ve ark., kalorik test, HIT ve v-HIT ’i karsilagtirmis ve kalorik testte %25’ten daha
fazla unilateral zayiflik tespit edilen hastalarin %41 inde patolojik v-HIT cevab1 oldugunu; akut
vestibiiler semptomlar1 olan hastalarin %63’linde, semptomlar1 5 giinden daha uzun siiren ve
akut olmayan hastalarin ise %33 iinde patoljik v-HIT cevaplari saptamiglardir [85]. Bu yazarlar,
V-HIT ’in duyarliligimin hastaligin derecesine, kalorik testteki unilateral zayifligin derecesine
ve testin kendisine bagli oldugunu belirtmislerdir [85].

V-HIT ’in gesitli patolojilerde vestibuler sistemi degerlendirmek amaciyla kullanildig: bir
cok calisma olmakla birlikte yapilan literatiir taramasi1 sonucu kronik otit hastalarinda v-HIT
sonuglari ile ilgili yapilmis herhangi bir calismaya rastlamadik.

Calismamizda kronik otit hastalarinda vestibuler sistemi degerlendirmek amaciyla 30
hastaya (13 basit KOM, 11 mukozal KOM, 6 kolesteatomlu KOM) v-HIT yapildi. Hastalik alt
tipi ayirmaksizin 11 hastada (%36.7) patolojik v-HIT saptanirken, 19 hastada (%63.3) v-HIT
bulgulart normal idi. Kontrol grubuyla karsilastirildiginda, hasta grubunda patolojik v-HIT
goriilme orani anlamli derecede yiiksek bulundu. Patolojik v-HIT saptanan hastalarin 10’unda
kazang kaybi+sakkad mevcutken, 1 hastada kazang kayb1 olmaksizin patolojik sakkad saptandi.
Kazang kaybi1 saptanan 10 hastanin, 4’iinde lateral kanalda, 2’sinde posterior kanalda, 2’sinde
lateral ve posterior kanalda, 1’inde lateral ve anterior kanalda, 1’inde ise tiim kanallarda kayip
mevcuttu. Patolojik sakkad saptanan 11 hastanin ise, 3’linde lateral kanalda, 2’sinde posterior
kanalda, 3’ilinde lateral ve posterior kanalda, 2’sinde lateral ve anterior kanalda 1’inde ise tiim
kanallarda sakkad mevcuttu. Bu bulgularla en sik etkilenen semisirkiiler kanal, lateral kanal
olarak tespit edildi.

Calismamizda, hastalarin ortalama VOR kazanci, lateral kanalda 0.89, anterior kanalda
0.99, posterior kanalda ise 0.96 olarak saptandi. Kontrol grubu ortalama VOR kazanci degerleri
ise lateral kanal i¢in 0.99, anterior kanal i¢in 0.98, posterior kanal icin ise 0.99 olarak belirlendi.
Ortalama VOR kazanci acisindan hasta ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda; hasta grubunda
lateral kanal kazancinda istatistiksel olarak anlamli diisiis saptanirken, anterior ve posterior
kanal kazang degerlerinde anlamli fark saptanmadi. Bu bulgular ile kronik otite bagl orta
kulaktaki inflamatuar siirecin lateral kanalda anlamli derecede hipofonksiyona neden oldugu
diistintildii. Daha 6nce KOM hastalarinda vestibuler testler ile yapilan ¢caligmalarda, ¢alismamiz
ile benzer sekilde patolojik sonuglar elde edilmis olup, bu anlamda ¢alismamiz literatiir ile

uyumludur.
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Calismada yer alan kronik otit alt gruplarinin v-HIT bulgular incelendiginde ise; basit
KOM grubundaki 13 hastanin 3’tinde, mukozal KOM grubundaki 11 hastanin 4’iinde,
kolestetatomlu KOM grubundaki 6 hastanin 4’iinde patolojik v-HIT saptandi. Basit KOM olan
hastalarin ortalama VOR kazanci, lateral kanal i¢in 0.95, anterior kanal i¢in 1.04, posterior
kanal i¢in 1.02 olarak saptandi. Mukozal KOM hastalariin ortalama VOR kazanci, lateral
kanal i¢in 0.92, anterior kanal i¢in 0.95, posterior kanal i¢in 0.89 olarak saptandi. Kolesteatomlu
KOM grubunun ortalama VOR kazanci ise, lateral kanal i¢in 0.71, anterior kanal i¢in 0.95,
posterior kanal i¢in 0.98 idi. Basit KOM grubu ile mukozal KOM grubu karsilastirildiginda
ortalama kazang degerleri agisindan tiim kanallar i¢in anlamli1 fark bulunmazken, kolesteatomlu
KOM grubu ile karsilastirildiginda lateral kanal igin istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.
Mukozal KOM grubu ile kolesteatomlu KOM grubu karsilastirildiginda ortalama kazang
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Kolesteatomlu kronik otitis
media da diger KOM tiplerine gore vestibuler etkilenmenin fazla olmasi kolesteatom
matriksinden salinan enzim ve inflamatuar proteinlerin vestibuler yapilari daha fazla
etkiledigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda ayn1 zamanda kronik otit hastalarinda vestibuler semptom varligi ile v-HIT
te patoloji saptanmasi arasindaki iliskiye bakildi. Vestibuler testlerdeki anormallik ile bas
donmesi hikayesi arasindaki korelasyon daha dnce yapilan ¢aligmalarda degerlendirilmis ve
zayif olarak bulunmustur. Gianoli ve ark. nin 25 KOM hastasi ile yapilan ve vestibuler
semptomlarin siklig1 ve bu hastalarda vestibuler test sonuglarinin arastirildigi bir ¢alismada,
hastalarin %44 tlinde bag donmesi/dengesizlik sikayeti mevcutken %76 sinda vestibuler test
anormalligi saptanmistir [9]. Bagka bir calismada kronik otit hastalarinin %59.5 inde vestibuler
semptomlar mevcutken, kalorik ve vemp testleri sonucunda hastalarin %81.1 inde patolojik
yanit saptanmistir [75].

Bizim calismamizda 14 hastada bag donmesi ve/veya dengesizlik sikayeti mevcutken 16
hastanin vestibuler yakinmasi yoktu. Hastalarin bas donmesi ve dengesizlige bagl yasam
kalitesinin ne kadar etkilendigini degerlendirmek amaciyla uygulanan Diziness Engellilik
Olgegi sonucunda ortalama puan 14.27+19.3 olarak belirlendi. Engellilik derecesi 16 hastada
normal (0 puan), 8’inde hafif (2-30 puan), 6’sinda ise orta (30-60 puan) olarak
saptand1.Calismamizda patolojik v-HIT saptanan 11 hastanin DEO ortalama puani 18.5 iken,
normal v-HIT bulgularina sahip 19 hastanin ortalama puani ise 11.7 idi. Patolojik v-HIT ’i olan
hastalarda skor daha yiliksek bulunmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Diziness engellilik 6l¢egi puani 0 olan 16 hastanin 4’iinde patolojik v-HIT bulgular1

mevcuttu. Calismamizda elde ettigimiz sonuglar literatiir ile uyumlu olup kronik otit
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hastalarinda bas donmesi sikayeti olmaksizin patolojik v-HIT yanitinin elde edildigini
gostermistir. Bu durum otitis media’nin kronik siirecine bagli olarak gelisen santral
kompansasyon ile agiklanabilir.

Biz ¢alismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak kronik otitis media tanili hastalarin
vestibuler fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla daha once herhangi bir c¢alismada
kullanilmayan ve yeni bir test olan v-HIT kullandik. v-HIT in diger testlerle karsilastirildiginda
en Oonemli avantaji orta kulak patolojilerinden etkilenmemesi ve her ii¢ semisirkiiler kanalin
fonksiyonlarni ayr1 ayri1 degerlendirebilmeye imkan tanimasidir. Simdiye kadar yapilan
caligmalarda kullanilan kalorik test spesifik olarak lateral SSK’nin, VEMP ise sakkiiliin
fonksiyonlarini degerlendirir. Literatiirde kronik otit hastalarinda anterior ve posterior
kanallarin degerlendirildigi ¢alisma yoktur. Biz ¢calismamiz ile 5 hastada posterior kanalda 2
hastada ise anterior kanalda kazang kayb1 saptadik. Bununla birlikte anterior ve posterior kanal
ortalama kazang degerlerini kontrol grubuyla karsilastirdigimizda anlamli sonu¢ bulmadik.

Elde ettigimiz bulgular genel olarak degerlendirildiginde kronik otit hastalarinda kontrol
grubuyla karsilagtirildiginda lateral kanal ortalama kazanglart anlamli olarak diismektedir.
Hastalarin kontrol grubuyla karsilatirildiginda anterior ve posterior kanal ortalama
kazanglarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmasa da kronik otit hastalarinda bu
kanallarin da etkilenebilecegi goriilmiistiir. Kronik otit hastalarinda her bir SSK nin ayr1 ayri
degerlendirildigi ve her kanal icin VOR kazang degerlerinin hesaplandigi bu ¢alismamizin
kronik otitis media tanili hastalarda v-HIT ile yapilan ilk ¢alisma olmas ile literatiire denmli

katki saglayacagi kanaatindeyiz.
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SONUC ve ONERILER

Bu c¢alismada tek tarafli kronik otitis media tanili hastalara vestibuler sistem

fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla v-HIT yapilmis ve su sonuglar elde edilmistir:

1. Hastalarin, kronik otit alt grubu ayrimi yapmaksizin %36.7 sinde patolojik v-HIT
bulgulart saptanmistir.

2. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda patolojik v-HIT saptanma oran1 anlamli derecede
yiiksektir.

3. Patolojik v-HIT saptanan hastalarin (11 hasta) DEO ortalama puani 18.5, normal v-HIT
saptanan hastalarin (19 hasta) ise 11.7 dir.

4. Patolojik v-HIT saptanan hastalarda DEO puani daha yiiksek bulunmasina ragmen,
normal v-HIT bulgularina sahip hastalarla karsilastirildiginda bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildir.

5. DEO puani 0 olan ve klinik olarak bas dénmesi yakinmasi olmayan kronik otit
hastalarinin %25 inde patolojik v-HIT yaniti1 elde edilmistir.

6. Lateral SSK ortalama kazan¢ degerleri kontrol grubuyla karsilastirildiginda;
istatistiksel olarak anlamli derecede kazang kaybi saptanmustir.

7. Anterior SSK ortalama kazang degerleri kontrol grubuyla karsilastirildiginda;
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.

8. Posterior SSK ortalama kazang degerleri kontrol grubuyla karsilastirildiginda;
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir.

9. Patolojik v-HIT saptanan hastalarda en sik kazan¢ kaybinin saptandigi kanal lateral
SSK’dir.

10. Kronik otit alt tipleri arasinda lateral SSK ortalama kazan¢ degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken, anterior ve posterior SSK kazanclar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

11. Kolesteatomlu KOM grubunun lateral SSK ortalama kazang degerleri, basit KOM
grubundaki hastalarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede kazang

kayb1 saptanmustir.

Elde ettigimiz bu bulgular kronik otit hastalarinda vestibuler sistemin anlamli1 derecede
etkilendigini gOstermistir. Literatiirde kronik otit hastalarinda cesitli vestibuler testler ile

yapilan ¢alismalarda, oranlar degisken olmakla birlikte patolojik yanitlarin alindig1 gosterilmis
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olup ¢alismamiz bu anlamda literatiir ile uyumludur. Bu ¢alismada, diger ¢alismalardan farkli
olarak yeni bir test olan Vv-HIT kullanilarak anterior ve posterior SSK’larin
degerlendirilebilmesine imkan saglamistir. Literatiirde kronik otit hastalarinda v-HIT
sonuglarin degerlendirildigi calisma olmayip, bu calisma ile literatiire onemli katkida
bulunacagimiz kanaatindeyiz. Bununla birlikte sonuglarin daha giivenilir ve kullanilabilir

olmasi i¢in daha genis serilerle yapilacak ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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EKLER 1. Diziness Engellilik Olgegi

1- Bas donmeniz giderek artiyor mu?

Evet Bazen Hayir

2- Bas donmenizden dolay1 kendinizi engellenmis hissediyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

3- Bas donmenizden dolay isinizi, seyahatlerinizi ya da hobilerinizi kisithyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

4- Bir siipermarketin dar koridorlar1 bas donmenizi arttirryor mu?

Evet Bazen Hayir

5- Bas donmenizden dolay1 yataga yatmakta ya da yataktan kalkmakta zorlaniyor

musunuz?

Evet Bazen Hayir

6-Bas donmenizden dolay1r aksam yemekleri ya da sinema gibi sosyal aktiviteleriniz

etkileniyor mu?

Evet Bazen Hayir

7-Bas donmenizden dolay: kitap okumakta zorluk cekiyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

8-Bas donmenizden dolay1 spor, dans, ev siipiirmek, sofra toplamak gibi biiyiik

aktiviteleriniz kisitlaniyor mu?

Evet Bazen Hayir

9- Bas donmenizden dolayr yammmizda bir Kkisi olmadan evden ayrilmaya korkuyor

musunuz?

Evet Bazen Hayir

10-Bas donmenizden dolay1 baskalarinin é6niinde mahcup oluyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

11-Basimzin hizli hareketleri bas donmenizi arttirryor mu?

Evet Bazen Hayir

12-Bas donmenizden dolay1 yiiksek yerlerden kacimyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

13-Yatakta donmek bas donmenizi arttirnyor mu?

Evet Bazen Hayir

14- Bas donmenizden dolayr agir ev isleri ya da bahge islerinde zorluk cekiyor

musunuz?

Evet Bazen Hayir
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15-Bas donmenizden dolay1 insanlarin sizi zehirlenmis olarak diisiinebileceklerinden

korkuyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

16-Bas donmenizden dolay1 kendi basiniza yiiriimekte zorlamyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

17-Yokus asag yiiriirken ya da kaldirnmdan inerken bas donmeniz artiyor mu?

Evet Bazen Hayir

18-Bas donmenizden dolay: dikkatinizi toplamakta zorluk ¢ekiyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

19-Bas donmenizden dolay: evde karanhkta yiiriimekte zorlaniyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

20-Bas donmenizden dolay1 evde tek basina kalmaktan korkuyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

21-Bas donmenizden dolay1 kendinizi 6ziirlii ya da sakat hissediyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

22- Bas donmenizden dolayi ailenizle ya da arkadaslarimizla iliskileriniz etkileniyor mu?

Evet Bazen Hayir

23- Bas donmenizden dolayi kendinizi depresyonda hissediyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

24-Bas donmeniz is ya da ev sorumluluklarimz etkiliyor mu?

Evet Bazen Hayir

25-Fazla egilmek bas donmenizi arttirtyor mu?

Evet Bazen Hayir

75




