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OZET

Aydin, N. Ostaki tiip kartilajimn 3T MR ile degerlendirilmesi, normal bireyler
ile orta kulak hastahi@ olan bireylerde karsilastirilmasi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal Tipta Uzmanhk Tezi,
Eskisehir, 2015. Bu calismanin amaci prospektif olarak, ostaki tiip (OT) kartilajim
3Tesla (3T) Manyetik Rezonans (MR) ile goriintiillemek, orta kulak hastaligi
olanlarla orta kulak hastaligi olmayanlar1 kiyaslamaktir. Bu ¢alismaya hasta ve
kontrol grubu olarak sirasiyla 56 orta kulak hastaligina sahip kulak ve 100 orta
kulak hastaligina sahip olmayan kulak dahil edildi, hastalarin yas grubu 18-65 yas
araligindaydi. Her hastaya aksiyel 3D Multiple Echo Recombined Gradient Echo
(MERGE) sekans1 uygulanip parasagittal planda kesitler elde edildi. OT Kartilaji
morfolojik olarak 1'den  3'e kadar skorlandi. OT  Kartilaj intensitesinde
heterojeniteye neden olan dejeneratif degisiklikler 0'dan 2'ye kadar grade'lendi. OT
kartilajinin medial laminasi en kalin yerinden dl¢iildii. Aksiyel kesitte kartilaj orta
kesimi seviyesinde OT liimen cap1 6lgiildii. Hasta ve kontrol grubunda yas, cinsiyet,
OT Kartilaji medial laminas1 kalmligi agisindan anlamli farklilik yoktu. OT liimen
capt hasta grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik olarak bulundu. Hasta
grubunda skor sayisi arttik¢a hasta sayisinin yiizdesinin azaldigr ve bunun anlamh
oldugu bulundu. Dejenerasyon grade'i arttik¢a hasta sayisinin yiizdesi artmaktaydi.
Hasta ve kontrol grubunda skor arttik¢a yas farki gozlenemedi. Skor ve kalinlik
olgtimleri agisindan Skor 2'de olanlardan hasta grubundakiler kontrol grubuna goére
daha fazla kalinlik gostermekte iken, Skor 1 ve Skor 3'de hasta ve kontrol grubunda
anlamli farklilik bulunamadi. Her ii¢ skorda da liimen ¢ap1 hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulundu. Hasta ve kontrol grubunda
dejenerasyonla yas arasinda anlamli  farklilk bulunamadi. Hasta grubunda
dejenerasyonu olan hastalar arasinda skor ile grade'leme arasinda anlamli fark
bulunamadi. Sonug olarak, 3T MR inceleme OT Kkartilaj1 gibi kiiciik ama 6nemli bir
anatomik ve cerrahi lokalizasyonu degerlendirmeyi saglamakta, orta kulak
hastaliklarinin ~ tedavisinde uygulanabilecek yeni tedavi yontemlerine Yol
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: 3Tesla Manyetik Rezonans Gériintiileme, Ostaki Tiip Kartilaj1



Vi

ABSTRACT

Aydin, N. Evaluation of Eustachian Tube Cartilage with 3 Tesla MR and
Compare The Normal Individuals' Cartilage with The Middle Ear Diseased
Individuals' Cartilage. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine,
Medical Speciality Thesis in Department of Radiology, Eskisehir, 2015. The
purpose of this study was to prospectively assess eustachian tube(ET) cartilage with
3Tesla (3T) Magnetic Resonance (MR) and compare the normal individuals'
cartilage with the middle ear diseased individuals' cartilage. The study included 56
ears with middle ear disease as the patient group and 100 ears without middle ear
disease as the control group. The patients' age ranged from 18 to 65 years. Axial
3D Multiple Echo Recombined Gradient Echo (MERGE) sequence and oblique
parasagittal planes were obtained. The visualization of the ET cartilage on the MR
images was assessed using a three-point numeric rating score. Degenerative changes
were assessed using three-point grade. Medial laminal thickness was measured. In
axial plane, ET lumen's diameter was calculated in the midportion of the cartilage.
There were no significant difference between patient group and control group
according to age, gender and ET cartilage medial laminal thickness. In the patient
group ET lumen's diameter was significantly lower than the control group and when
the numeric rating score increased, the percent of the patient number decreased.
Grade of the degenerative changes increased, percent of the patient number
increased. When the score increased in both group, there was no significant
difference in age. According to score and medial laminal thickness, in the Score 2
group, medial laminal thickness was greater in patient group than control group. In
the Score 1 and 3 group, there were no significant difference between both groups.
Each three score group, ET lumen diameter was significantly lower in patient
group. There were no correlation between degeneration grade and age in both
groups, degeneration grade and score in patient groups. In conclusion, 3T MRI
provides evaluation of ET cartilage which is small but important anatomical
localization and important surgical landmark. MR imaging has the potential role to
provide essential information prior to new surgical treatment of middle ear disease
on ET.

Key Words: 3T MRI, ET Cartilage
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1. GIRIS

Ostaki tiipii (OT), farinks ile orta kulag: birbirine baglayip; ventilasyon, orta
kulagin korumas1 ve temizlenmesinde 6nemli role sahiptir (1). OT disfonksiyonu,
cesitli orta kulak hastaliklari ile iliskilendirilebilir. OT yapisi ¢ok komplike bir yap1
olup; Kartilaj, kas, yag gibi ¢esitli dokularin bir araya gelmesiyle olusur. OT kartilaj1
OT liimenini tensor veli palatini ve levator veli palatini kas yapilari ile birlikte
cevreler, OT kartilaj morfolojisi OT patensisini etkileyebilir. Kadaverik temporal
kemik arastirmalari, OT Kartilaji yapisini ve fonksiyonunu anlamak acisindan
yararhdir, fakat halen OT Kkartilaji fonksiyonu hakkinda bilinmeyenler mevcuttur (2-
5). OT Kkartilaji, OT fonksiyonuna katki saglayan en énemli yapilardandir. Kartilajin
faringiyal orifise yakin kisminin kesitsel incelemesi farkli uzunlukta kollara sahip
kubbe seklinde izlenir (1). Ya da diger bir deyisle kartilajin uzun medial laminas1 ve
kisa lateral laminasi baston seklinde yada ters J seklinde izlenir (6). Medial
laminanin ortalama uzunlugu 5.1 mm iken, lateral laminanin ortalama uzunlugu
1.8 mm'dir. Lateral laminanin uzunlugu mediale kiyasla daha az degisir. Lateral
lamina, medial laminaya kiyasla her iki orifis diizeyinde incelme gosterir. Her iki
lamina arasindaki ge¢is zonu net bir sekilde izlenmemektedir (7). Tubal kartilajin
ortalama uzunlugu 31.5 mm'dir (8). Tubal kartilaj elastisitesi, kulak kepgesi ya da
burunla benzer 6zelliktedir (1). OT Kkartilaji énemli bir cerrahi anatomik noktadur.
Faringiyal orifisten girilerek yapilan transnazal endoskopi, OT hakkinda submukozal
ve derin dokular hakkinda bilgi saglayamamaktadir (9-11). Manyetik Rezonans
(MR) inceleme OT Kartilaji, OT kas yapilari, Ostmann' 1in yag dokusu gibi yapilar
dahil olmak iizere OT' yi gosterir (12).

OT, Kkartilaj komponenti ile valv benzeri isleve sahip olup dinlenme
durumunda mukozal yilizeyler birbirine yakin konumda izlenmektedir. Sadece bazi
kontrollii durumlarda aktif olarak agilir. OT fonksiyon bozuklugu, iki ana kategoriye
ayrilabilir. Bunlar OT' nin gerektiginde agilamadigi OT disfonksiyonu ile giden
durumlar, ya da patolojik OT olarak tanimlanan OT' nin hep acik kaldig
durumlardir.

OT disfonksiyonu, mukozal enflamasyonun ve odemin, obstriiksiyonun
sonucunda ya da anatomik ekstrinsik obstriikksiyonda, miiskiiler sebeplerle

dilatasyonunun meydana gelmemesiyle olusabilir (13,14).



Patolojik OT (pOT), kontrollii durumlar disinda acik kalirsa, nazofarinks ile
orta kulak kavitesi arasinda patolojik baglant1 izlenir. Bu patolojik baglanti,
farinksten orta kulaga ara ara ya da devamli basing transferine neden olur. Aural
dolgunluk, otofoni, sensdrindral igitme kaybi, ¢inlama, bas donmesi, ciddi mental
bozukluklar patolojik OT nedeniyle meydana gelir (15, 16). pOT insidans1 yaklasik
%7'dir (17). pOT' iin genel kabul goren ana etyolojik sebepleri; tubal ¢evredeki
kompresyonda degisim (16), noromiiskiiler faktorler (18), Kkartilaj elastisitesinde
kayip (19), operasyon ve/ve ya radyoterapi sonrasinda nazo-orofaringeal skar doku
olusumu (20), hormonal faktorlerdir (Ostrojen) (21,22). Valvin agilmasinda
bozukluk, effiizyonlu otitis media olgularinin biiyiik bir kisminin sebebidir.

OT Kartilaj miktar1 infantlarda ve erken gocukluk déneminde daha az iken,
ge¢ cocukluk doneminde ve eriskinlerde daha fazla bulunmustur (23). Kartilaj
miktar1  OT agilma bozuklugunun nedenlerinden biri olarak kabul edilebilir.
Kartilajda izlenen hiicre dansitesi ise ileri yaslarda azalmakta olup (4), Kartilaj
sertligini infant ve erken ¢ocukluk doneminde etkileyebilir. Tubal kartilaj sertligi
azalmigsa, OT liimeni tensor veli palatini kasinin kasiimasma baglh olarak
acilamayacaktir. Infantlarda ayrica elastin miktar1 ve Ostmann' in yag doku miktar
erigkinlere kiyasla daha az bulunmustur(24,25).

OT' nin kartilaj ile kemik parcas1 bileskesine istmus denir. Bu segment 2 mm
yiiksekliginde, 1mm genisligindedir. Karotid kanal medialinden , temporomandibiiler
eklem, foramen spinozum ve orta meningiyal arter lateraline uzanir. Ince
kalibrasyonuna bagli olarak, orta kulak kavitesini nazofaringiyal sekresyonlardan,
rekiirren otitis media ataklarindan korur (26-28). Tek basina istmusun daralmasi
effiizyonlu otitis media hastalig1 igin yetersiz bir nedendir (29).

Bu ¢aligmanin amaci prospektif olarak, ostaki tiip kartilajini 3 Tesla (3T) MR
ile goriintiilemek, orta kulak hastaligi olanlarla orta kulak hastaligi olmayanlari

kiyaslamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ostaki Tiipii

2.1.1. Ostaki Tiip Embriyolojisi

Ostaki tiipii diger adiyla odituvar tiip, orta kulak kavitesi ile nazofarinksi
birbirine baglayan ve kulak zarimin her iki tarafindaki hava basicini dengeleyen
ince uzun bir tiiptiir. Kemik ve kartilajdan olusan, llimeni miik6z membranla déseli,
miiskiiler agilma mekanizmasina sahip bir yapidir. Burun, orta kulak boslugu,
mastoid hava hiicreleri gibi yapilarla birlikte, orta kulagin ventilasyonunu,
korumasini ve temizligini yapan bir sistem olusturur. Bu sistemin bozulmasi, orta
kulak disventilasyonuna yol agarak, kronik otitis media (KOM) gelisimine katkida
bulunur.

OT liimeni, birinci faringiyal posun persiste olmasiyla gelisir. Gestasyonun
2. ile 3. haftas1 arasindaki donemde, birinci faringiyal pos; birinci ve ikinci brankiyal
arklarin arasina, laterale dogru uzanip, eksternal odituvar meatusun orjini olan
birinci brankiyal olukla temas eder (Sekil 2.1). Posun distal parcasi, orta kulak
kavitesinin orjini olan tiibotimpanik resesi olugturmak i¢in genisler. Posun proksimal
parcasi ise daralarak orta kulak ile farinksi birbirine baglar.

OT  liimeni ile ilgili yapilar  birinci faringiyal pos ¢evresindeki
mezenkimden koken alir. Gestasyonun onuncu haftasi 6ncesinde, sadece liimenin
epitelyal désemesi degisir. 10. ile 12. gestasyonel haftalar arasinda levator veli
palatini (LVP), tensor veli palatini (TVP) kaslar1 gelisir, ¢evre mezenkimden ayrilir
(30,31) (Sekil 2.2).

Kartilajin ana differansiyasyonu 14. gestasyonel haftada baglar. 20.
gestasyonel hafta ile birlikte, kondrifikasyonun ana merkezinin boyutu artar, OT'nin
anteromedial kisminda perikondriyum belirgin bir sekilde izlenmeye baslar (30,31) (
Sekil 2.3). Bu prosesle birlikte eriskin OT yapisina gok benzeyen OT yapisi ortaya
cikar. Fetal hayatin geri kalaninda bu donemden sonra monometrik degisiklikler
izlenir. En belirgin degisiklik kartilajindz kisim uzunlugunda izlenmekte olup 10.

getasyonel haftada 1 mm iken, dogum sirasinda 13 mm'dir (30-33).



Sekil 2.1. Gestasyonun 12. giiniinde fare embriyosunda tiibotimpanik reses.
HM malleus kolu, Ph farinks, OC otik kapsiil, TTR tiibotimpanik reses, FBG
birinci brankiyal ektodermal oluk. Horizontal kesit pos ile farinksin

devamliligin1 gosteriyor. Radyoaktif siilfiir ile Hematoksilen - Eozin birlesimi
(34).

Sekil 2.2. 27 mm'lik insan embriyosunda odituvar tiip rudimentinin frontal kesiti.
TVP tensor veli palatini kasi, LVP levator veli palatini kasi. Hematoksilen- Eozin
boyama (34).



Sekil 2.3. 6 aylik fetiisiin kafa tabanindan alinan transvers kesitte dstaki tiipii.
Kemik OT ile aym planda izlenen kartilajindz kisim iyi gelismistir (beyaz
oklar). LPM lateral piterigoyid kas, Sph sfenoid kemik, ICA internal karotid
arter, TVP tensor veli palatini kasi (34).

2.1.2. Ostaki Tiipiiniin Postnatal Gelisimi ( Sekil 2.4)

OT boyutu erken cocukluk déneminde hizli bir sekilde artar. Infantlarda
erigkin doneminde izlenen boyutun yaklasik yarisi kadar olup uzunlugu yaklasik 18
mm'dir (23). Eriskin boyutuna yaklasik 7 yasta ulasir (35,36).

Kartilajindz kisim infant doneminden eriskin doneme kadar dramatik bir
sekilde artar. Kartilajindz kisimin ossedz kisma orani infant doneminde 8:1 iken,
eriskin donemde kemik kismin da artisina bagl olarak 4:1'e diiser (37).

Infantlarda, Kkartilajindz ve kemik kisim ayn1 hizada izlenirken,
kraniyofasiyal biliylimeye bagli olarak kartilajinéz tiip, ossedz kisimdan inferiora

dogru yaklasik 45 derece agilanir (30,38).



Infantlarda OT gevsek, gerilebilir iken zamanla tubal Kartilaj elastin
komponentlerin gelismesiyle sertlesir. Bu da tubal komplikasyonlarda azalmaya
neden olur. OT' nin koruyucu mekanizmasini artirir (24).

OT liimeni yenidogan déneminden 20 yasina kadar 5 kat artar (39).

Sekil 2.4. OT'nin orta kartilajinoz kismindan gecen kesitte, Ostmann yag
dokusu ile OT boyutunun 3 aylik kiz (sol) ile 34 yasinda erkek (sag) hastada
gelisimsel farklihg. L limen, LL OT Kartilajinin lateral laminas;, LVPM
levator veli palatini kas;, ML OT kartilajinin medial laminas1, TVPM tensor

veli palatini kasi (34).

2.1.3. Ostaki Tiip Anatomisi

1. Oryantasyon ve Uzunluk

OT faringiyal orifisten orta kulaga dogru posteriyor, lateral ve superiyor
yonelimlidir (30). Eriskinlerde tiipiin aksisi kafa tasina sagittal, frontal ve horizontal
planlarda 45 derece ag1 olusturur (6). OT'nin total uzunlugu degiskenlik gosterir.

Eriskinlerde tubal uzunluk 31- 44 mm aralifinda, yenidoganlarda ise eriskinlerde



izlenen uzunlugun yaklagik yarisi olarak izlenir (6,30,40). Ossedz kisim toplam
uzunlugun 1/3' iinii, kartilajindz kisim 2/3' iinii olusturur. Tubal kartilajin ortalama
uzunlugu 31.5 mm'dir (8). Kartilaj osse6z par¢anin ¢atisina kadar uzandigindan

tubal kartilaj ile kartilajin6z par¢anin uzunlugu ayni degildir (41).

2. Kompartmanlar

Sekil 2.5'de OT'nin frontal planda ana kompartmanlari grafik olarak
izlenmektedir. Bunlar Kkartilaj, liimen, ligamentler, Ostmann'n yag dokusu ve

kaslardir.

a) Kartilaj

OT Kartilaji, OT fonksiyonuna katki saglayan en onemli yapilardandir.
Kartilajin faringiyal orifise yakin kisminin kesitsel incelemesinde farkli uzunlukta
kollara sahip kubbe seklinde izlenir (1). Ya da diger bir deyisle kartilajin uzun
medial laminas1 ve kisa lateral laminasi baston seklinde yada ters J seklinde izlenir
(6). Medial laminanin ortalama uzunlugu 5.1 mm iken, lateral laminanin ortalama
uzunlugu 1.8 mm' dir. Lateral laminanin uzunlugu mediale kiyasla daha az degisir.
Lateral lamina, medial laminaya kiyasla her iki orifis diizeyinde incelme gosterir.
Her iki lamina arasindaki gegis zonu net bir sekilde izlenmemektedir (7). Oshima ve
ark. (12) yaptiklari bir MR c¢alismasinda kartilaj seklinde ¢ok fazla varyasyon
bulmuslardir. Bu varyasyonlarin fizyolojik temelleri halen bilinmemektedir. Pahnke
yaptig1 calismada spesmenlerin %25'inde medial laminanin alt ucu, OT liimeninin alt
kisminda kanca seklini kazandigini tanimlamustir (7).

Tensor veli palatini kasinin medial pargasi, kartilajin 6n 1/4'i haricinde
lateral kartilaj laminaya yapismaktadir. Levator veli palatini kasinin katilajla direk
baglantis1 olmasa da, kartilajin 6n kesimi ile iligkilidir (42).

Tubal Kkartilaj elastisitesi, kulak kepgesi ya da burunla benzer 6zelliktedir
(1). Matsune ve ark. ¢alismalarinda OT'nin medial ve lateral lamina kartilajinin

arasindaki kismin elastin dansitesini O6lgmiis olup, eriskinlerde daha fazla



saptamiglardir. Bu g¢aligmada tensor veli palatini kasinin kasildiktan sonra eski

haline donebilmesi i¢in kartilajin elastisiteye sahip olmasi gerektigi savunulmaktadir
(24,43).

Sekil 2.5. OT'nin frontal planda yapilan grafigi. tvp m tensor veli palatini kas
medial pargasi, tvp | tensor veli palatini kasi lateral pargasi, ph pterigoyid
hamulus, b bursa, Ivp levator veli palatini kasi, mpm medial pterigoyid kas,
tcm tubal kartilaj medial lamina, tcl tubal kartilaj lateral lamina, ofm medial
Ostmann'in yag dokusu, ofl lateral Ostmann'in yag dokusu, tslm medial tubal
stispensuar ligaman, tsll lateral tubal siispensuar ligaman, rsc Riidinger' in

giivenlik(safety canal) kanali (44).

OT Kkartilaji 6nemli bir cerrahi anatomik noktadir. Faringiyal orifisten

girilerek yapilan transnazal endoskopi, OT hakkinda submukal ve derin dokular



hakkinda bilgi saglayamamaktadir (9-11). MR inceleme OT Kkartilaji (Sekil 2.6),
OT kas yapilar1, Ostmann'in yag dokusu gibi yapilar dahil olmak iizere OT'yi gdsterir
(12).

Sekil 2.6. Proton dansite oblik parasagittal incelemede 30 yasindaki bir
hastanin OT kartilaji oklarla gdsterilmis olup yildiz isareti levator veli

palatini kasin1 gostermektedir (12).

b) Liimen

OT liimeni dikkat gekici bir yap1 olup aslinda gergek bir kanal degildir.
Riidinger'e gore, liimenin kesitsel incelemelerinde iki farkli kompartman

izlenmektedir.

1. kompartman, medial ve lateral laminalar arasinda 0.4-0.5 mm c¢apinda
yarim silindirik bosluk seklinde izlenmekte olup Riidinger'in giivenlik kanali (safety
canal) olarak isimlendirilir (Sekil 2.7) (45).

2. kompartman ise giivenlik kanali altinda, Riidinger'in ikinci bir bosluk
olarak tarif ettigi, destek boslugu ( auxiliary gap) olarak isimlendirdigi bir
kompartmandir. Bu bosluk OT' nin temizligi ve korunmasinda énemli role sahiptir.
Destek boslugunda, longitudinal mukozal foldlar izlenmekte olup, bunlar genellikle

boslugun posteromedial duvarindadir (45). Eriskin ve cocuk popiilasyonunda bu
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foldlarin sayisinda belirgin bir farklilik izlenmektedir. Sando ve ark. (46), Ozturk ve
ark. (47) destek boslugundaki bu mikroturbinatlarm OT temizligi ve korumasinda
gorevli olduklarini ¢alismalarinda vurgulamislardir.

Matsune ve ark. (43) OT 'nin kartilaj parcasinda mukoza baglantili lenfatik
doku varhigmi gostermistir.  Nazofarinks lenfatik dokusu tiipe uzanim
gostermemektedir (48).

Faringiyal orifis yakininda, limende lokal dilatasyon izlenmekte olup bu

dilatasyona Kirchner' in divertikulumu ad1 verilmistir (6).

Sekil 2.7. Riidinger'in giivenlik kanalim1 gosteren bir ¢izim (45). rsc
Riidinger'in giivenlik kanali, 11 lateral lamina, ml medial lamina, tvp tensor

veli palatini kasi, of Ostmann'in yag dokusu, lvp levator veli palatini kast.
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c) Ligamentler

OT'nin kartilaj parcast ossedz orifise fibroz bandlarla, kafa tabanina
superiyor tubal ligamentle siki bir sekilde baglanir (30,49). Superiyor tubal
ligamente tubal suspensuar ligament de denir (6). Medial kartilaj lamina arkasindaki
kiigiik yag dokusuna ( Ostmann'in yag dokusu) bagl olarak medial ve lateral
suspensuar ligamente ayrilir. Lateral suspensuar ligament tensor veli palatini kasmnin
lateral pargasina katilir. Tensor veli palatini kasinin superfisiyal kesiminde Weber-
Liel fasyas1 mevcuttur. Bu fasya kafa tabanindan baslayip tensor kasini medial
pterigoyid kastan ayirir. Tensor kasinin medial kesiminden lateral laminaya uzanan
von Tréltsch adinda giiclii bir fasya daha vardir. OT ile farinksi birbirine baglayp

tensor veli palatini kasini sarar.

d) Membranéz Duvar

Ostmann'in Yag Dokusu

OT'nin  non-kartilaj inferolateral duvari membrandz duvar olarak
isimlendirilir. Membranéz duvar {i¢ anatomik kompartmanla sekillenir. Bunlar
tensor veli palatini kasi, levator veli palatini kasi, ve Ostmann' in lateral yag
dokusu. Riidinger bu duvara miiskiiler duvar adin1 vermistir, ¢iinkii membrandz
duvar aslinda tensor veli palatini kasinin tendin6z membranidir (45). Ostmann'in yag
dokusu (lateral) tensor veli palatini kas1 ve OT liimeni arasinda izlenen sabit bir
yapidir. Kesitsel incelemelerde tabani inferiyorda olan iiggen seklinde yapidir (50).
Statik basinca bagl olarak yag doku OT'nin kapanmasimna yardimci olur. Bu pasif
kapanma etkisi, orta kulagi nazofarinksten orta kulaga ¢ikan sivi ya da akustik
sesten ve burun ¢ekme sirasinda evakuasyondan korur (6,51,52).

Ostmann'in yag dokusunun maksimum kalinligr kesitsel incelemelerde
ortalama 2.4 mm'dir. Ostmann' 1n yag dokusu OT'nin agilmasini superiyor kesimde

Riidinger'in giivenlik kanali da dahil olmak tizere kisitlar (50).
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Kaslar

Levator veli palatini kasi, temporal kemigin petrdz pargasinin alt yiiziinden
orijin alip konstriktdr faringeus kasini gecerek, yumusak damaga agilir. Motor
innervasyonu glossofaringiyal sinirin bir dali ve vagal sinir ile saglanir (53). Levator
veli palatini kasi tubal Kartilajin faringiyal par¢asinin inferiyor kenari ile g¢ok
yiizeysel bir baglant1 kurar. Kartilaj ile levator kasinin direk bir baglantis1 yoktur
(8,42). Medial laminanin inferiyor kenarinda sadece fasyal bir baglanti kurar (54).
Luschka'ya gore levator ve tensor veli palatini kaslar1 antagonist olarak ¢alismaktadir
(55). Diger otdrlere zit olarak levator kasina OT'nin kompresdrii demistir (48,54).

Giiniimiizde tensor veli palatini kas1 OT kaslarmin en onemlisi olarak
kabul edilmektedir (7). Tensor kasi sfenoid ¢ikintidan, skafoid fossadan ve tubal
kartilajin lateral laminasindan, membrandz tubal duvarin posteriyor yarisindan,
salpingofaringiyal fasyadan orijin alir (45,51,53). Kas elonge ters tiggen seklindedir
(45) (Sekil 2.8). Kafa tabanindan baslayip pterigoyid hamulusu ince bir tendonla
cevreler (6). Pterigoyid hamulus ile tensor kasinin tendonu arasinda kiigiik bir bursa
vardir. Tensor kasinin lateral ya da superfisyal tabakasi kafa tabanindan, medial
ya da derin tabakasi tubal kartilaj lateral laminasindan orijin almaktadir. Her iki
tabakanin da motor innervasyonu mandibuler sinirin daliyla saglanir (56). Tensor
veli palatini kasinimn dual fonksiyonu mevcuttur. OT liimeninin kranyal parcasini
acarken, inferiyor parcasin1 komprese etmektedir (8). Tubal suspensuar ligamentler,
kartilajin lateral laminasi, Ostmann'in yag dokusu benzer fonksiyonel iinite

olusturmaktadir.
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Sekil 2.8. Oblik sagittal planda tensor veli palatini kasinin MR incelemesi.

mpm medial pterigoyid kas, tvp tensor veli palatini kasi, ca karotid arter (44).

Salpingofaringiyal kas ince uzun bir kas olup, OT Kartilaji medial
laminasinin inferiyor kesiminden orijin almaktadir. Ortalama 3.8 cm
uzunlugundadir. Proctor kasin distal bitiginin tiroid kartilaj superiyor boyunuzuna
farinksin posterior duvarma katildigini tanimlamistir (57). Kasm fibrilleri az
oldugundan fizyolojik olarak herhangi bir islevi olamayacak gibi goriinmektedir (1).
Guindi ve Charia salpingofaringiyal kasin kadavra ¢alismasini yapmislardir (58).
Bu caligmada salpingofaringiyal kasin siirekli  kasilmaya  adapte oldugunu
savunmuslardir. Bu kasin gérevi faringiyal orifis pozisyonunu saglayan zincire etki

yapmaktadir.

3. Noral Kontrol

Fizyolojik olarak orta kulak basinci, farkli mekanizmalarla regiile
edilmektedir. Bunlar orta kulak mukozasmnin yaptig1 gaz diffiizyonu, OT yardimiyla
bolus seklinde hava transferi, ve timpanik membran retraksiyonudur. Antrum
bolgesindeki orta kulak korpiiskiillerinin, bu bolgedeki basing duyusunu

rahatlatabilecegi tanimlanmistir (59). Ceylan ve ark. timpanik glomus hiicrelerinin
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kemosensor organ gibi davranabildiklerini, orta kulak aerasyon regiilasyonunu
sagladiklarini rapor etmislerdir (60). Eden ve Gannon tensor veli palatini kasi igin
orta kulak basing regililasyonunu yapan propriyoseptif geri bildirim mekanizmasinin
pargasi oldugu hipotezini savunmuslardir (61). Songu ve ark. ise noéral kontrol
mekanizmasinin  ve orta kulak kavitesi baroreseptorlerinin ana kontrolii yaptigi

sonucuna varmislardir (62).

2.1.4. Ostaki Tiip Fizyolojisi

OT orta kulak fonksiyonunda &nemli rol oynamakta olup, ventilasyon,
drenaj, ve korumay1 saglar (63-66). OT cok kisa periyodlarda agilmakta olup 24
saatte bir ka¢ dakika araliklarla toplam 1000 defa agilmaktadir (49,67). OT'nin
membranokartilajindz parcasinin liimeni normal sartlarda ¢evre dokunun basincina
bagl olarak kapalidir (63). Bu sebeple orta kulagi reflilye, organizmalara, ses
basincina, hava basmci degisikliklerine karsi koruyabilmektedir (68,69). OT'nin
miiskiiler koordinasyonu, tensor veli palatini kasinin aktivasyonuna baghidir (63,70).
Tensor veli palatini kasinin gorevi OT 'yi ayn1 anda hem aktif olarak agmak hem de
komprese etmektir. Tensor veli palatini kas1 yiizeyel ve derin olarak iki tabakadan
olusur. Kasin mekanik bozuklugu, zayif tubal fonksiyona yol agar (64,71). Cigneme,
esneme ve mandibula hareketlerinde, tensor veli palatini kas1 kasilir (66).

Tensor veli palatini kasinin miiskiiler koordinasyonu kompleks olup kasin
derin tabakanin kasilmasi ile tiiptin 1/3'liik kraniyal pargasi agilir, yiizeyel tabakanin
kasilmasi ile Ostmann' 1n yag dokusuna basi olugmasiyla tiipiin alt 2/3' liik kesimi
komprese olur (45,65).

Fizyolojik tensor aktivite sirasinda kas gerim yOniinii degistiren yapilara
hipomochlia denir. 3 tane hipomochlia tanimlanmistir. Bunlar :

1. Pterigoyid hamulus (1,72)

2. Ostmann' in yag dokusu ( 7,8)

3. Medial pterigoyid kasi (73)

Bu yapilar izometrik gii¢ kuvvetlerinin modiilasyonunu yapar. Pterigoyid

hamulus ve Ostmann' in yag dokusunun aksine medial pterigoyid kas mobildir. Bu
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kasin kontraksiyonu ve relaksasyonu, tensor veli palatini kasinin gerimi ve
pozisyonunu degistirir. Sekil 2.9'de isaretlenen yapilarla elde edilen in vivo 3D MR

inceleme sekil 2.10'da gosterilmistir.

Sekil 2.9. OT' nin aksiyel MR incelemesi. Kritik yapilar isaretlenmistir. ph
pterigoyid hamulus, mpm medial pterigoyid kas, tvp tensor veli palatini kasi,

tc tubal kartilaj, of Ostmann' in yag dokusu( lateral) (44).

Sekil 2.10. In vivo 3D MR inceleme modeli, yapilar iki fizyolojik durumda
sekil 2.9'da isaretlenmistir. a) agiz kapaliyken (medial pterigoyid kas kasilt
iken) ve b) agiz agikken (medial pterigoyid kas relaksasyonda iken). Medial
pterigoyid kasin relaksasyonu, tensor veli palatini kasini anterolateral yone
getirip OT liimenini kapanmasini saglar. mpm medial pterigoyid kas, tvp

tensor veli palatini kasi, tc tubal kartilaj, of Ostmann' in yag dokusu (44).
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OT baglantili gesitli kas yapilarin degisik gorevleri tartismalidir (74). Fakat
bircok arastirmaci tensor veli palatini kasinin OT'nin primer dilatérii oldugu
konusunda hemfikirdir (1).

Sekil 2.11, OT'nin miiskiiler koordinasyonunu yapan ana gii¢c vektorlerinin
modelidir. Relaksasyon sirasinda medial pterigoyid kasin anterolateral rotasyonu,
tensor veli palatini kasinin lateral tabakasinin Ostmann'in yag dokusu iizerindeki
basing kuvveti, tensor veli palatini kasinin medial tabakasinin kartilajin lateral
laminasina dogru laterokaudal traksiyonu, lateral suspensuar ligamentin pozisyonuna

bagli kartilajin olasilikla medial laminasinin mediokranial rotasyonu gosterilmistir.
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Sekil 2.11 OT'nin miiskiiler koordinasyonunu yapan ana giic vektdrleri
gosterilmistir. 1) Relaksasyon sirasinda medial pterigoyid kasin anterolateral
rotasyonu 2) Tensor veli palatini kasinin lateral tabakasinin Ostmann'in yag
dokusu {lizerine basing kuvveti 3) Tensor veli palatini kasinin medial
tabakasinin kartilajin lateral laminasina dogru laterokaudal traksiyonu 4)
Kartilajin medial laminasinin mediokranial rotasyonu. tvp m tensor veli
palatini kasimnin medial tabakasi, tvp 1 tensor veli palatini kasinin lateral
tabakasi, ph pterigoyid hamulus, b bursa, lvp levator veli palatini kasi, mpm
medial pterigoyid kasi, tcm tiibal kartilaj medial lamina, tcl tiibal kartilaj
lateral lamina, ofm Ostmann' in yag dokusu (medial), ofl Ostmann' in yag
dokusu (lateral), tslm medial tubal suspensuar ligament, tsll medial tubal

suspensuar ligament (44).
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2.1.5. Ostaki Tiip Patofizyolojisi

Patolojik OT (pOT), OTmnin fizyolojik koruma mekanizmasinin
bozulmasiyla otofoni ve aural dolgunluk ile seyreder (1,75,76).

Dinlenme sirasinda OT kapalidir, sadece bazi kontrollii durumlarda aktif
olarak acilir. Eger OT bu limitli zaman disinda da agilirsa, nazofarinks ile orta kulak
kavitesi arasinda patolojik baglanti izlenir. Bu patolojik baglanti, farinksten orta
kulaga ara ara ya da devamli basing transferine neden olur. Aural dolgunluk,
otofoni, sensorindral isitme kaybi, ¢inlama, bas donmesi, ciddi mental bozukluklar
pOT nedeniyle meydana gelir (15,16).

pOT insidans: yaklasik %7'dir (17). pOT'iin genel kabul goren ana etyolojik
sebepleri sunlardir:

a) Tubal gevredeki kompresyonda degisim (16)

b) Noromiiskiiler faktorler (18)

¢) Kartilaj elastisitesinde kayip (19)

d) Operasyon ve/ve ya radyoterapi sonrasinda nazo-orofaringiyal skar doku
olusumu (20)

¢) Hormonal faktorler (6strojen) (21,22)

Kilo kaybr sonrasinda Ostmannn yag dokusunda azalma pOT
semptomlarina yol acan ana faktorlerden bir tanesidir (77,78). Takasaki ve ark.
orofaringiyal karsinomlu hastalarda pOT olanlarda Ostmann'n yag dokusunda
rekiirrens ve kaseksi durumlarinda kayip saptamiglardir (79). Pahnke ve ark MR’
da pOT olan 10 hastadan 7'sinde Ostmann' in yag dokusunda azalma saptamislardir.

Adenoidektomi ya da tonsillektomi gibi nazofaringiyal anatomiyi bozan,
postoperatif skara sebep olan postoperatif skar dokunun izlendigi cerrahi islemler,
radyoterapi sonrasi gelisen skar doku pOT'e neden olan diger sebeplerdir (16,20).

OT kompliyansi dstrojenle degismektedir (21,80). Ostrojen intratubal mukus
viskozitesine ve tubal kartilaj kompliyansina etki eder (22, 81). Ayrica Ostrojen artist
yag metabolizmasini artirarak, Ostmann'n yag dokusunda azalmaya neden
olmaktadir (82).

Pterigoyid kaslar ¢evresinde izlenen pterigoyid vendz pleksusta artan vendz

basing OT kapanmasinda ve OT patensisinde dnemlidir (83).
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pOT'iin  genelde klinik bulgusu olmaz. Fakat hasta spektrumu
asemptomatikten, hayat kalitesini bozan ciddi semptomlar1 olan hasta grubuna kadar
genis bir aralikta degisir. Bir ¢ok hastada timpanik membran ve orta kulak
mikroskopisinde normal izlenmektedir. Tan1 hastanin Gykiisii ile konulmaktadir.
Hastanin dykiisiinii sorgularken tonsil ya da adenoid ile ilgili herhangi bir operasyon,
néromiiskiiler hastaliklar, temporomandibiiler eklem hastaliklart sorulmalidir (76,84,
85,86,87,88). MR ve BT paratubal yapilardaki morfolojik degisiklikleri gostermek
i¢in kullanilabilir fakat klinik incelemenin yerini tutamaz.

OT, Kkartilaj komponenti ile valv benzeri isleve sahip olup dinlenme
durumunda mukozal ylizeyler birbirine yakin konumda izlenmektedir. Valvin
acilmasinda bozukluk, effiizyonlu otitis media olgularmin biiyiik bir kisminin
sebebidir. OT'nin Kartilaj ile kemik pargasi bileskesine istmus denir. Tek basina

istmusun daralmasi effiizyonlu otitis media hastaligi i¢in yetersiz bir nedendir (29).

2.2. Orta Kulak Hastaliklar1

Orta kulak patolojileri otoskopik muayenede saptanabilmekte olup, hastaligin
uzanimi, kesin lokalizasyonu, etkilenen anatomik yapilar ve olasi kemik erozyonunu
saptamak i¢in BT ve/ve ya MR inceleme yapilir (89). Klinisyen tarafindan orta
kulakta en sik saptanan hastaliklar akut otitis media, effiizyonla giden otitis media,

OT disfonksiyonu, kronik siipiiratif otitis mediadir (90).

2.2.1. Akut Otitis Media

Tipik klinik bulgular ile prezente oldugundan ¢ogu hastada goriintiilemeye
ihtiyag duyulmaz. Kulak agrisi, ates, otore, iletim tipi isitme kaybi gibi klinik
bulgular izlenir. Otoskopik muayenede timpanik membran kirmizi ve kabarik olarak
izlenmektedir (91, 92). Patogenezi nazofarinks ve OT mukozasinda konjesyon ve
OT obstriiksiyon sonucu gelisir (90). Gériintiileme, standart tedavi ise yaramaz ve

komplikasyon gelistigi disiiniiliirse yapilir. Yiiksek ¢oziiniirliiklii temporal kemik
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Bilgisayarli  Tomografi (BT) tercih edilen modalitedir.  Intrakraniyal
komplikasyonlardan siiphelenildiginde MR inceleme yapilir.

2.2.2. Effiizyonla Giden Otitis Media

Genelde asemptomiktir. Patofizyolojisi akut otitis mediaya benzerdir. Orta

kulak kavitesindeki sivida enfeksiyon semptom ve bulgulari izlenmez (93,94).

2.2.3. Kronik Otitis Media (KOM)

Akut otitis medianin kronik dénemidir. Timpanik membran perforasyonu, ve
ya timpanostomi izlenir. Enflamasyon 6 haftadan fazla siirerse, otore izlenirse,
timpanik membran perfore olursa, KOM tanis1 konulur. Vertigo, otore, agri, iletim
tipi isitme kayb1 gibi semptomlar izlenir. KOM ve komplikasyonlarinda BT ve MR
kullanilir. MR inceleme primer ve rezidiiel kolesteatom tanisinda 6nemli rol oynar

(93).

2.2.4. Kolesteatom

Kolesteatom, keratinizasyon gosteren ¢ok katli yassi epitelin olmamasi
gereken orta kulakta veya temporal kemigin diger pnOmatize bdlgelerinde
birikimidir. Histolojik olarak benign fakat klinik olarak destriiktif bir lezyondur (95).
Kolesteatom i¢in klasik olarak ii¢ tip tanimlanmaktadir. Bunlar saglam timpanik
membran arkasinda meydana gelen konjenital yada primer kolesteatom, pars flaksida
da retraksiyon cebi ile karakterize primer edinilmis kolesteatom, timpanik
membranda arka-iist kadranda perforasyon ile karakterize sekonder edinilmis
kolesteatomdur (96). Temporal kemik yiiksek ¢Oziiniirlikli bilgisayarli tomografi
(YCBT) incelemesi, kolesteatomlu olgularda patolojik yumusak dokularin yerlesim
yerini ve yayillimmi en iyi gosteren goriintileme yontemidir (97). YCBT
kolesteatom, mastoid ve orta kulak boslugunda, hipodens ve kontrast tutmayan
yumusak doku yogunlugu olarak gozlenir (98,99). Tegmen timpani, skutum, orta

kulak kemikgikleri, lateral semisirkiiler kanal, fasiyal kanal ve sigmoid siniis duvari
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gibi ¢evre yapilarda erozyon ya da defektin varlig1 kolesteatom tanisini destekleyen
en Onemli bulgulardir. Eko planli olmayan diffizyon MR c¢alismalar1 kuskulu
olgularin dogru degerlendirilmesine yardimci olmaktadir. Kolesteatom diffiizyon

kisitliligi gostermesi ile taninir (100).

2.3. Ostaki Tiip Kartilajinda Cerrahi Miidahaleler

OT Kkartilaji  patolojileri, tubal dilatasyon disfonksiyonuna yol acan en
onemli nedenlerdendir (9,101,102). OT dilatasyon disfonksiyonu, kartilaj
diizeyindeki mukozal enflamasyonun dilatasyonu kisitlamasiyla izlenir (10). Kadavra
caligmalarinda tubal valvin balon dilatasyonu ile genisletilmesi potansiyel vaad
eden bir teknik olup, belirgin yan etkisi saptanmamustir (103,104). Kadavra
caligmalarinda endonazal OT dilatasyonunun mekanizmas: kartilaj komponentte
meydana gelen mikrofraktiirlerle agiklanmistir (105,106). Endonazal OT dilatasyonu
ilk defa 2009 yilinda timpanostomi tiipiine alternatif olarak kullanilmistir (107). Poe
D. ve ark. yaptig1 bir calismada (108) balon dilatasyonunun valv gorevi goren
kartilaj parganin orta kesiminde en efektif oldugunu bulmuslardir. Silvola ve ark.
endonazal OT dilatasyonunda kartilaj uzunlugunun cerrahi basary1 arttirdigini,
kronik OT disfonksiyonu olan hastalarda ¢ocuklar dahil olmak iizere ydntemin
giivenli ve efektif bir tedavi yontemi oldugunu savunmuslardir (109). Daha kapsamli

calismalar ve uzun dénem sonrasindaki sonuglar bu yeni teknik icin gereklidir.

2.4. MR Goriintiileme Fizigi (110-113)

Radyolojik goriintiileme yontemleri arasinda MR goriintiileme (MRG) en
yiiksek yumusak doku kontrasti ¢dziimleme giicline sahip olandir. MRG’de dokulara
zararli iyonizan radyasyon yoktur. MRG, 1946 yilinda Bloch ve Purcell tarafindan
tanimlanmasina karsin goriintii elde edimi ilk kez 1973 yilinda Lauterbur tarafindan
saglanmigtir. 1980 yilinda Hawkens MR ile multiplanar goriintiileme yapmustir.
Sonraki donemde ¢ok sayida gelismeler olmus ve MRG yeni sekans dizilimleri,

fonksiyonel goriintiilemeler ile giinliik pratikte sik¢a kullanilmaktadir.
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Atom gekirdeginin temel yapisini proton ve ndtronlar olusturmaktadir. Bunlar
(niikleonlar) spin hareketi denilen kendi eksenleri etrafinda devamli bir doniis
hareketi yaparlar. Spin hareketi sayesinde niikleonlarin ¢evrelerinde dogal bir
manyetik alan olusur. Fakat bu niikleonlar birbirinin spin hareketini ortadan
kaldiracak sekilde dizilim gosterdiklerinden c¢evrelerinde dogal manyetizasyon
olusmaz. Dogal manyetizasyon yalnizca tek niikkleonu bulunan ¢ekirdeklerde olusur.
Buna manyetik dipol hareketi de denilebilir. Rezonans etkisinin ortaya ¢ikmasindaki
temel prensip budur.

MRG’de sinyal kaynagi olarak, manyetik dipol hareketine sahip olan proton
ve ndtron sayilar1 esit olmayan g¢ekirdekler kullanilir. Hidrojen (tek proton), karbon
(6 proton-7 nétron), sodyum (11 proton-12 nétron) ve fosfor (15 proton- 16 nétron)
bu o6zellige sahiptir. Bunlarin iginde hidrojen atomu (H+) tek protondan olusan
cekirdek yapist nedeniyle en giiclii manyetik dipol hareketine sahip olmasi, su ve
yagda daha da fazla olmak iizere biyolojik dokularda yaygin bulunmasi nedenleriyle
MRG’de sinyal kaynagi olarak tercih edilmektedir.

Normalde dokular igerisinde rastlantisal olarak dagilim gosteren ve net
manyetizasyonu 0 olan H+ ¢ekirdeklerinin dipolleri, giiglii bir manyetik alan igine
yerlestirildiklerinde manyetik alana paralel ve antiparalel sekilde dizilirler (Sekil
2.12). Paralel dizilim i¢in daha az enerji gerektiginden paralel dizilen atom sayisi
antiparalel dizilim gosteren atom sayisindan daha fazla oldugundan manyetik alana

paralel net bir vektdriyel manyetizasyon olusur.

o o o
o o
o & @

Sekil 2.12. H+’larinin manyetik alan iginde paralel ve antiparalel dizilimleri

(110).

Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel dizilirken, spin hareketini

yapmay1 siirdiiriirler. Ek olarak, i¢inde bulunduklari manyetik alan giicii ile orantili
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olarak degisen ‘precession (salinim) hareketi’ yaparlar (Sekil 2.13). Salinim hareketi
ana manyetik alan giicii ile iligkili olarak ‘Larmor frekansi’ adi verilen frekansta

gergeklesir.

W (precession frekansi) = g(gyromanyetik katsay1) x BO (manyetik alan giicii)

Sekil 2.13. Hidrojen atomunun spin ve precession hareketi (110).

Paralel halde dizilim gosteren protonlarin sayisi antiparalel dizilen
protonlardan fazla olup, longitudinal manyetizasyon seklinde ifade edilen ana
manyetik alana paralel dogrultuda tek bir vektdr bulunmaktadir. Manyetik alana
paralel dizilen protonlardan sinyal elde edilemez. Sinyal alabilmek i¢in ana manyetik
alan giiciinde, Larmor frekansi esitliginde digaridan bir 90° radyofrekans (RF) pulsu
gereklidir. Bunun sonucunda longitudinal manyetizasyon manyetik alana dik olarak
konumlanacaktir (transvers manyetizasyon). RF pulsu kesildiginde protonlar 6nceki
diisiik seviyeli konumlarina déonmeye baglarlar. Boylece transvers manyetizasyon
azalirken, longitudinal manyetizasyon artar. Bu arada protonlarin transvers
manyetizasyonu sagladiginda gosterdikleri faz uyumu da bozulmaya baslar. Net
vektoriyel biyiikliikte her an degisiklige ugrar. Bu degisim ‘free induction
decay=FID’ yani indiiksiyonun kendi kendine azalimi olarak ifade edilir. Rezonans
gosteren protonlardan sinyal kaydi bu esnada gerceklesir. Zaman iginde azalarak
degisen manyetizasyon alict sargilar tarafindan algilanir ve alternatif akima

dontistiiriilir. Daha sonra bilgisayar yardimi ile goriintiiler olusturulur.
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90° RF pulsu verildikten sonra eksternal manyetik alan yoniindeki
longitudinal manyetizasyonun %63’linlin yeniden kazanilmasi i¢in gegen siire ‘T1
relaksasyon zamani’ olarak adlandirilir. T1 relaksasyon siiresi ana manyetik alanin
giiciine ve dokularin i¢ yap1 Ozelliklerine gore degisiklik gostermektedir. 90° RF
pulsu verilmesini takiben, transvers manyetizasyon maksimum seviye ulastiktiktan
sonra %37’sine inmesine kadar gegen siire ‘T2 relaksasyon zamani’ olarak
adlandirilir. Internal ve eksternal manyetik alan inhomojenitlerinden etkilenir.
Gergek T2 siiresi sadece dokularin fiziksel o6zelliklerinden etkilenir. Hem dis
manyetik alan inhomojenitelerinden hem de dokularin fiziksel 6zelliklerinden
kaynaklanan relaksasyona ‘T2* relaksasyon’ denir ve hizli goriintiileme
yontemlerinde kullanilir.

Su molekiilleri kiiglik ve hizli hareket ettiklerinden uyarildiklarinda
enerjilerini ¢evreye kolayca transfer edememekte, T1 ve T2 siireleri genellikle
birbirine esit halde bulunmaktadir. Genellikle dokularin T2 siiresi T1 siiresinden
daha kisadir. T2/T1 ne kadar 1’e yakinsa incelenen doku siviya, 1’den ne kadar
kiigiikse katiya benzer.

MRG’de veri toplama ve goriinti olusturulmasi su sekilde gerceklesir.
Oncelikle viicut ana manyetik alana yerlestirilir. Kesit alinmasi istenilen diizleme dik
yonde kesit belirleme gradienti uygulanir. Bu sekilde bas ve ayak ucu arasinda
farklilagmis manyetik alan giicii saglanir ve her bdlgenin rezonans frekans: fakli olur.
Kesit alinacak diizlemdeki manyetik alan giicii degerinde (Larmour denklemine gore)
bir puls gonderilerek, RF sargilar1 ile sadece istenen kesit alanindaki protonlar
uyarilir. Pulsun frekansi kesit yerini, bant genisligi ise kesit kalinligin belirler. Uyar1
kesildikten sonra, ilgili kesitteki protonlarin rezonansindan olusan sinyaller algilayict
sargilar tarafindan toplanir. Toplanan sinyaller daha 6nceden secilmis frekans ve faz
eksenlerine yerlestirilerek ‘Fourier transformasyonu’ denilen bir dizi bilgisayar
islemi sonrasinda goriintii elde edilir.

Dokulardan gelen MR sinyallerinin Fourier transformasyondan sonra uzaysal
frekanslarina gore kodlanarak yerlestigi yere ‘K alani’ denilir. K alan1 bir kavramdir
ve asil MR goriintiisiinden farklidir. Goriintiiniin rezoliisyon, kalitesi K alaninin
nasil, ne kadar zamanda, ne kadariin doldurulmasina baghdir. K alaninda kx ve ky

eksenleri vardir. Y ekseni yoniinde faz kodlama, x ekseni yoniinde frekans kodlama
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gradientlerinden alnan sinyallerin frekanslarina gore yerleri belirlenir. K alaninin
merkezinde diisiik uzaysal frekansli sinyaller toplanir ve goriintiiniin kontrast
rezollisyonundan sorumludur. Periferde ise yiiksek frekansli sinyaller toplanir ve
uzaysal rezoliisyondan sorumludur. Faz kodlama gradientlerinin sayis1 ya da
araliklarmin artirilmast ile K alani biiyiitiilebilir. Sonucunda da goriintiiniin
geometrik rezollisyonu artar.

Frekans kodlama gradienti, kesit belirleme gradientine dik, kesite paralel
konumludur. Ilgili kesitte, kesite paralel konumlu sinyallerin hangi vokselden
geldigini belirler ve kesit i¢inde farkli gradientler olusur. Ancak siralarin
belirlenmesi ve matriksin olusturulmasi i¢in sinyalin hangi siradan kaynaklandigi da
bilinmelidir. Bunu belirlemek i¢in {igiincii boyut olarak kesit belirleme ve frekans

kodlama gradientlerine dik konumlu faz kodlama gradienti kullanilir

2.4.1. Hizh Goriintiilleme Teknikleri

Half-Fourier transformasyon: Faz kodlama dogrultusunda, sinyallerin
yarisindan biraz fazlasinin toplandigi, diger kismin ise bilgisayar tarafindan
tamamlandig1 bir tekniktir. Bu teknik ile tetkik siiresi kisalabilir fakat sinyal/giiriiltii
orani azaldigi i¢in rezoliisyon olumsuz etkilenir.

Rektangular Field Of View (FOV): K alanimin boyutlarinda kii¢iilme
olmadan, faz gradientlerinin gilicii de sabit olmak sartiyla cizgilerin araliklar
artirtlarak sayilar1 azaltilir. Goriintii rezollisyonu azalmaz ve cizgilerin sayisi

azaldigindan goriintli zamani da azalir.

2.4.2. MRG’de Kullanilan inceleme Sekanslar
Saturation Recovery, Partial Saturation

90° RF pulsu uygulamasmin ardindan FID sinyallerinin toplanmasi ile
karakterize sekanslardir. TR (Time repetition=90° pulslar arasindaki zaman aralig1)
stiresine bagli olarak T1 ya da proton dansite 6zelliginde goriintiiler olusur. TR uzun
secildiginde protonlarin saturasyonu ig¢in yeterli siire taninmis olacagindan imajlar
proton agirliklidir (saturation recovery). 90° pulslar arasindaki zaman kisaldikca

imajlar T1 agirlikli olur (partial saturation).
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Spin Eko (SE) Sekansi

En yaygin kullanilan puls sekansidir. Once transvers manyetizasyonu
saglamak i¢in ana manyetik alana dik 90° RF pulsu gonderilir. TE (time echo=90°
RF pulsundan maksimum eko sinyali elde edilene kadar gegen siire) degerinin yarisi
kadar siire beklendikten sonra 90°’nin tersi yonde 180° lik ikinci bir puls
gonderilerek dokularin yeniden faz durumuna gelmesi saglanir. TE siiresi sonunda
olusan eko sinyali toplanir. Bu islem esit araliklarla TR zamani kadar sonra
tekrarlanmaktadir. TR gorlintiiniin T1 agirhigindan, TE ise T2 agirligindan
sorumludur. Bu parametreler degistirilerek goriintiilerin T1, T2, proton agirliklari

kontrol edilebilir.

Gradient Eko (GE) Sekansi

Bilindigi gibi klasik SE sekansta, 90° ve arkasindan verilen 180° pulslar
goriintilleme siiresini artirmaktadir. GE sekansta 180° puls yerine gradiyent
ceviriciler konulmustur. 90° puls ise Flip Angle(FA) ya da vurus agis1 denilen ve
transvers manyetizasyonu daha kiicik ac1 degerlerinde olusturan agilarla
gerceklestirilmektedir. Boylece T1 kazanimi i¢in daha az siire beklenerek daha kisa
TR degerleri secilebilecektir. Bu da SE sekansta tetkik siiresine olumsuz etki yapan
iki parametrenin farklilagtirllmasi1 anlamina gelmektedir. GE sekansta sinyal
yogunlugu ve kontrastint TR, TE ve FA degerleri belirlemektedir. FA arasi mesafe
TR, FA ile maksimum eko sinyali arasindaki siire de TE' yi gostermektedir. GE' de
transvers manyetizasyon relaksasyonu manyetik alan inhomojenitelerinden
etkilendiginden relaksasyon zamani daima T2' den kisadir ve bu deger T2* olarak
ifade edilir. T1 agirlikli goriintiiler elde etmek i¢in FA 45° ve iizerinde, TE 30 msn
ve altinda; T2* agirlikli goriintiiler elde etmek icin ise FA 20° ve altinda, TE 60 msn
ve lizerinde tutulmalidir. FA 20° ve altinda, TE kisa tutuldugunda ise goriintiilerde
proton dansite agirligi s6z konusu olacaktir. GE sekans, degisik firmalarin iirettigi
cihazlarda farkli adlar altinda tanimlanabilmektedir. Bunlar MPGR ( Multiplanar
Gradiyent Recalled Acquisition in Steady State)), MERGE (Multiple Echo
Recombined Gradiyent Echo), GFE (Gradiyent Field Echo), PFA (Partial Flip
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Angle) ya da FE( Fast Field Echo), ve STAGE ( Small Tip Angle GRE) gibi adlarla

tanimlanmaktadir.

Invertion Recovery (IR)

IR sekansinda, T1 agirlik artirilir ve dolayisiyla anatomik detay daha ayrintili
gosterilir. 180° pulstan belli bir siire sonra (TI=time invertion) 90° RF puls
uygulanir. Bu pulsun etkili olabilmesi i¢in dokuda longitudinal manyetizasyon
olmalidir. Dokuda longitudinal manyetizasyon yoksa transvers manyetizasyonda
olugmayacaktir. IR sekansi ile hem T1 hem T2 agirlikli goriintiiler elde edilebilir. TR
ilk 180° RF pulsu ile iiciincii 180° RF pulsu arasindaki stiredir. TE ise 90° RF pulsu
ile eko-sinyal arasindaki siiredir. TI zamaninin ve TR’nin uzun tutuldugu sekansta
stv1 baskilanir (fluid attenuasyon inversion recovery (FLAIR) sekansindaki gibi). TR

uzun oldugundan inceleme siiresinin uzun olmasi dezavantajidir.

Short Time Invertion Recovery (STIR)

IR sekansinin 6zel bir uygulamasi olup TI kisadir. STIR sekansinda yagdan
gelen parlak sinyal baskilanir. 180° RF pulsu ile vektoriyel olarak longitudinal
manyetizasyon tersine g¢evrilir, pulsun kesilmesi ile eski halini alirken 0 gizgisinde
ne pozitif ne negatif yonde kuvvet ¢izgisi bulunan noktaya ‘null point’ denilir. Bu
noktada 90° RF pulsuna cevap alinamaz. Bu nokta dokularin T1 siiresinin yaklasik
%69’una esittir. Null point noktasinda dokulara ikinci bir 90° RF pulsu gonderilir ve
yag dokuda tranvers manyetizasyon ve sinyal olugsmaz. Yag baskilama icin TI degeri

300 msn altinda olmalidir. Goriintiilerin sinyal agirligi T2 imajlara benzemektedir.

Hizh Goriintiileme Teknikleri

Manyetik rezonans goriintiileme teknigindeki son gelismeler ve klinik
gereksinimler ile MRG' nin, santral sinir sistemine ek olarak diger viicud
sistemlerinde de uygulama alani genislemistir. Ayrica MRG' nin basit anatomik
bilgiler disinda organ fonksiyon c¢alismalarinda da kullanimi  artmistir.
Uygulamalardaki bu artis, solunum ve kalp hareketlerine bagli artefaktlarin elimine
edilmesi ve fonksiyonel ¢aligmalar i¢in ihtiya¢ duyulan hiz1 saglayabilmesi i¢in, hizl

gorlintiilleme sekanslarin1 ve yeni teknikleri beraberinde getirmistir. Konvansiyonel
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SE incelemelerdeki tetkik siiresinin uzunlugu, MRG' nin BT' ye gore daha yavas
kalmasina yol agmistir. Tetkikin uzunlugu, hareket artefaktlarina imkan olusturmasi
ve fonksiyonel incelemelerde yetersiz kalmasinin yami sira, hastanin konforu
yoniinden de dezavantaj olusturmaktadir. Bu yetersizlikleri ¢ozmeye ve daha kisa
stirede goriintii elde etmeye yonelik yapilan ¢alismalar sonucunda giiniimiizde GE ve
SE T2 tekniklerden modifiye edilmis uygulamalar kullanilmakta, Fast-GE, Fast-SE
ve Echoplanar imaging (EPI) gibi adlarla tanimlanmaktadir. Hizli GE sekanslar,
standart GE sekanslarin modifikasyonu ile elde edilmekte ve birgok alt tipi
bulunmaktadir. Bu sekanslar ile kisa ¢ekim siireleri, yiiksek S/N oranlari, 3 boyutlu
ve fonksiyonel bilgi igeren goriintiiler elde edilebilmektedir. GE sekanslari, bir ¢ok
varyantt ve degisik siniflamalar1 olmakla birlikte, iki ana grupta toplamak
mimkiindiir. Bunlar Steady State Coherent teknikler (SSFP-FID, SSFP-Echo) ve
Steady State Incoherent tekniklerdir (Spoiled GE).

Steady state coherent (SSC) teknikler, sinyal olusumunda hem longitudinal
hem de transvers manyetizasyon komponentleri kullanirlar. Bunun i¢in steady state
etkisinden faydalanirlar. Kullanilan TR degeri, incelenen dokunun T2 siiresinden
kisa oldugunda, dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz ve dolayisiyla ortamda
longitudinal manyetizasyon ile birlikte transvers manyetizasyonun siirekli devam
ettigi dinamik bir denge olusur. Iste olusan bu durum steady state(SS) etkisi olarak
ifade edilir. SS etki ile transvers manyetizasyonun devami ve T2 siiresi uzun
yapilarin daha fazla sinyal vermesi temin edilir. TR degeri ¢ogu biyolojik dokunun
T2 siiresinden daha kisa oldugu i¢in fast GE' de, RF puls eksitasyonu ile olusturulan
transvers manyetizasyon hala ortamda mevcut olacak ve RF pulsundan sonra olusan
FID sinyalinden sonra ve interval devamliliginda, spin eko ve stimulated eko serileri
de olusacaktir. Sonugta SS durumda, iki tip sinyal ortaya ¢ikmaktadir. Bunlardan
birincisi, RF pulsundan hemen sonra ortaya ¢ikan FID sinyali, ikincisi de bir TR
stiresinde, tekrarlanan her interval sonunda refokiis edilen eko tip sinyaldir.

Steady state incoherent teknikte, goriintii olusumuna sinyal katkisi, ardisik RF
pulslar1 arasinda olusan longitudinal manyetizasyondan saglanir. Kisa TR, GRE
gorlintiillemede rezidiiel transvers manyetizasyon olusturabilmektedir. Goriintiide
olusturulan kontrasta bagli bu rezidiiel manyetizasyon yararli ya da zararl

olabilmektedir. Bu teknikte steady state gelisimi engellenerek hizli T1 agirlikli GE
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goriintlilerin elde olunmasi istenmektedir. Kisa TR GE sekansta T1 kontrast
olusturabilmek i¢in faz kodlama stepleri arasindaki devamlilik gosteren tiim rezidiiel
transvers manyetizasyonlarinelimine edilmesi istenir. Cilinkii bu rezidiiel
manyetizasyonlar uzun T2* komponentlerin 6nemli sinyal kaynaklaridir. Bu amacla
her RF eksitasyondan once baskilayici (spoiling) bir gradient uygulamasi ile rezidiiel
manyetizasyon dagitilabilir. Bu olay spoiling gradiyent olarak isimlendirilir. Amag
tiim x-y yoniindeki rezidiiel manyetizasyonun defazina neden olmaktadir. Transvers
manyetizasyon devamliligini engellemede bir diger spoiling yontemi RF spoilingdir.
Bu teknikte transvers manyetizasyon devamliligini engellemek i¢in, vericilerin RF
faz ya da frekansindaki randomize degerleri ile degisiklikler olusturulur. RF
eksitasyon puls fazi, her tekrarlama durumunda artirilir. ilave olarak tiim faz
kodlama gradiyentleri, data 6rnekleme priodundan sonra gradiyentlerin neden oldugu
faz sifti i¢in refaz edilir. Ekonun fazi, faz kodlama stepleri arasinda degisir. Gradient
spoiling'den farkli olarak RF spoiling, istenmeyen rezidiiel manyetizasyonlar i¢in

manyetik alanin merkezinde bile etkilidir.

2.5. MERGE Sekansi (114-116)

MERGE (Multiple Echo Recombined Gradient Echo) sekansi General
Electric'in spinal ve kas-iskelet goriintiilemesi  i¢in kullandigi spoiled T2*
sekansidir. Ayni1 sekans Siemens'de MEDIC (Multi-Echo Data Image
Combination), Philips'de M-FFE(Merged Fast Field Echo), Hitachi'de
ADAGE(Additive Arrangement Gradient Echo) olarak isimlendirilmistir. MERGE
sekansi Sekil 2.14' de sematize edilmistir. Birgok farkli TE degerlerine sahip GE'ler,
ters frekans kodlamali gradientlerce hizli bir sekilde elde edilmektedir. Eko sayis1
T2*-decay tarafindan sinirlanir, tipik olarak 3-5 eko arasindadir. Her bir ekoya
magnitude rekonstriiksiyon yapilip, toplam kareler algoritmasi ile tek bir goriintiide

toplanir.
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Sekil 2.14. MERGE/MEDIC puls sekansi. De defaz, Re refaz gradient loblari, a: Flip
angle. Tipik parametreleri TR: 500-1000, TE: 5-20, a agis1 :20-30° (116).

2.6. 3T MRG Sistemleri (117-119)

3T MRG sistemleri ilk kez 1999’da serebral goriintileme amagh
kullanilmaya baslanmis olup o zamandan itibaren diger sistemlerde de kullanilmakta
olup ayrintili arastirmalar yapilmaktadir. 3T MR sistemlerinin 1.5 T MR sistemlerine
beyin ve kas iskelet goriintiilemede biiyiik avantajlar saglamakla birlikte abdomen
goriintiileme i¢in de yaygin olarak kullanilmaktadir. Genel olarak kabul edilen
avantaji1 sinyal glirtiltii oranindaki (SNR) belirgin artis, goriintii optimizasyonu ve
0zel goriintiileme tekniklerinin kullanilmasidir. SNR artis1 uzaysal ve temporal
rezollisyonu artirir; ¢ekim stiresi azalir. Gorilintiileme siiresinin kisalmasi ile birlikte
daha genis viicut alanlar1 6rnegin tiim viicut MRG ve Difflizyon agirlikli goriintiiler
(DAG) caligilabilir. Artan SNR ile birlikte DAG’de daha yiiksek b degerleri ile daha
ince kesitler alinabilir. Bununla birlikte pratikte, dokularin relaksasyon zamanindaki
degisiklikler, farkli koil dizaynlari, manyetik alan inhomojenitesi, artefaktlar ve
spesifik absorbsiyon orani (SAR) limitasyonlar1 gibi nedenlerle beklenen artis olmaz
(kardiyak). T1 relaksasyon siiresinin uzamasi sonucu dokunun T1 kontrasti azalir
bunu kompanse edebilmek amaciyla TR degeri artirilir, bu da ¢ekim siiresini
artirirken SNR’yi azaltir. Kimyasal sift artefaktlar1 1.5 T MRG sistemlere kiyasla 2
kat artmakta olup bu da SNR’yi azaltir. Bununla birlikte kimyasal sift etkisi MR
spektroskopi incelemesinde avanataj saglamaktadir. SAR degeri artar bunun

sonucunda viicut sicakligi artar. 3 T MRG sistemlerde dokulardaki dielektrik etkiler
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nedeniyle RF dagiliminin inhomojen olmasma neden olur. Bl inhomojenitesi
goriintlilenen objenin merkezinde diisiik sinyalli alanlarin olusmasina neden olur.

Genellikle manyetik alan giicliniin artmasi nedeniyle olusur.
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3. GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda,
Ocak 2014 ile May1s 2015 tarihleri arasinda orta kulak hastaligina sahip 18-65 yas
araligindaki 56  kulak ve orta kulak hastaligina sahip olmayan 18-65 yas
araligindaki 100 kulak calismaya dahil edilip ostaki tiip kartilajlar1 3T MR ile
prospektif olarak goriintiilendi. Kraniyofasiyal anomalisi olan hastalar ¢alisma dis1
birakildi. Orta kulak hastalig1 tanis1 temporal kemik MR ve ya temporal kemik BT
ile konuldu.

ESOGU Tip Fakiiltesi Ilag Dis1 Klinik Arastrmalar Etik Kurulu
Baskanliginin  08.01.2014 tarih 13 sayili karar1 ile bu prospektif tez galismasinin

yapilmasi uygun bulunmustur.
Hasta Hazirh@

MRG oOncesi hastalara goniillii riza formu imzalatilip islemle ilgili bilgi

verildi. Cekim sirasinda oral ve ya intravendz kontrast madde kullanilmadi.

MRG Protokolii

Tiim ¢ekimler 3 T MRG cihazinda (General Electric Healthcare, Milwaukee,
WI1) 24 kanalli head koil (GEM suite, GE Healthcare;USA) kullanilarak yapildi.
Cekimler supin pozisyonda gergeklestirildi. Her hastaya OT kartilajin1 gériintiilemek
icin aksiyel 3D Multiple Echo Recombined Gradient Echo (MERGE) sekansi ve
oncesinde aksiyel T2 FLAIR, aksiyel diffizyon PROPELLER, aksiyel T2, aksiyel
3D FIESTA, aksiyel 3D T1 FSPGR sckanslarini igeren standart temporal kemik
MR calisildi. Calismaya dahil edilen aksiyel 3D MERGE sekansinin parametreleri
Tablo 3.1'de verilmistir.
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Tablo 3.1. MRG Aksiyel 3D MERGE sekansi1 parametreleri.

Parametreler Aksiyel 3D MERGE
TR (Repetition time) 73.7

TE (Echo time) 12.3

FOV (Field of view) 22

Matrix boyutu 256x256

Kesit kalinlig1 0.8

Flip Angle 5

Band Width 50

MR Goériintiilerinin Degerlendirilmesi

MR goriintiileri i istasyonunda (GE Medical Sysyems, workstations), bas-
boyun radyolojisi konusunda deneyime sahip uzman radyolog ve radyoloji asistani
tarafindan birlikte degerlendirildi. Degerlendiriciler dstaki tlip kartilajin1 aksiyel 3D
MERGE sekansinda degerlendirirken temporal kemik MR ve/veya temporal kemik
BT bulgularindan habersizdi.

Aksiyel kesitte Kkartilajin orta kesimi seviyesinden uzun aksa dik olarak
alman MPR kullanilarak elde edilen oblik parasagittal incelemelerde, kartilaj
morfolojik olarak MERGE sekansinda 1'den 3'e kadar skorland1 (1= belirsiz sinirl,
2= orta diizeyde secilebilen sinira sahip, 3= keskin sinirl) (Tablo 3.2) (Sekil 3.1,
Sekil 3.2).

Tablo 3.2. Kartilaj skorlama sistemi.

Skor Kartilaj Morfolojisi

Skor 1 Belirsiz sinirli kartilaj

Skor 2 Orta diizeyde segilebilen sinira sahip kartilaj
Skor 3 Keskin sinirli kartilaj
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Sekil 3.1. Aksiyel kesitte kartilajin orta kesimi seviyesi.
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Sekil 3.2. Aksiyel kesitte kartilajin orta kesimi seviyesinden uzun aksa dik
olarak alman MPR kullanilarak elde edilen oblik parasagittal kesit.
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Ostaki tiip kartilaji morfolojik olarak degerlendirilirken kartilaj intensitesinde
heterojeniteye neden olan dejeneratif degisiklikler saptandi. Saptanan bu
degisiklikler 0'dan 2'ye kadar gradelendi ( 0= dejenerasyonu olmayan, 1= punktuat

dejenerasyona sahip, 2= lineer dejenerasyona sahip) (Tablo 3.3)

Tablo 3.3. Dejenerasyon grade'leme sistemi.

Grade Kartilajdaki intensite 6zelligi
Grade 0 Dejenerasyonu olmayan
Grade 1 Punktuat dejenerasyona sahip
Grade 2 Lineer dejenerasyona sahip

Oblik parasagittal incelemelerde OT kartilajmmn medial laminas1 en kalin
yerinden Olg¢iildii (Sekil 3.3). Ayrica aksiyel kesitte kartilaj orta kesimi seviyesinde
unilateral veya bilateral OT liimen ¢ap1 6lciildii (Sekil 3.4, Sekil 3.5). Kraniyofasiyal
anomalisi olanlar ¢alisma dis1 birakildi. Olgiimler, skorlama ve gradeleme sistemi
yapildiktan sonra 156 kulak, orta kulak hastaligi agisindan hastalarin aksiyel 3D
MERGE sekansi oncesinde alinan temporal kemik MR incelemesi ve/veya PACS
sisteminde mevcut olan en yakin tarihli temporal BT incelemesi ile degerlendirildi.
Skorlama, grade'leme sistemine ve yapilan Olgiimlere gore orta kulak hastaligi

olanlar ile olmayanlar kiyaslandi.
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Sekil 3.3. Oblik parasagittal incelemelerde OT kartilajinin medial laminasi

en kalin yerinden ol¢iildii.

Sekil 3.4. Sag kulakta aksiyel kesitte kartilaj orta kesimi seviyesinde OT

ltimen ¢api.
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Sekil 3.5. Sol kulakta aksiyel kesitte kartilaj orta kesimi seviyesinde OT

liimen ¢api.

Ostaki tiip kartilajinin skorlama sistemi Oshima ve arkadaslarmmn (12)
olusturdugu sisteme gore yapildi. Bu sistemde OT Kkartilaji MR incelemelerde 0'dan
3'e kadar skorlanmig olup 0= sinirlar1 izlenmeyen Kkartilaji , 1= belirsiz sinirh
kartilaji, 2= orta diizeyde secilebilen sinira sahip kartilaji, 3= keskin sinirl kartilaji
temsil etmekteydi (Tablo 3.4). Calismamizda skoru 0 olan kartilaj olmadigindan
skorlama sistemi 1'den 3'e kadar yapild:.

Tablo 3.4. Oshima ve ark.’nin olusturdugu skorlama sistemi.

Skor Kartilaj morfolojisi

Skor 0 Sinirlart izlenmeyen Kartilaj

Skor 1 Belirsiz sinirli kartilaj

Skor 2 Orta diizeyde segilebilen sinira sahip kartilaj
Skor 3 Keskin sinirli kartilaj
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Ostaki tiip kartilajinda izlenen dejeneratif degisiklikler, meniskiis yirtik
gradeleme sistemine gore yapilmis olup (120) Grade 0= normal meniskiis, Grade 1=
globiiler intrasubstans dejenerasyon, Grade 2= lineer intrasubstans dejenerasyon,
Grade 3= serbest meniskal yiizeye uzanan yirtik olarak degerlendirilmektedir ( Tablo
3.5). Bizim ¢alismamizda OT Kkartilajindaki dejenerasyon Grade 0'dan Grade 2'ye

kadar siniflandirilmistir.

Tablo 3.5. Meniskiis yirtik grade'leme sistemi.

Grade 0 Normal meniskiis

Grade 1 Globiiler intrasubstans dejenerasyon

Garde 2 Lineer intrasubstans dejenerasyon

Grade 3 Serbest meniskal yiizeye uzanan yirtik
Istatistiksel Analiz

Stirekli veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verilmistir. Kategorik
veriler ise ylizde (%) olarak verilmistir. Yiizde (%) dagilimli tablolarda satir
yiizdeleri verildi. Verilerin normal dagilima uygunlugunun arastirllmasinda Shapiro
Wilk’s  testinden  yararlanilmistir.  Normal dagilim  gdsteren  gruplarin
karsilagtirilmasinda, grup sayisi iki olan durumlar i¢in bagimsiz ornek t testi analizi
normal dagilim gostermeyen iki grubun kiyaslanmasinda Mann Whitney U testi,
kullanilmistir.  Olusturulan c¢apraz tablolarin  analizinde Pearson Ki-Kare
kullanilmigtir. Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS Statistics 20.0 (SPSS Inc,
Chicago, IL, USA) programimdan yararlanilmstir. Istatistiksel 6nemlilik igin p<
0.05 degeri kriter kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Ocak 2014 ile Mayis 2015 tarihleri arasinda 3 T MRG ile yapilan ¢alismada
18-65 yas araligindaki toplamda 156 Kkulak ¢alismaya dahil edildi.

Hasta grubunda yas araligi 21 ile 60 yas arasinda degismekte iken, kontrol
grubunda yas araligi 19 ile 65 yas arasindaydi. Hasta grubu yas ortalamasi 44.21
+9.36, kontrol grubu yas ortalamasi 44.08+10.96 idi. Hasta ve kontrol grubunda yas
acisindan anlamli farklilik yoktu (Tablo 4.1). 86 kulaginin, 30'u (%34.9) hasta
grubunda, 56's1 (%65.1) kontrol grubundaydi. 70 kulagin, 26' s1 (%37.1) hasta
grubunda, 44'i (% 62.9) kontrol grubundaydi. Hasta ve kontrol grubunda cinsiyet
acisindan anlamli farklilik yoktu ( p>0.05) (Tablo 4.2).

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubu yas ortalamasi.

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistiki
degerlendirme
Yas | 44.21+£9.36 | 44.08+10.96 | t:0.08; p:0.93

Tablo 4.2. Hasta ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi.

Cinsiyet Hasta grubu Kontrol grubu  Total Istatistiki
degerlendirme

Kadin 30(%34.9) 56(%65.1) 86(%100) X*:0.08;p:0.77

Erkek 26(%37.1) 44(%62.9) 70(%100)

Toplam 56(%35.9) 100(%64.1) | 156(%100)

Hasta grubu olarak alinan, orta kulak hastalifma sahip 56 kulakta OT
kartilaji medial laminast kalinlig1 ortalamasi 3.42+0.90 idi, kontrol grubu olarak
alinan orta kulak hastaligina sahip olmayan 100 kulakta OT kartilaji medial laminasi
kalmhigr 3.67+0.73 idi. OT Kkartilaji medial laminas1 kalmlig1 agisindan hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.3) (Sekil 4.1)
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Tablo 4.3. Hasta ve kontrol grubunda OT kartilaji medial laminas1 kalinlik

ortalamalar1 ve OT liimen ¢ap1 medyan degerleri.

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistiki
degerlendirme
X+SD
Kalinlik 3.4240.90 | 3.67+0.73 | £:1.73;p:0.08
Medyan (min-max)
Liimen ¢ap1 0.90 (0.40-2.60) ‘ 1.20 (0.70-3.10) ‘ Z:8.10 ;p:0.000

Hasta grubunda aksiyel planda OT Kkartilaji orta kesiminden yapilan OT
liimen ¢ap1 medyan degeri 0.90, kontrol grubunda aksiyel planda OT Kkartilaji orta
kesiminden yapilan OT liimen cap1 medyan degeri 1.20 idi. OT liimen cap1 hasta

grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik olarak bulundu (p<0.05) (Tablo 4.3)
(Sekil 4.2).
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Sekil 4.1. Hasta ve kontrol grubunda OT Kartilaji medial lamina kalmliginin
dagilimini gosteren kutu- biyik grafigi.
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Sekil 4.2. Hasta ve kontrol grubunda OT liimen ¢ap1 dagilimim gosteren

kutu- biyik grafigi.

OT kartilaji oblik parasagittal kesitte morfolojik olarak skorlandiginda, Skor
1 alan 30 Xkartilajin, 20" si (% 66.7) hasta grubunda, 10'u (%33.3) kontrol
grubundaydi. Skor 2 alan 68 kartilajin 26's1 (%38.2) hasta grubunda, 42'si (%61.8)
kontrol grubundaydi. Skor 3 alan 58 kartilajin 10'u (%17.2) hasta grubunda, 48'i
(%82.8) kontrol grubundaydi. Hasta grubunda skor sayisi arttik¢a hasta sayisinin
yiizdesinin azaldigi ve bunun anlamli oldugu bulundu (X*21.27;p:0.000) (Tablo
4.4)
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Tablo 4.4. Hasta grubu ile kontrol grubunun OT Kkartilaj1 morfolojisi agisindan skor

dagilimi yiizdeleri.
Skor Hasta grubu Kontrol grubu  Total Istatistiki
degerlendirme
1 20 (%66.7) 10 (%33.3) 30(%100)
2 26 (%38.2) 42 (%61.8) 68(%100)
3 10 (%17.2) 48 (%82.8) 58(%100) X%:21.27;p:0.000
Total 56 (%35.9) 100 (%64.1) 156(%100)

Dejenerasyon acisindan Grade 0 alan 21 OT kartilajindan, 3'i (%14.3) hasta
grubunda, 18'i (%85.7) kontrol grubundaydi. Dejenerasyon agisindan Grade 1 alan
56 OT kartilajindan, 18'i (%32.1) hasta grubunda, 38'i (%67.9) kontrol grubundaydi.
Dejenerasyon agisindan Grade 2 alan 79 OT Kkartilajindan 35'i (%44.3) hasta
grubunda, 44"l (%55.7) kontrol grubundaydi. Dejenrasyon grade'i arttik¢a hasta
sayisinin yiizdesi artmaktaydi (X2 7.03;p: 0.03) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hasta grubu ile kontrol grubunun OT Kartilajinda izlenen dejenerasyon

grade yiizdesi dagilimu.
Dejenerasyon  Hasta grubu  Kontrol grubu  Total Istatistiki
Grade degerlendirme
0 3 (%14.3) 18(%85.7) | 21(%100)
1 18 (9%32.1) 38(%67.9) | 56(%100)
2 35 (%44.3) 44(%55.7) | 79(%100) | X% 7.03;p: 0.03
Total 56 (%35.9) 100(%64.1) | 156(%100)

Hasta grubunda Skor 1 alan vakalarin yas ortalamas1 41.65+9.73, kontrol
grubunda Skor 1 alan vakalarin yas ortalamas: 39.10+15.32 idi. Hasta grubunda
Skor 2 alan vakalarin yas ortalamasi 44.65+9.60, kontrol grubunda Skor 2 alan
vakalarin yas ortalamasi 45.33+11.23 idi. Hasta grubunda Skor 3 alan vakalarin yas

ortalamas1 48.20+6.82, kontrol grubunda Skor 3 alan vakalrin yas ortalamasi



43

44,02+9.56 idi. Hasta ve kontrol grubunda skor arttik¢a yas farki gozlenemedi ( p>
0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. OT kartilaji morfolojisi agisindan hasta ve kontrol grubunda skor- yas

kiyaslamasi.
Skor Hasta grubu Kontrol grubu Istatistiki
yas yas degerlendirme
1 41.65+9.73 39.10+15.32 :0.48; p:0.63
2 44.65+9.60 45.33+11.23 t:0.26 ; p:0.79
3 48.20+6.82 44.02+9.56 t:1.63 ; p:0.12

Hasta grubunda Skor 1 alan vakalarm OT Kkartilaji medial lamina kalinlig
ortalama 2.78+0.67, Skor 2 alan vakalarm OT Kkartilaji medial lamina kalinlig
3.86+0.76, Skor 3 alan vakalarin OT Kkartilaji medial lamina kalinhig 3.57+0.98
milimetre idi. Kontrol grubunda Skor 1 alan vakalarin OT kartilaji medial lamina
kalnligr ortalama 3.09+0.88, Skor 2 alan vakalarin OT Kkartilaji medial lamina
kalmhigr 3.35+0.50, Skor 3 alan vakalarin OT Kkartilajt medial lamina kalnlig
4.07+0.66 milimetre idi. Skor ve kalinlik 6l¢timleri agisindan Skor 2'de olanlardan
hasta grubundakiler kontrol grubuna gore daha fazla kalinlik gostermekte iken
(p<0.05), Skor 1 ve Skor 3' de kalinlik agisindan hasta ve kontrol grubunda anlamli

farklilik bulunamadi (p>0.05) (Tablo 4.7)( Sekil 4.3).

Tablo 4.7. Hasta ve kontrol grubunda OT kartilaj1 medial lamina kalinligi ve OT

katilaj1 skor kiyaslamasi.

Skor Hasta grubu Kontrol grubu  Istatistiki
kalinlik kalinlik degerlendirme
1 2.78+0.67 3.09+0.88 t:0.95; p:0.35
2 3.86+0.76 3.354+0.50 t:3.04; p:0.004
3 3.57+0.98 4.07+0.66 t:1.54; p:0.15
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Sekil 4.3. Hasta ve kontrol grubunda skora gore kalinlik dagilimini gosteren kutu-

biyik grafigi.

Hasta grubunda OT Kkartilajina gore Skor 1 alan kulaklarda OT liimen cap1

medyan degeri 0.85, Skor 2 alan kulaklarda OT liimen ¢apt medyan degeri 0.90,

Skor 3 alan kulaklarda OT

liimen ¢apt medyan degeri 0.80 mm idi. Kontrol

grubunda OT Kartilajina gore Skor 1 alan kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan degeri

1.15, Skor 2 alan kulaklarda OT liimen ¢apt medyan degeri 1.25, Skor 3 alan

kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan degeri 1.20 mm idi. Her ii¢ skorda da liimen cap1

hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulundu (p< 0.05)

(Tablo 4.8) (Sekil 4.4).



Tablo 4.8. Hasta ve kontrol grubunun OT kartilaji morfolojik skorlamasi ile OT

liimen ¢ap1 medyan degerleri kiyaslamasi.
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Skor Hasta grubu Kontrol grubu Istatistiki
liimen ap liimen ¢ap1 degerlendirme
Medyan Degerleri Medyan Degerleri
(min-max) (min-max)
1 0.85 (0.50-1.20) | 1.15 (0.9-2.30) Z: 3.12 :p:0.002
2 0.90 (0.40-1.20) | 1.25(0.90-2.10) | Z: 5.61 ;p:0.000
3 0.80 (0.60-2.60) 1.20 (0.70-3.10) Z: 3.49 ;p:0.000
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Sekil 4.4. Hasta ve kontrol grubunda skora gore liimen ¢apinin dagilimini gésteren

kutu- bryik grafigi.

Hasta grubunda OT dejenerasyonuna gore Grade 0 olan yani dejenerasyonu
olmayan kartilajlara sahip olgularin yas ortalamast  42.00+6.92, dejenerasyona
gore Grade 1 olanlarin yani punktuat dejenerasyonlu Kkartilaja sahip olgularin yas
ortalamas1  43.27+11.67, dejenerasyona gore Grade 2 olanlarin yani lineer
dejenerasyonlu olgularin yas ortalamasi 44.88+8.33 idi. Kontrol grubunda OT
dejenerasyonuna gore Grade 0 olan yani dejenerasyonu olmayan Kartilajlara sahip
olgularin yas ortalamas1  43.72+10.54, dejenerasyona gore Grade 1 olanlarin yani
punktuat dejenerasyonlu Kartilaja sahip olgularin yas ortalamasi 44.44+11.06,
dejenerasyona gore Grade 2 olanlarin yani lineer dejenerasyonlu olgularin yas
ortalamasi 43.90+11.29 idi. Hasta ve kontrol grubunda dejenerasyonla yas arasinda
anlaml farklilik bulunamadi (p>0.05)(Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Hasta ve kontrol grubunda OT kartilaji dejenerasyonu ile yas kiyaslamast.

Dejenerasyon Hasta grubu yas  Kontrol grubu yas  Istatistiki

Grade degerlendirme
0 42.00+6.92 43.72+10.54 t:0.36; p:0.73
1 43.27+11.67 44.44+11.06 t:0.35; p:0.72
2 44.88+8.33 43.90+11.29 t:0.44; p:0.66

Hasta grubunda OT Kkartilaj morfolojisi agisindan Skor 1 alan 17 Kartilajdan
4'inde (%23.5) Grade 1 dejenerasyon (punktuat), 13'linde (%76.5) Grade 2
dejenerasyon (lineer) saptandi. Skor 2 alan 26 Kkartilajdan 8'inde (%30.8) Grade 1
dejenerasyon, 18'inde (%69.2) Grade 2 dejenerasyon saptandi. Skor 3 alan 10
kartilajdan 6'sinda (%60) Grade 1 dejenerasyon, 4'linde (%40) Grade 2
dejenerasyon saptandi. Hasta grubunda dejenerasyonu olan hastalar arasinda skor ile
grade'leme arasinda anlamli fark bulunamadi (X*:3.966, p>0.05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Hasta grubunda OT Kartilajinin morfolojik skorlamasi ile OT Kkartilaj

dejenerasyonu grade'lemesinin kiyaslamasi.

Hasta Hasta Grubu Hasta Grubu Toplam Istatistiki
Grubu Skor  Dejenerasyon Dejenerasyon Degerlendirme
Grade 1 Grade 2
1 4 (%23.5) 13 (%76.5) 17 (%100) X?:3.966
2 8 (%30.8) 18 (9%669.2) 26 (%100)
3 6 (%60) 4 (%40) 10 (%100) P:0.138
Toplam 18 (%34) 35 (%66) 53

Kontrol grubunda OT Kkartilaj morfolojisi agisindan Skor 1 alan 10 kartilajdan
2'sinde (%20) Grade 1 dejenerasyon (punktuat), 8'inde (%80) Grade 2 dejenerasyon
(lineer) saptandi. Skor 2 alan 40 Kkartilajdan 15'inde (%37.5) Grade 1 dejenerasyon,
25'inde (%62.5) Grade 2 dejenerasyon saptandi. Skor 3 alan 32 kartilajdan 21'inde
(%65.6) Grade 1 dejenerasyon, 11'inde (%34.4) Grade 2 dejenerasyon saptandi.

Yapilan ileri kikare degerlendirmesine gore  kontrol grubunda Skor 3'de
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dejenerasyon Grade 1'i saptama orani daha fazlaydi ve anlamli farki yaratan grup

burastydi. (X%:8.833, p:0.012) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Kontrol grubunda OT kartilajmin morfolojik Skorlamas ile OT Kartilaj

dejenerasyonu Gradelemesinin kiyaslamasi.

Kontrol Kontrol Grubu  Kontrol Grubu Toplam Istatistiki
Grubu Skor  Dejenerasyon Dejenerasyon Degerlendirme
Grade 1 Grade 2
1 2(%20) 8 (%80) 10 (%100) X*: 8.833
2 15 (%37.5) 25 (%62.5) 40 (%100)
3 21 (%65.6) 11 (%34.4) 32 (%100) P:0.012
Toplam 38 (%46.3) 44 (%53.7) 82 (%100)
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OLGU ORNEGI

Olgu 1: 42 yasinda erkek hasta, BT'de her iki tarafta orta kulak hastalig1 saptanan
hastanin, sagda oblik parasagittal kesitte OT medial lamina kalinlig1 4.9 mm, solda
OT medial lamina kalmhigi 4.8 mm &lciilmiistir. Morfolojik olarak skorlama
sistemine gore sagda OT Xkartilaji Skor 3, solda OT Kkartilajinda Skor 2 almistir.
Dejenerasyon acisindan sagda OT kartilaji Grade 2 (lineer), solda OT kartilaji Grade
1( punktuat) olarak grade'lenmistir. Ayrica sagda OT Kartilaji orta kesiminden

aksiyel kesitte dlgiilen liimen ¢ap1 0.9 mm, solda OT Kkartilaji orta kesimden aksiyel

kesitte Olgiilen limen ¢ap1 1.1 mm'dir.
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5. TARTISMA

Ostaki tiipii (OT) farinks ile orta kulag: birbirine baglayip, ventilasyon, orta
kulagin korumas: ve temizlenmesinde 6nemli role sahiptir (1). OT disfonksiyonu,
cesitli orta kulak hastaliklar ile iliskilendirilebilir. OT yapis1 ¢ok komplike bir yap1
olup; kartilaj, kas, yag gibi ¢esitli dokularin bir araya gelmesiyle olusur. OT kartilaj1
OT liimenini tensor veli palatini ve levator veli palatini kas yapilari ile birlikte
cevreler, OT kartilaj morfolojisi OT patensisini etkileyebilir. Kadaverik temporal
kemik arastirmalar;, OT Xkartilaji yapisini ve fonksiyonunu anlamak acisindan
yararhdir, fakat halen OT kartilaji fonksiyonu hakkinda bilinmeyenler mevcuttur (2-
5). OT kartilaji, OT fonksiyonuna katki saglayan en énemli yapilardandir. Kartilajin
faringiyal orifise yakin kisminin kesitsel incelemesinde farkli uzunlukta kollara
sahip kubbe seklinde izlenir (1). Ya da diger bir deyisle kartilajin uzun medial
laminas1 ve kisa lateral laminas1 baston seklinde yada ters J seklinde izlenir (6).
Medial laminanin ortalama uzunlugu 5.1 mm iken, lateral laminanin ortalama
uzunlugu 1.8 mm' dir. Lateral laminanin uzunlugu mediale kiyasla daha az degisir.
Lateral lamina, medial laminaya kiyasla her iki orifis diizeyinde incelme gosterir.
Her iki lamina arasindaki gecis zonu net bir sekilde izlenmemektedir (7). Tubal
kartilajin ortalama uzunlugu 31.5 mm' dir (8). Tubal Kartilaj elastisitesi, kulak
kepgesi ya da burunla benzer dzelliktedir (1). Matsune ve ark. ¢alismalarinda OT'
nin medial ve lateral lamina kartilajinin arasindaki kismin elastin dansitesini 6l¢miis
olup, eriskinlerde daha fazla saptamislardir. Bu calismada tensor veli palatini kasinin
kasildiktan sonra eski haline donebilmesi igin kartilajin elastisiteye sahip olmasi
gerektigi savunulmaktadir (24,43). OT kartilaji 6nemli bir cerrahi anatomik noktadir.
Faringiyal orifisten girilerek yapilan  transnazal endoskopi, OT hakkinda
submukozal ve derin dokular hakkinda bilgi saglayamamaktadir (9-11). MR
inceleme OT Kkartilaji, OT kas yapilar;, Ostmann'in yag dokusu gibi yapilar dahil
olmak iizere OT'yi gosterir (12).

OT, Kkartilaj komponenti ile valv benzeri isleve sahip olup dinlenme
durumunda mukozal yiizeyler birbirine yakin konumda izlenmektedir. Sadece bazi

kontrollii durumlarda aktif olarak agilir. OT fonksiyon bozuklugu, iki ana kategoriye
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ayrilabilir. Bunlar OT'nin gerektiginde agilamadigi OT disfonksiyonu ile giden
durumlar, ya da patolojik OT olarak tanimlanan OT'nin hep a¢ik kaldig1 durumlardir.

OT disfonksiyonu, mukozal enflamasyonun ve &demin, obstriiksiyonun
sonucunda ya da anatomik ekstrinsik obstriiksiyonda, miiskiiler sebeplerle
dilatasyonunun meydana gelmemesiyle olusabilir (13,14).

Patolojik OT, kontrollii durumlar disinda agik kalirsa, nazofarinks ile orta
kulak kavitesi arasinda patolojik baglant1 izlenir. Bu patolojik baglanti, farinksten
orta kulaga ara ara ya da devamli basing transferine neden olur. Aural dolgunluk,
otofoni, sensorindral isitme kaybi, ¢inlama, bas déonmesi, ciddi mental bozukluklar
patolojik OT nedeniyle meydana gelir (15,16). pOT insidans: yaklasik %7'dir (17).
pOT'iin genel kabul goren ana etyolojik sebepleri; tiibal ¢evredeki kompresyonda
degisim (16), noromiiskiiler faktorler (18), Kartilaj elastisitesinde kayip (19),
operasyon ve/ve ya radyoterapi sonrasinda nazo-Orofaringeal skar doku olusumu
(20), hormonal faktorlerdir (Ostrojen) (21,22). Valvin agilmasinda bozukluk,
effizyonlu otitis media olgularinin biiyiik bir kisminin sebebidir.

OT Kartilaj miktar1 infantlarda ve erken ¢ocukluk doneminde daha az iken,
ge¢ cocukluk doneminde ve eriskinlerde daha fazla bulunmustur (23). Kartilaj
miktar1  OT agilma bozuklugunun nedenlerinden biri olarak kabul edilebilir.
Kartilajda izlenen hiicre dansitesi ise ileri yaslarda azalmakta olup (4), Kartilaj
sertligini infant ve erken ¢ocukluk doneminde etkileyebilir. Tubal kartilaj sertligi
azalmigsa, OT liimeni tensor veli palatini kasinin kasilmasma baglh olarak
acilamayacaktir. Infantlarda ayrica elastin miktar1 ve Ostmann'in yag doku miktari
erigkinlere kiyasla daha az bulunmustur (24,25).

OT'nin kartilaj ile kemik parcasi bileskesine istmus denir. Bu segment 2 mm
yiiksekliginde, 1 mm genisligindedir. Karotid kanal medialinden, temporomandibiiler
eklem, foramen spinozum ve orta meningiyal arter lateraline uzanir. Ince
kalibrasyonuna bagli olarak, orta kulak kavitesini nazofarengiyal sekresyonlardan,
rekiirren otitis media ataklarindan korur (26-28). Tek basina istmusun daralmasi

effiizyonlu otitis media hastalig1 i¢in yetersiz bir nedendir (29).
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Oshima ve ark. (12) 1.5 T MR’ da, ostaki tiip kartilajimi STIR ve proton
dansite agirlikli calismalarla goriintiilemistir. Bu ¢alismada 56 patolojik OT' ii olan
kulak ve 76 normal OT'i olan kulak galismaya dahil edilmis olup faringiyal
orifise yakin seviyeden alinan oblik parasagittal kesitlerde elde edilen Kartilaj
goriintiileri morfolojik agidan ¢ otor tarafindan 0' dan 3' e kadar skorlamis (0=
smirlar izlenmeyen Kkartilaj , 1= belirsiz sinirli kartilaj, 2= orta diizeyde segilebilen
sinira sahip Kartilaj, 3= keskin smirl kartilaj) 6rnekler cinsiyet, yas, OT patensisi ve
MR sekansina gore gruplandirilmistir. Grup skorlar1 ortalama + standart deviasyon
(SD) olarak verilmis olup p degeri <0.05 anlamli kabul edilmistir. Ayrica bu
calismada OT Kkartilajinin sekli bir bilgisayar programi tarafindan ¢izilmis olup MR
sinyal intensitede heterojenite saptanmus fakat gozardi edilmistir. Bu ¢alismada OT
kartilaji skorlamas1 normal OT'i olan kulakta ortalama 1.32+0.75, patolojik OT'ii
olan kulakta ortalama 1.30+0.72, erkeklerde ortalama 1.32+0.78, kadinlarda ortalama
1.30+0.67 olarak saptanmis olup anlamli farklilik bulunamamistir. Yasa gore geng
popiilasyonda (<60 yas) ortalama skor 1.46+0.76, yasl popiilasyonda (>60 yas) ise
ortalama skor 1.13+0.65 bulunmus olup geng popiilasyonda, yasli popiilasyona gore
skorda anlamli farklilik saptanmistir (p< 0.01). Toplamda 132 kulaktan 55 kulakta
hem proton dansite hem STIR sekansi ¢alisilmig olup proton dansite sekansinda
ortalama skor 1.25+0.71, STIR sekansinda ortalama skor 1.62+0.68 olglilmistiir.
Ortalama skor proton dansite goriintiilerin %67.3' inde > 1.0, STIR goriintiilerde
%89.1"' inde >1.0 olup STIR goriintiiler proton dansite goriintiilere gére anlaml
farklilik bulunmustur (p< 0.0001).

Bizim calismamizda 3 Tesla MR ostaki tiip kartilajin1 goriintiilemek i¢in
kullanilmig olup izovolimetrik aksiyel 3D Multiple Echo Recombined Gradient
Echo (MERGE) sekansi ¢alisildi. Calismamizda aksiyel kesitte istmus diizeyine
yakin Kkartilajin orta kesimi seviyesinden uzun aksa dik olarak alman MPR
kullanilarak oblik parasagittal goriintiiler elde edildi, kartilaj morfolojik olarak
MERGE sekansinda 1'den 3'e kadar skorlandi (1= belirsiz sinirli, 2= orta diizeyde
secilebilen smira sahip, 3= keskin smirli)). Calismaya 18-65 yas araligindaki
toplamda 156 kulak dahil edildi. Bunlardan 56 kulakta orta kulak hastalig
saptanmig olup bu grup hasta grubu olarak kabul edildi. 100 kulakta ise orta kulak
hastaligit MR ve ya BT' de saptanmadi. Bu grup da kontrol grubu olarak kabul edildi.
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Oshima ve ark. yaptig1 ¢alismada Kkartilaj faringiyal orifise yakin seviyede proton ve
STIR sekansi ile goriintiillenmis olup bizim ¢alismamizda istmusa daha yakin olmasi
icin Kkartilajin  uzun aksinin orta kesiminden elde edilen oblik parasagittal
goriintiilerle kartilaj incelenmistir. Calismamizda bir spoiled T2* sekansi olan aksiel
3D Multiple Echo Recombined Gradient Echo (MERGE) sekansi kullanildi. Kas
iskelet goriintiilemede genel olarak kartilaj patolojilerinin degerlendirilmesinde yag
baskili spoiled gradient eko sekansi ve fast spin eko sekansi daha basarili bulunmus
olup in vivo ve in vitro ¢aligmalarda kartilaj lezyonlarimi degerlendirmede yag
baskili 3D spoiled gradient eko sekansi daha dogru sonuglar vermistir (121-123).
Proton dansite caligsmalar ise kas iskelet goriintiilemede kartilajdan baska meniskiis,
ligament ve tendonlar1 goriintiilemede daha yararli bulunmustur (124). Sadece
kartilaj morfolojisini degerlendirmek agisindan Oshima ve ark yaptig1 ¢alismanin
aksine biz gradient eko sekansi kullandik. Calisma gruplarimizda, Oshima ve ark.
caligmasinda oldugu gibi Skor 0= siirlar1 segilemeyen kartilaj saptanmadigindan
Skor 1, 2 ve 3'e yer verildi. Biz ¢alismamizda iki farkli sekansi kiyaslamadigimiz
igin Skor 1, 2 ve 3 alan hastalarin hepsi hasta ve kontrol grubunda toplam skor olarak
verilmedi. Bunun yerine her skor grubu ayr1 ayr1 degerlendirilip farkliliklar
arastirlldi. Calismamiza gore Skor 1 alan 30 kartilajin, 20' si (% 66.7) hasta
grubunda, 10'u (%33.3) kontrol grubundaydi. Skor 2 alan 68 kartilajin 26's1 (%38.2)
hasta grubunda, 42'si (%61.8) kontrol grubundaydi. Skor 3 alan 58 kartilajin 10'u
(%17.2) hasta grubunda, 48'1 (%82.8) kontrol grubundaydi. Hasta grubunda skor
sayist arttikca hasta sayisinin yiizdesinin azaldig1 ve bunun anlamli oldugu bulundu
(X?:21.27;p:0.000).

Ayrica ¢alismamizda hasta ve kontrol grubunda kartilaj morfolojisi skor-yas
kiyaslamas1 yapilmis olup hasta grubunda Skor 1 alan vakalarin yas ortalamasi
41.65+9.73, kontrol grubunda Skor 1 alan vakalarin yas ortalamasi 39.10+15.32 idi.
Hasta grubunda Skor 2 alan vakalarin yas ortalamasi 44.65+9.60, kontrol
grubunda Skor 2 alan vakalarin yas ortalamas1 45.33+11.23 idi. Hasta grubunda
Skor 3 alan vakalarin yas ortalamasi 48.20+6.82, kontrol grubunda Skor 3 alan
vakalarin yag ortalamasi1 44.02+9.56 idi. Hasta ve kontrol grubunda skor arttik¢a yas
farki gozlenemedi ( p> 0.05). Oshima ve ark yaptig1 calismada ise yasa gore geng
popiilasyonda (<60 yas) ortalama skor 1.46+0.76, yasli popiilasyonda (>60 yas) ise
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ortalama skor 1.13+0.65 bulunmus olup gen¢ popiilasyonda, yasli popiilasyona gore
skorda anlamli farklilik saptanmistir (p< 0.01).

Literatiirde Ostaki tlip uzunlugunu ve acisimi Olgen (23,125,126)
calismalar olup kisa OT olan hastalarda orta kulaga sekresyon daha fazla
bulunmustur. OT kartilaj miktar1 yas gruplarma gore bakilmustir (23). Kartilaj hiicre
dansitesi yasla kiyaslanmis (4), Kartilaj elastin miktar1 6l¢iilmiis (24,25) ve Kartilaj
voliimii lizerine yapilan ¢alismalar mevcuttur(127). Calismamizda yaptigimiz gibi
OT medial lamina kalinligin1 dlgen ¢alismamiza en yakin calisma Amoodi ve ark.
yaptigi ¢alismadir (128). Bu calismada  retrospektif olarak OT disfonksiyonu
olmayan 25 hasta calismaya dahil edilmis olup OT Kkartilaji medial laminas1 kalinlik
ve uzunlugu, Ostmann' 1n yag dokusu kalinligi, tensor veli palatini kast kalinlig
dl¢iilmiistiir. Bu ¢alismada OT medial lamina uzunlugu 18-26 mm (ortalama 23.2
mm) araliginda, transvers ¢ap1 6-10 mm( ortalama 7.6 mm) araliginda bulunmustur.
Anatomik yapilarin degisiklikleri yasla kiyaslanmig olup Ostmann'in yag
dokusundan yagla degisen parametre saptayamamislardir.Yine bu c¢alismada
cinsiyetler arasi bir farklilik da bulunmamistir. Calismamizda orta kulak hastaliginin
kartilaj kalinhigi ile iliskisini degerlendirmek igin oblik parasagittal incelemelerde OT
kartilaji medial laminasinin kalinligin1 inceledik. Hasta grubu olarak alinan, orta
kulak hastaligina sahip 56 kulakta OT kartilaji medial laminas1 kalinlig1 ortalamasi
3.4240.90 idi, kontrol grubu olarak alinan orta kulak hastaligina sahip olmayan 100
kulakta OT Kkartilaji medial laminasi kalmhig 3.67+0.73 idi. OT Kartilaji medial
laminas1 kalinlig1 agisindan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
bulunamadi. Biz ¢alismamizda hasta ve kontrol grubunda 18-65 yas araligindaki
popiilasyonu sectik. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas acisindan anlamli
farklilik yoktu. Bu sebeple Amoodi ve ark yaptiginin tersine yasla birlikte izlenen
degisiklikleri ¢alismamizin disinda birakmay1 hedefledik.

Ayrica ¢alismamizda hasta ve kontrol grubunda skor - OT medial lamina
kalinlik 6lgiimleri kiyaslanmis olup hasta grubunda Skor 1 alan vakalarin OT
kartilaji medial lamina kalmlig1 ortalama 2.78+0.67, Skor 2 alan vakalarin OT
kartilaji medial lamina kalinligi 3.86+0.76, Skor 3 alan vakalarin OT Kartilaji medial
lamina kalinlig1 3.57+0.98 milimetre idi. Kontrol grubunda Skor 1 alan vakalarm OT

kartilajt medial lamina kalmlg ortalama 3.09+0.88, Skor 2 alan vakalarin OT
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kartilajt medial lamina kalinligi 3.35+0.50, Skor 3 alan vakalarin OT Kkartilaji
medial lamina kalinligi 4.07+0.66 mm idi. Skor ve kalinlik 6l¢timleri ag¢isindan
Skor 2'de olanlardan hasta grubundakiler kontrol grubuna gore daha fazla kalinlik
gostermekte iken (p<0.05), Skor 1 ve Skor 3 de kalinlik agisindan hasta ve kontrol
grubunda anlamli farklilik bulunamadi (p>0.05) . Bu sonucu hasta grubunda en fazla
saytya sahip grubun Skor 2 alan grup olmasma baglayabiliriz. Hasta ve kontrol
vakalarinda skor gruplarinin sayisini artirdik¢a daha dogru sonuglara ulasilabilir.

Calismamizda ayrica OT liimen ¢ap1 aksiyel kesitlerde OT liimeni orta kesimi
seviyesinden Olgiilmiis olup hasta grubunda aksiyel planda OT Kkartilaji orta
kesiminden yapilan OT liimen c¢ap1 medyan degeri 0.90, kontrol grubunda aksiyel
planda OT Kkartilaj1 orta kesiminden yapilan OT liimen ¢ap1 medyan degeri 1.20 idi.
OT limen ¢ap1 hasta grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik olarak bulundu
(p<0.05). Tubal liimenin bilindigi gibi en dar yeri istmus diizeyi olup fonksiyon
bakimindan en &nemli kistm bu seviyedir. Istmus diizeyinin daralmasi otitis
medianin tek sebebi olmasa da nedenlerinden biridir (29). Ayrica giiniimiizde OT
cerrahi prosediirleri OT kartilajiyla baglantili olsa da gelecekte cerrahi prosediirler
istmus diizeyine kayacaktir. Ciinkii OT patensisini gosteren asil dnemli nokta istmus
diizeyidir (12). Ayrica son yillarda OT tubal valv diizeyinde balon dilatasyonu ile
genisletme kronik otitis media hastaliklarinda kadavra caligmalarinda potansiyel
klinik yarar saglamis olup belirgin yan etki izlenmemistir (103,104). Balon
dilatasyonu OT Kkartilaji orta kesimi seviyesinde OT valv diizeyinin oldugu seviyede
en efektif olarak olarak izlenmektedir. Bunun sebeplerinden bir tanesi istmus
diizeyindeki kartilaj yapisinin daha sert olmasidir (103,108). Genel olarak istmus
diizeyinin degerlendirilmesi gelecekteki ¢alismalara 151k tutmasi agisindan énemlidir.
Istmus diizeyi ile ilgili yapilan ¢alismalarda Miura ve ark. yaptigi ¢alismada (127)
OT liimeninin ve OT limeninde en dar kesimin voliimlerini incelemistir. Biz
calismamizda istmus diizeyinin ¢apini degerlendirmis olup bu seviyede OT liimen
cap1 orta kulak hastaligi olanlarda beklenildigi gibi orta kulak hastaligi olmayanlara
gdre daha diisiik bulundu. Ayrica calismamizda OT Kkartilaji skorlamasini liimen
capt ile kiyasladik.

Hasta grubunda OT Kkartilajma gore Skor 1 alan kulaklarda OT liimen ¢ap1
medyan degeri 0.85, Skor 2 alan kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan degeri 0.90,
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Skor 3 alan kulaklarda OT liimen ¢apt medyan degeri 0.80 mm idi. Kontrol
grubunda OT Kkartilajma gore Skor 1 alan kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan
degeri 1.15, Skor 2 alan kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan degeri 1.25, Skor 3 alan
kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan degeri 1.20 mm idi. Her ii¢ skorda da liimen ¢api
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulundu (p< 0.05)
Calismamizda Gstaki tiip kartilaji morfolojik olarak degerlendirilirken kartilaj
intensitesinde heterojeniteye neden olan dejeneratif degisiklikler saptandi. Saptanan
bu degisiklikler 0'dan 2'ye kadar gradelendi ( 0= dejenerasyonu olmayan, 1=
punktuat dejenerasyona sahip, 2= lineer dejenerasyona sahip). Oshima ve ark yaptig
calismada (12) OT Kkartilajinda heterojenite saptanmis olup bu degisiklikler
Takasaki ve ark. yaptigi bir ¢alismada (3) izlenen parsiyel kalsifikasyona ya da
fragmentasyona baglanmistir. Kalsifikasyon OT katilajinda sik rastlanan fakat
fonksiyonu etkileyebilen 6nemli degisikliklerdendir (129). Takasaki ve ark.(3)
yaptiklar1 histolojik calismada OT Kkartilajinda orta kesimde mm?de ortalama
kalsifiye kondrosit sayisin1 6lgmiisler ve bu degisikligi yaslanmaya baglamislardir.
Bu caligmada medial lamina kalsifikasyonlarinin katilaj sertligini artirdigi ve bunun
da valv agilma kapanma mekanizmasini etkiledigi vurgulanmigtir. Calismamizda
Ostaki tiip kartilajinda izlenen dejeneratif degisiklikler, meniskiis yirtik gradeleme
sistemine gore yapilmis olup (120) Grade 0= normal meniskiis, Grade 1= globiiler
intrasubstans dejenerasyon, Grade 2= lineer intrasubstans dejenerasyon, Grade 3=
serbest meniskal ylizeye uzanan yirtik olarak degerlendirilmektedir. Bizim
caligmamizda Ostaki tiip kartilajindaki dejenerasyon Grade 0'dan Grade 2'ye kadar
smiflandirilmigtir.  Leonardi ve ark yaptigi (130) temporomandibiiler eklem
dejenerasyonu iizerine yapilan histolojik bir calismada kollajen bant miktarina,
nonspesifik dejeneratif degisikliklere, vaskiilarizasyon derecesine gore vakalar disk
dejenerasyonu acisindan ii¢ gruba ayrilmistir. Bu gruplar dejenerasyonu olmayan,
orta derecede dejenerasyonu olan, ileri derecede dejenerasyonu olandir. Bu
sistemde dejenerasyon multifaktoriyel agidan degerlendirilmistir. Bu sebeple biz
calismamiza en yakin dejenerasyon gradeleme sistemini kullanarak siniflama sistemi
yaptik. Calismamizda dejenerasyon agisindan Grade 0 alan 21 OT Kartilajindan, 3'ii
(%14.3) hasta grubunda, 18'i (%85.7) kontrol grubundaydi. Dejenerasyon agisindan
Grade 1 alan 56 OT Kkartilajindan, 18' (%32.1) hasta grubunda, 38'i (%67.9) kontrol
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grubundaydi. Dejenerasyon agisindan Grade 2 alan 79 OT Kkartilajindan 35'
(%44.3) hasta grubunda, 44'i (%55.7) kontrol grubundaydi. Dejenerasyon grade'i
arttikca hasta sayisinin yiizdesi artmaktaydi (X% 7.03;p: 0.03). Hasta grubunda OT
dejenerasyonuna gore Grade 0 olan yani dejenerasyonu olmayan kartilajlara sahip
olgularin yas ortalamast  42.00+£6.92, dejenerasyona gore Grade 1 olanlarin yani
punktuat dejenerasyonlu Kkartilaja sahip olgularin yas ortalamasi 43.27+11.67,
dejenerasyona gore Grade 2 olanlarin yani lineer dejenerasyonlu olgularin yas
ortalamasi 44.88+8.33 idi. Kontrol grubunda OT dejenerasyonuna gore Grade 0 olan
yani dejenerasyonu olmayan  kartilajlara sahip olgularin  yas ortalamasi
43.72+10.54, dejenerasyona gore Grade 1 olanlarmn yani punktuat dejenerasyonlu
kartilaja sahip olgularin yas ortalamas1 44.44+11.06, dejenerasyona gore Grade 2
olanlarin yani lineer dejenerasyonlu olgularin yas ortalamast 43.90+11.29 idi. Hasta
ve kontrol grubunda dejenerasyonla yas arasinda anlamli  farklililk bulunamadi
(p>0.05). Saptanan bu dejeneratif degisiklikler ¢evresel faktorlerle, genetik
faktorlerle iligkilendirilebilir.

Calismamizda hasta grubunda OT kartilaj morfolojisi acisindan Skor 1 alan
17 kartilajdan 4'linde (%23.5) Grade 1 dejenerasyon (punktuat), 13'linde (%76.5)
Grade 2 dejenerasyon (lineer) saptandi. Skor 2 alan 26 Kkartilajdan 8'inde (%30.8)
Grade 1 dejenerasyon, 18'inde (%69.2) Grade 2 dejenerasyon saptandi. Skor 3 alan
10 kartilajdan 6'sinda (%60) Grade 1 dejenerasyon, 4'linde (%40) Grade 2
dejenerasyon saptandi. Hasta grubunda dejenerasyonu olan hastalar arasinda Skor ile

Gradeleme arasinda anlamli fark bulunamadi (X2:3.966, p>0.05).

Calismamizda kontrol grubunda OT kartilaj morfolojisi agisindan Skor 1 alan
10 kartilajdan 2'sinde (%20) Grade 1 dejenerasyon (punktuat), 8'inde (%80) Grade
2 dejenerasyon (lineer) saptandi. Skor 2 alan 40 kartilajdan 15'inde (%37.5) Grade 1
dejenerasyon, 25'inde (%62.5) Grade 2 dejenerasyon saptandi. Skor 3 alan 32
kartilajdan 21'inde (%65.6) Grade 1 dejenerasyon, 1l'inde (%34.4) Grade 2
dejenerasyon saptandi. Yapilan ileri kikare degerlendirmesine gore kontrol grubunda
Skor 3'de dejenerasyon Grade 1'i saptama orani daha fazlaydi ve anlamli farki
yaratan grup burasiydi. (X%8.833, p:0.012) .
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Sonug olarak, OT yapis1 ¢ok komplike bir yap1 olup; kartilaj, kas, yag gibi
cesitli dokularin bir araya gelmesiyle olusur. OT kartilaj morfolojisi OT patensisini
etkileyebilir. OT kartilaji, OT fonksiyonuna katki saglayan en énemli yapilardandir.
ve Onemli bir cerrahi anatomik noktadir. Faringiyal orifisten girilerek yapilan
transnazal endoskopi, OT hakkinda submukozal ve derin dokular hakkinda bilgi
saglayamamaktadir. MR inceleme OT Kkartilaji, OT kas yapilari, Ostmann'in yag
dokusu gibi yapilar dahil olmak iizere OT' yi gésterir. Calismamizda 3 Tesla MR
Ostaki tiip kartilajin1 goriintiilemek ig¢in kullanilmis olup izovoliimetrik aksiyel 3D
Multiple Echo Recombined Gradient Echo (MERGE) sekansi calisiimisti.
Calismamizda aksiyel kesitte istmus diizeyine yakin kartilajin orta kesimi
seviyesinden uzun aksa dik olarak aliman MPR kullanilarak oblik parasagittal
goriintiiler elde edildi, kartilaj morfolojik olarak MERGE sekansinda 1'den 3'e kadar
skorlandi. Caligmaya 18-65 yas araligindaki toplamda 156 kulak dahil edildi.
Bunlardan 56 kulakta orta kulak hastaligi saptandi, bu grup hasta grubu olarak kabul
edildi. 100 kulakta ise orta kulak hastaligi MR ve ya BT' de saptanmadi. Bu grup da
kontrol grubu olarak kabul edildi. Hasta grubunda skor sayisi arttikga hasta sayisinin
yiizdesinin azaldigi ve bunun anlamli oldugu bulundu. Calismamizda hasta ve
kontrol grubunda kartilaj morfolojisi skor-yas kiyaslamasi yapilmis olup hasta ve
kontrol grubunda skor arttikga yas farki gozlenemedi. . Calismamizda orta kulak
hastaliginin kartilaj kalinhig: ile iliskisini degerlendirmek igin oblik parasagittal
incelemelerde OT Kartilaji medial laminasmin kalinhigmi inceledik. OT Kartilaji
medial laminas1 kalinlig1 a¢isindan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli
farklilik bulunamadi. Ayrica ¢alismamizda hasta ve kontrol grubunda skor - OT
medial lamina kalinlik 6l¢iimleri kiyaslanmis olup skor ve kalinlik olciimleri
acisindan Skor 2'de olanlardan hasta grubundakiler kontrol grubuna goére daha fazla
kalinlik gostermekte iken (p<0.05), Skor 1 ve Skor 3 de kalinlik agisindan hasta ve
kontrol grubunda anlamli farklilik bulunamadi (p>0.05) . Bu sonucu hasta grubunda
en fazla sayiya sahip grubun Skor 2 alan grup olmasina baglayabiliriz. Hasta ve
kontrol ~ vakalarinda skor gruplarimin sayisini artirdikca daha dogru sonuglara

ulasilabilir.
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Calismamizda ayrica OT liimen cap1 aksiyel kesitlerde OT liimeni orta
kesimi seviyesinden &l¢iildii, OT liimen ¢ap1 hasta grubunda kontrol grubuna gore
daha diisiik olarak bulundu (p<0.05). istmus diizeyinin degerlendirilmesi gelecekteki
calismalara 151k tutmasi agisindan Onemlidir. Biz ¢alismamizda istmus diizeyinin
capin1 degerlendirmis olup bu seviyede OT liimen ¢ap1 orta kulak hastalig1 olanlarda
beklenildigi gibi orta kulak hastaligi olmayanlara gére daha diisiik bulundu. Ayrica
calismamizda OT Kkartilaji skorlamasini liimen capr ile kiyasladik. Her ii¢ skorda da
liimen ¢ap1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulundu.
Calismamizda Ostaki tiip kartilaji  morfolojik olarak degerlendirilirken kartilaj
intensitesinde heterojeniteye neden olan dejeneratif degisiklikler saptandi. Saptanan
bu degisiklikler 0'dan 2'ye kadar grade'lendi. Dejenerasyon grade'i arttikga hasta
sayisinin yiizdesi artmaktaydi. Hasta ve kontrol grubunda dejenerasyonla yas
arasinda anlamli farklilik bulunamadi . Saptanan bu dejeneratif degisiklikler ¢cevresel
faktorlerle, genetik faktorlerle iliskilendirilebilir. Hasta grubunda dejenerasyonu olan

hastalar arasinda skor ile grade'leme arasinda anlamli fark bulunamadi.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu tez calismasinda prospektif olarak Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda, Ocak 2014 ile Mayis 2015 tarihleri arasinda
orta kulak hastaligima sahip 18-65 yas araligindaki 56 kulakta ve orta kulak
hastaligina sahip olmayan 18-65 yas araligindaki 100 kulakta Ostaki tiip kartilajlar
3T MR ile goriintiilendi. Kraniyofasiyal anomalisi olan hastalar calisma dis1
birakildi. Orta kulak hastalig: tanis1 temporal kemik MR ve ya temporal kemik BT
ile konuldu. Ostaki tiip kartilajinda saptanan morfolojik degisiklikler ve Ostaki tiipii

orta kesimindeki liimen ¢ap1 degerlendirilip istatistiksel analizler yapildi.

1. Hasta grubunda yas araligi 21 ile 60 yas arasinda degismekte iken, kontrol
grubunda yas araligi 19 ile 65 yas arasindaydi. Hasta grubu yas ortalamasi 44.21
+9.36, kontrol grubu yas ortalamast 44.08+10.96 idi. Hasta ve kontrol grubunda yas

acisindan anlaml farklilik yoktu

2. 86 kulaginin, 30'a (%34.9) hasta grubunda, 56's1 (%65.1) kontrol
grubundaydi. 70 kulagin, 26' s1 (%37.1) hasta grubunda, 44'i (% 62.9) kontrol

grubundaydi. Hasta ve kontrol grubunda cinsiyet agisindan anlamli farklilik yoktu (

p>0.05)

3. Hasta grubu olarak alman, orta kulak hastaligina sahip 56 kulakta OT
kartilaji medial laminas1 kalinlig1 ortalamasi 3.42+0.90 idi, kontrol grubu olarak
alman orta kulak hastaligina sahip olmayan 100 kulakta OT kartilaji medial laminas1
kalinhig 3.67+0.73 idi. OT Kartilaji medial laminas1 kalinlig1 agisindan hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik bulunamadi

4. Hasta grubunda aksiyel planda OT Kkartilaji orta kesiminden yapilan OT
limen ¢ap1 medyan degeri 0.90, kontrol grubunda aksiyel planda OT Kkartilaj1 orta
kesiminden yapilan OT liimen ¢ap1 medyan degeri 1.20 idi. OT liimen cap1 hasta
grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik olarak bulundu (p<0.05).

5. OT Kkartilaji oblik parasagittal kesitte morfolojik olarak skorlandiginda,
Skor 1 alan 30 kartilajin, 20" si (% 66.7) hasta grubunda, 10'u (%33.3) kontrol
grubundaydi. Skor 2 alan 68 kartilajin 26's1 (%38.2) hasta grubunda, 42'si (%61.8)
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kontrol grubundaydi. Skor 3 alan 58 kartilajin 10'u (%17.2) hasta grubunda, 48'i
(%82.8) kontrol grubundaydi. Hasta grubunda skor sayisi arttikca hasta sayisinin
yiizdesinin azaldig1 ve bunun anlamli oldugu bulundu (X?21.27;p:0.000)

6. Dejenerasyon agisindan Grade 0 alan 21 OT Kkartilajindan, 3'ii (%14.3)
hasta grubunda, 18'i (%85.7) kontrol grubundaydi. Dejenerasyon agisindan Grade 1
alan 56 OT Kkartilajindan, 18'i (%32.1) hasta grubunda, 38'i (%67.9) kontrol
grubundaydi. Dejenerasyon agisindan Grade 2 alan 79 OT Kkartilajindan  35'i
(%44.3) hasta grubunda, 44" (%55.7) kontrol grubundaydi. Dejenerasyon grade'i
arttikca hasta sayisinin yiizdesi artmaktaydi (X?: 7.03;p: 0.03)

7. Hasta grubunda Skor 1 alan vakalarin yas ortalamasi 41.65+9.73, kontrol
grubunda Skor 1 alan vakalarin yas ortalamasi 39.10+£15.32 idi. Hasta grubunda
Skor 2 alan vakalarin yas ortalamasi 44.65+9.60, kontrol grubunda Skor 2 alan
vakalarin yas ortalamasi 45.33+11.23 idi. Hasta grubunda Skor 3 alan vakalarin yas
ortalamas1 48.20+6.82, kontrol grubunda Skor 3 alan vakalarin yas ortalamasi
44.02+9.56 idi. Hasta ve kontrol grubunda skor arttikca yas farki goézlenemedi ( p>
0.05).

8. Hasta grubunda Skor 1 alan vakalarin OT kartilaji medial lamina kalinlig
ortalama 2.78+0.67, Skor 2 alan vakalarin OT Kkartilaji medial lamina kalinlig:
3.86+0.76, Skor 3 alan vakalarm OT Kkartilaji medial lamina kalinlig1 3.57+0.98
milimetre idi. Kontrol grubunda Skor 1 alan vakalarin OT kartilaji medial lamina
kalinhig1 ortalama 3.09+0.88, Skor 2 alan vakalarin OT Kkartilaj: medial lamina
kalmligr 3.35+0.50, Skor 3 alan vakalarin OT Kkartilaj: medial lamina kalnlig:
4.07+0.66 milimetre idi. Skor ve kalinlik 6l¢timleri agisindan Skor 2'de olanlardan
hasta grubundakiler kontrol grubuna gore daha fazla kalinlik gostermekte iken
(p<0.05), Skor 1 ve Skor 3 de kalinlik agisindan hasta ve kontrol grubunda anlamli
farklilik bulunamadi (p>0.05).

9. Hasta grubunda OT Xkartilajia gére Skor 1 alan kulaklarda OT liimen capi
medyan degeri 0.85, Skor 2 alan kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan degeri 0.90, Skor
3 alan kulaklarda OT liimen ¢apt medyan degeri 0.80 mm idi. Kontrol grubunda OT
kartilajina gére Skor 1 alan kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan degeri 1.15, Skor 2
alan kulaklarda OT liimen ¢ap1 medyan degeri 1.25, Skor 3 alan kulaklarda OT
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limen ¢apt medyan degeri 1.20 mm idi. Her {i¢ skorda da limen ¢ap1 hasta grubunda
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulundu (p< 0.05).

10. Hasta grubunda  OT dejenerasyonuna gore Grade O olan yani
dejenerasyonu olmayan kartilajlara sahip olgularin yas ortalamast  42.00+6.92,
dejenerasyona gore Grade 1 olanlarin yani punktuat dejenerasyonlu Kkartilaja sahip
olgularin yas ortalamasi 43.27+11.67, dejenerasyona gore Grade 2 olanlarin yani
lineer dejenerasyonlu olgularin yas ortalamasi 44.88+8.33 idi. Kontrol grubunda OT
dejenerasyonuna gore Grade 0 olan yani dejenerasyonu olmayan Kkartilajlara sahip
olgularin yas ortalamasi  43.72+10.54, dejenerasyona gore Grade 1 olanlarin yani
punktuat dejenerasyonlu Kartilaja sahip olgularin yas ortalamasi 44.44+11.06,
dejenerasyona gore Grade 2 olanlarin yani lineer dejenerasyonlu olgularin yas
ortalamasi 43.90+11.29 idi. Hasta ve kontrol grubunda dejenerasyonla yas arasinda
anlamli farklilik bulunamadi (p>0.05).

11. Hasta grubunda OT Kkartilaj morfolojisi agisindan Skor 1 alan 17
kartilajdan 4'tinde (%23.5) Grade 1 dejenerasyon (punktuat), 13'inde (%76.5) Grade
2 dejenerasyon (lineer) saptandi. Skor 2 alan 26 kartilajdan 8'inde (%30.8) Grade 1
dejenerasyon, 18'inde (%69.2) Grade 2 dejenerasyon saptandi. Skor 3 alan 10
kartilajdan 6'sinda (%60) Grade 1 dejenerasyon, 4'liinde (%40) Grade 2
dejenerasyon saptandi. Hasta grubunda dejenerasyonu olan hastalar arasinda skor ile

grade'leme arasinda anlaml fark bulunamadi (X%3.966, p>0.05).

12. Kontrol grubunda OT Kkartilaj morfolojisi acisindan Skor 1 alan 10
kartilajdan 2'sinde (%20) Grade 1 dejenerasyon (punktuat), 8'inde (%80) Grade 2
dejenerasyon (lineer) saptandi. Skor 2 alan 40 Kkartilajdan 15'inde (%37.5) Grade 1
dejenerasyon, 25'inde (%62.5) Grade 2 dejenerasyon saptandi. Skor 3 alan 32
kartilajdan 21'inde (%65.6) Grade 1 dejenerasyon, 1l'inde (%34.4) Grade 2
dejenerasyon saptandi. Yapilan ileri kikare degerlendirmesine gére kontrol grubunda
Skor 3'de dejenerasyon Grade 1'1 saptama orani daha fazlaydi ve anlamh farki

yaratan grup burasiydi. (X%8.833, p:0.012).
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Oneriler:

3T MR inceleme OT kartilaji gibi kiigiik ama énemli bir anatomik ve cerrahi
lokalizasyonu degerlendirmeyi saglamakta, orta kulak hastaliklarinin tedavisinde
uygulanabilecek yeni tedavi ydntemlerine yol gostermektedir. OT Kkartilaj
morfolojisini degerlendirmek ve orta kulak hastaliklarinda kartilajda meydana gelen
farkliliklar1 saptamak bu agidan onemlidir. Daha fazla sayida hasta gruplarinin
incelenmesi, normal OT Kkartilajlarinda  varyasyonlarin  saptanmasi  OT

patofizyolojisine 151k tutacaktir.
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