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OZET

Onur Pakir, Kronik Siipiiratif Otitis Mediada Medikal Tedavinin Cerrahi
Tedavinin Zamanlamasindaki Rolii, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Hastalhklari-Bas Boyun Cerrahisi Tezi,
Zonguldak, 2015.

Amac: Aktif kulak akintisi olan kronik siipiiratif kronik otitis medias1 olan hastalarin
basvuru aninda ve medikal tedavi sonras1 10.giin ve 1.ay Ostaki tiipiiniin mukosiliyer
klirens zaman Olgiildii. Bu degerler en az 3 aydir kulak akintisi olmayan kronik
stiptiratif kronik otitis mediasi olan hastalarin mukosiliyer klirens zaman1 degerleri

ile karsilastirildi.
Calismanin tiirii ve yeri: Prospektif, 3.basamak saglik merkezi

Hastalar: Calismaya kronik siipiiratif otitis media tanis1 alan 50 hasta (ortalama yas
15-60, 26 kadin ve 24 erkek hasta) dahil edildi. 29 hasta ( grup 1; ortalama yag 15-
60, 16 kadin ve 13 erkek hasta) en az 3 aydir kulak akints1 olmayan hastalardan 21
hasta (grup 2; ortalama yas 17-60, 11 kadin ve 10 erkek hasta) ise basvuru aninda
aktif kulak akintis1 olan hastalardan olusmaktaydi. Her iki grupta kolesteatom,
timpanik membran retraksiyon posu ve intratimpanik timpanosklerozu olan hastalar
calisma dist birakildi. 1.grup da Ostaki tiipiiniin mukosiliyer klirens zamani cerrahi
oncesi degerlendirildi. 2.grup da ise Ostaki tiiplinlin mukosiliyer klirens zamani

basvuru aninda ve medikal tedavi sonrasinda 10.giin ve 1.ay da 6l¢iildii.

Uygulama: Klinik degerlendirme ve mukosiliyer klirens zamaninin sakkarin ile

Olciilmesi

Temel olciimler: Ostaki tiipiiniin mukosiliyer klirens zamam %35’lik sodyum
sakkarin sollisyonu (10 pL of 1,1-dioxo-1,2-benzothiazol-3-1) ile degerlendirildi.
Grup 2 de bulunan hastalarin her kontrolu sirasinda otoskopik muayene bulgulari

kaydedildi.
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Sonuc: Ostaki tiipiiniin mukosiliyer klirensi zamani kuru kulaklarda ortalama
8,27+1,52 dakika iken akan kulaklarda 1. giin yapilan test sonucu 28,72+8,26 dakika
idi. ki grup arasindaki bu degerler istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001). 2.grup
hastalara medikal tedavi sirasinda 10.giin yapilan test sonuglari ortalama 14,53+5,11
dakika iken, tedavi sonrasi l.ayda yapilan sonuglar ise ortalama 9,09+2,33 dakika
idi. Akan kulak grubuna yapilan 1.giin ile 10.giin ve 10.giin ile 1.ay test sonuglari
karsilastirildi. Akan kulak grubunun kendi arasinda yapilan karsilastirmada bu
degerler istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001). En az 3 ay kuru olan kulak ile akan
kulak medikal tedavi sonrasi 1.ay sonuclar1 karsilastirildi. iki grup arasindaki bu

degerler istatistiksel olarak anlamsiz idi (p=0,335).

Tartisma: Sakkarin testi ile Ostaki tiiplinlin mukosiliyer transport zamanin
degerlendirmek degerli bir tani aracidir. Komplike olmayan kronik siipiiratif otitis
media da topikal tedavi kurtarma igin yeterlidir. Ostaki tiipiiniin mukosiliyer klirens
zamani orta kulak mukozasinin durumunu gosterir. Yeterli topikal tedavi sonrasinda
akan kulaklarin sakkarin testi ile degerlendirilen Ostaki tiipliniin mukosiliyer klirens
zamanlarinda anlamli derecede diizelme olmaktadir. Akintili kulaklarda cerrahi
tedavinin zamanlamasinda, Ostaki tliptiniin mukosiliyer klirens zamaninin diizelmesi
icin 3-6 ay beklemek gerekmeyebilir. Uygun medikal tedavi sonrasi 1.ayda sakkarin
testi ile degerlendirilen Ostaki tiipliniin mukosiliyer klirens zamaninda anlamli

diizelme oldugu i¢in, bu hastalarda cerrahi tedavi 1.ayda planlanabilir.

Anahtar Kelimeler: Ostaki Tiipii, Mukosiliyer Klirens, Kronik Otit, Sakkarin Testi,

Timpanoplasti



ABSTRACT

Onur Pakir, The Role of medical treatment on timing of surgical treatment in
draining Chronic otitis media, Zonguldak Biilent Ecevit University Faculty of
Medicine, Thesis in Ear Nose Throat Diseases - Head and Neck Surgery,

Zonguldak, 2015

Objective: To measure the Eustachian tube (ET) mucociliary clearance time (MCT)
in actively draining CSOM ears that were in follow up with medical treatment at 1*
day, 10" days and 1 month. To compare the results with ET-MCT of at least 3
months dry ears with CSOM.

Study Design: Prospective, Tertiary referral center.

Patients: Fifty patients (age range:15-60; 26 females and 24 males) with CSOM
consisted of 29 patients (group 1; age range: 15-60 years; 16 females and 13 males)
with dry ears for at least 3 months and 21 patients (group 2; age range: 17-60 years;
10 males and 11 females ) with draining ears at presentation. The ear pathology in
group 1 and 2 included CSOM with no cholesteatoma, no tympanic membrane
retraction pockets and no intra tympanic tympanosclerosis. The ET-MCT in group 1
was measured before ear surgery. In group 2, patients were given topical medical
treatment and the ET-MCT was measured at the day of presentation and during

follow up, at 10" days and 1* month.

Interventions: Clinical assessment and mucociliary transport time measurement by

saccharin.

Main Outcome Measures: The ET mucociliary function was measured by
saccharine sodium salt solution 5% (10 pL of 1,1-dioxo-1,2-benzothiazol-3-1).
Findings of otoscopic examination of the group 2 patients in each visit were also

recorded.
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Results: The ET-MCT was 8,27+1,52 minutes in dry ears and 28,72+8,26 minutes in
draining ears. The difference in the ET-MCT between the 2 groups was statistically
significant (p<0,001). During post medical treatment follow-up of the draining ears,
the ET-MCT was 14,53+5,1 Iminutes at 10" days and 9,09+2,33 minutes at I
month. The ET-MCT in draining eras was significantly shorter at 10" days and 1*
month than at 1¥ day (p<0.001). There was no difference in ET-MCT between dry
ears (for at least 3 month) and draining ears at 1* month of post-treatment follow up

(p=0.335).

Conclusion: The saccharin test is a valuable diagnostic tool to assess the mucociliary
function of the ET. In the cases with uncomplicated CSOM, topical treatment is
sufficient for recovery. The ET-MCT shows the status of middle ear mucosa. The
ET-MCT of draining ears decrease to the values of dry ears after sufficient topical
medical treatment in 1 month. Surgical treatment in CSOM cases may be performed
in 1 month since ET-MCT improves significantly in 1 month in the course of

medical treatment.

Key Words: Eustachian Tube, Mucociliary Clearance, Chronic Otitis, Saccharine

Test, Tympanoplasty
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1. GIRIS

Kronik otitis media (KOM) diinya capinda sik goriilen ve yasam kalitesini bozan
ciddi bir hastaliktir. Isitme kaybi, kulak akintisi, tinnitus ve bas donmesi sik goriilen
semptomlardir. Bunlarin her biri digerinden daha can sikici olabilmektedir. Diger
birgok kronik hastalik gibi, KOM kronik stres ve psikolojik problemler i¢in
tetikleyici bir faktor olabilir (1).

Kronik otitis media (KOM), kulak zar1 perforasyonu ve dis kulak yolundan
siiptiratif akint1 ile karakterize, genellikle {i¢ aydan beri devam eden ve medikal
tedaviye cevap vermeyen otitis media tipidir. KOM’larin belli bash ii¢ karakteri

vardir;

1. Kulak zarinda perforasyon
2. Aralikl kulak akintisi

3. {letim tipi isitme kaybu (1).

Akut, rekiirren ve eflizyonlu otitler kronik otitis medianin Onciilleridir.
Yasamin ilk iki yilinda immiin sistem gelismesini tamamlamadigi icin AOM ve
SOM sik goriiliir. Bunlarin bir kismu rekiirren OM ve kronik OM’ye gidis
gosterebilir. Orta kulak enfeksiyonlari siliyer aktiviteyi etkileyerek, mukozada
metaplazik degisikliklerin olusmasina neden olur. Ayrica viiciit direncini etkileyen
hastaliklar (diyebetes mellitus, kronik hastaliklar, immiin sistem bozukluklari),
beslenme bozukluklari, alerji, nazofarinksteki hipertrofik lenfoid dokunun varligi,
kraniofasial malformasyonlarin varligi, AOM ve SOM’un yetersiz ve uygun olmayan
tedavisi bu siireci kolaylastiran bireysel faktorlerdir. Bunun disinda etkenin viriilansi

da etkilidir (1).

Bu faktorler disinda otitis medianin kroniklesmesinde biiylik 6énemi olan iki
lokal faktdr de Eustachi borusu ve mastoidin durumudur. Eustachi borusu siliyer
aktivite, havalanma ve koruyuculuk gorevine sahiptir. Ozellikle koruyuculuk
gorevinde bozulma, orta kulagin siirekli nazofarinksten enfekte olmasina neden

olacaktir (1).



KOM siipiiratif ya da non-siipiiratif formda olabilir. Kronik siipiiratif otitis
media (KSOM); orta kulak boslugu ve mastoid hiicrelerin kronik enflamasyonu ile
beraber siirekli veya rekiiren otore ve kulak zarinin perforasyonu ile karakterize bir
hastaliktir. Otore olmaksizin goriilen kronik otitis media “inaktif” veya
“nonsiipiiratif”  kronik otitis media olarak tanimlanmaktadir. Giiniimiizde
antibiyoterapinin yaygin kullanimi ve sosyoekonomik sartlarin diizelmesi ile beraber
koruyucu 6nlemlerin artmast KSOM’nin sikligin1 ve komplikasyonlarin1 azaltsa da

KSOM halen 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir (2).

Kronik otitis mediada (KOM) kesin tedavi cerrahidir, medikal tedavi
yardimci tedavidir. Kronik otitis media da cerrahi tedavi kulak akintisinin olmadigi,
orta kulak mukozasinda enfeksiyonun olmadigi donemlerde planlanmalidir. Kulak
cerrahisi 6ncesi kulagin ne kadar kuru kalmas: gerektigi tartismalidir. Ideal olarak
timpanoplasti yapilacak perforasyonlu bir kulak, timpanoplastiden onceki ii¢ aylik
siirede kuru olmalidir (3). Kulak akintist ve isitme kaybi ile gelen kronik otitis
medial1 hastalara cerrahi tedavi Oncesinde hastanin genel durumu ve hastaligin
yayginligia gore lokal ve / veya sistemik tedaviler verilmelidir. Lokal tedavi olarak
kullanilan ilaglar; topikal antibiyotik, topikal steroidler ve borik asit karigimlaridir.

Enfeksiyonun siddetine gore tedaviye sistemik antibiyotikler de eklenebilmektedir.

Kronik otitis mediada cerrahi tedavinin basar1 sansi1 dstaki tiipii fonksiyonlar
ile dogrudan iliskilidir. Normal 6staki tiipti fonksiyonlarina sahip hastalarda cerrahi
basar1 sans1 belirgin olarak artmaktadir. Yabanci partikiillerin orta kulaktan dstaki
tiipii ile nazofarenkse atilmasi; boyali maddeler, tatlandirilmis maddeler, kontrastl ya
da florasan maddelerin Gstaki tlipiinden gegisleri ile incelenmektedir. Sakkarin ile
Olciilen mukosiliyer klirens zamani orta kulak mukozasinin durumunu gésteren non
invaziv bir testtir; bu deger saglikli mukozada 7 dakika iken enfekte mukozada ¢ok
daha uzundur (4). Biz ¢alismamizda ostaki tiip fonksiyonlarini non invaziv bir test

olan sakkarin testi kullanilarak degerlendirilmistir.

Bu c¢alismanin amaci; basit kronik otitis media nedeniyle cerrahi tedavi
planlanan hastalarda, orta kulak mukozasinin saglik durumunun gostergesi olan
mukosilier aktiviteyi sakkarin testi kullanarak degerlendirmek ve dolayisi ile cerrahi

tedavi i¢in en uygun zamani saptamaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Kulak Anatomisi

Isitme ve dengenin periferik organi olan kulak, temporal kemik igerisine yerlesmis

ti¢ boliimden olusur. Bunlar; dis kulak, orta kulak ve i¢ kulak olarak siralanabilir (1).
2.1.1. Temporal kemik

Temporal kemik, yerlesimi, sekli, fonksiyonlari, barindirdigi anatomik yapilar
nedeni ile anatomistlerin ilgisini ¢ekmistir. Kafatasinin lateral yiiziinii olustururken,
inferior yiizii ile de kafa tabaninin yapisina katilir. Bes ayr1 kranial ve fasial kemik ile
eklem yaparken, icerisinden bir¢ok noral ve vaskiiler yapilarin gegtigi foramenleri ve
acikliklart olusturur (sekil 1,2). Ayni zamanda vestibiiler, koklear ve fasial sinir,
internal karotis arter kanalini, sigmoid siniis ve juguler bulbus gibi 6nemli yapilari

barindirir (5). Temporal kemigin dort ayr1 pargasi vardir;
1. Skuamoz parca

2. Mastoid parga

3. Petroz parga

4. Timpanik parca

Temporal kemikle ilgili patolojilerin iyi anlagilmasi ve bu bolgeye yonelik
cerrahi girisimlerin giivenle yapilabilmesi, temporal kemigin karmasik anatomisinin

dogru ve iyi bicimde anlasilmasiyla miimkiindiir.
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Skuamoz Parc¢a

Parietal kemik, frontal kemik ve sfenoid kemigin biiyiilk kanadi ile eklem
yapar. Dis yiizeyi temporal adale i¢in tutunma yeri olup énemli bir cerrahi kilavuz
yeri olan “linea temporalis” ile smrlanr. I¢ yiiziinde A. Meningea Media’nin
oturdugu derin bir oluk bulunur. Dis yiiziiniin alt kisminda 6ne dogru uzanan,
masseter kasinin yapistigt “processus zygomaticus” bulunur. Skuamoéz parganin ig

yiizli orta kafa ¢ukuru ile komsudur (6).
Mastoid Parca

Temporal kemigin arka ve iist kisminda yer alan en biiyiik parcasidir. Orta
kafa cukurunun alt kisminin smirint yapar. Dis kulak yolunun arka {ist
kisminda “suprameatal spin” veya “Henle spini” ad1 verilen kiiclik bir kemik spin
bulunur. Bu spinin arkasinda “/amina cribrosa” adi1 verilen delikli bir kisim vardir.
Bu bolge antrum projeksiyonuna uymast bakimindan onemli bir cerrahi belirte¢
noktasidir. Mastoidin i¢ yliziinde sigmoid sulkus adi verilen bir oluk bulunur. Bu
sulkusa sigmoid siniis yerlesir. Mastoid parcanin {ist yiizeyinde antrumu orten ince
bir kemik tabakasi vardir. Buna tegmen mastoideum denir. Arkada, petréz parcanin
arka yiizii ile birlikte arka kafa ¢ukurunun 6n sinirin1 yapar. Mastoid kemik hava
bosluklariyla doludur. Bu hava bosluklarinin en Onemlisi, her zaman bulunan
antrumdur (6). Mastoid pnomatizasyonu antrumdan ¢evreye dogru yayilir.
Pnématizasyon skuamdéz ve petroz kemiklere de yayilir. Bu iki kemik birbirinden
petroskuamozal lamina ile ayrilmistir. Bu lamina zamanla kaybolur, ancak bazen
kaybolmayabilir. Buna “Korner septumu” adi verilir (7). Mastoid kemik

pnomatizasyonuna gore ii¢ tiptir:

1. Pnomatik tip: Hiicreler lateralde attikten zigoma kokiine dogru, medialde
genikulat ganglion ve siiperior semisirkiiler kanal ampullasi {izerinden petréz apekse

dogru genisleyen tarzdadir.
2. Diploik tip: Pnomatik tip ve sklerotik tip kombinasyonudur.

3. Sklerotik tip: Mastoid havali hiicrelerinin siirli oldugu, kompakt kemik

dokusu iceren tarzdadir (8).



Pnomatik bir mastoid kemikte hiicreler ¢esitli gruplara ayrilirlar. Bu siniflama
ilk kez 1969 yilinda Allam tarafindan yapilmistir ve giiniimiize dek bir kag kiigiik
degisiklik gostererek kullanilmaktadir (9).

1. Periantral hiicreler

2. Tegmental hiicreler

3. Sinodural hiicreler

4. Perisiniisal hiicreler (retrosigmoid hiicreler)

a. Posterior perisiniisal hiicreler
b. Lateral perisiniisal hiicreler
c. Medial perisintisal hiicreler
5. Santral hiicreler
a. Siiperfisiyel intersinofasyal hiicreler
b. Derin intersinofasyal hiicreler
6. Apikal hiicreler (mastoid tip hiicreleri)
a. Lateral apikal hiicreler
b. Medial apikal hiicreler
7. Perifasyal hiicreler
8. Zigomatik hiicreler
a. Lateral zigomatik hiicreler
b. Medial zigomatik hiicreler

9. Antral hicreler
Petroz Parca

Petr6z kemik, igerisinde labirent, internal karotid kanal, vestibiilokoklear sinir
gibi yapilar1 igeren dort koseli piramit seklinde bir kemiktir. Ust yiizii orta kafa
cukurunun alt sinirini olusturur. Bu kisimda siiperior semisirkiiler kanalin kabarintisi

olan “arkuat eminens” bulunur. Bunun 6niinde, genikulat ganglionun yer aldig1 bir



fossa bulunur. Bu fossadan 6ne dogru uzanan bir olugun i¢inde n.petrozus
superfisialis major ve a. meningea media seyreder. Kemigin arka yiizii birkag kilavuz
noktas1 icerir. Bunlardan en belirgin olan1 internal akustik kanalin girisi olan “porus
akustikus ’tur. Igerisinden 7. ve 8. kafa ciftleriyle beraber labirentin arter gecer.
Meatus akustikus internus’un lateral ucu krista falsiformis tarafindan horizontal
olarak boliiniir. Siiperior boliim 6nde fasiyal siniri, arkada da vestibiiler sinirin {ist
dalin1 icerirken inferior bolim onde kohlear dali, arkada da vestibiiler sinirin alt
dalm igerir. Akuaduktus kohlea petr6z kemik tabaninda internal akustik kanalin
hemen altinda agilir. Petr6z kemigin lateral yiizii orta kulagin medial duvarini

olusturur (6).
Timpanik parc¢a

Timpanik par¢a dis kulak yolunun 6n ve alt duvariyla arka duvarinin bir
kismmi olusturur. On alt boliimiiniin ortas1 ince yapidadir ve bazen “foramen
huschke” denen kiigiik delikler ihtiva eder. Timpanik kemik st kism1 agik kalmig
bir halka gibidir. Bu acikliga “rivinus ¢entigi” denir. Kulak zarinin pars tensasi

sulkus timpanikusa, pars flaksidasi ise halkanin a¢ik olan kismina yerlesir (6).
2.1.2. D1s kulak yolu

Kulak kepcesi ve dis kulak yolundan olusur. Kulak kepgesi perikondrium ve deri ile
ortiilii ince elastik kikirdaktan olusan ses toplayici bir organdir. Dis kulak yolunun
baslangi¢ kism1 (meatus acusticus externus) kulak kepgesi kikirdaginin bag dokusu
ile kapali bir kanali tamamlayan oluk tarzindaki uzantisindan olugsmustur. Dis kulak
yolu (DKY) yaklasik 2,5 cm uzunlukta olup, dis 1/3 boliimii kikirdak, geri kalan 2/3
i¢c bolimi ise kemikten yapilmistir. Kikirdak boliimiiniin 6n duvarinda santorini
insisuralar1 ad1 verilen iki adet fissiir vardir. Bunlar dis kulak yolunun fleksibilitesini
arttirirlar. Ancak enfeksiyonlarin yayilmasina da olanak tanirlar. Dis kulak yolunun

i¢ kismin1 kulak zar1 olusturur (7).
2.1.3. Kulak zan

Kulak zar1 (KZ), DKY’nin sonunda orta kulak boslugunu DKY’den ayiran bir
perdedir. Kalinligi 0,1 mm, uzunlugu 10-11 mm ve genisligi 8-9 mm’dir. Orta



kulagin dig duvarinin biiyiik bir kismini yapar. KZ, sulcus timpanikusun i¢ine oturur.
Ancak timpanik sulkus {istte tam birlesmez ve burasi agik kalir. Bu agikliga “rivinius

’

centigi” adi1 verilir. Ac¢ik kalan boliimii skuamoz parcanin “skutum” isimli uzantisi

doldurur. Skutum inkus ve malleusun govdelerinin goriinmesi onler.

Kulak zar1 sulkus timpanikus igine “Gerlach halkasi” adi verilen “anulus
fibrosus” ile tespit edilmistir. Zarmn iist kisminda bu yap1 yoktur, buradaki zar daha
gevsek olan “pars flaccid (Shrapnell zari)” adini alir. Timpanik halkada yer alan
gergin kisim ise “pars tensa” adin1 alir. Bu iki par¢a gerginlik farklarindan baska
histolojik olarak da birbirinden farklidir. Pars tensada bulunan fibroz tabaka, pars

flaksidada yoktur (sekil 3).

Kulak zar1 konkav bir yiizeye sahiptir. En ¢ukur bdlgesi manibrium malleinin
bulundugu “umbo” ad1 verilen noktadir. Manibrium eksenine umbodan gecen bir dik
cizilirse, kulak zari1 dort kadrana ayrilmis olur. Arka-iist kadran kemikgik zincir,
pencereler ve korda timpaniyi i¢ermesi bakimindan girisimler agisindan tehlikelidir.

En emin bolgeler, 6n-iist ve 6n-alt kadranlardir (1).

Sekil 3: Sag Kulak. Normal Kulak Zar1 ve Orta Kulak Yapilar
2.1.4. Orta kulak

Orta kulak, kulak zar1 ile i¢ kulak arasina yerlesmis, yiizeyi mukoza ile ortiilii, hava

iceren diizensiz bir bosluktur. Ses dalgalarinin i¢ kulaga iletilmesinde gorev alir.



Eustachi borusu ile dis ortamla ve aditus yolu ile mastoidin havali bosluklariyla

baglantilidir (1).

Dogumda orta kulak gelismesi tamamlanmistir. Hacim olarak hemen hemen
eriskindeki haline esittir. Orta kulak boslugu pratikte 6 anatomik bolgeye ayrilarak

incelenir (7).

1. Epitimpanum (Attik): Fasiyal sinir timpanik pargasi ve kulak zar

tizerinde kalan kismidir. Kemikgikleri igerir.
2. Mezotimpanum: Kulak zarmin hemen medialine tekabiil eden kismudir.
3. Hipotimpanum: Sulkus timpanikus ve kulak zar1 altinda kalan kisimdir.
4. Antrum: Attigin hemen arkasina tekabiil eder.
5. Aditus ad antrum: Epitimpanumdan antruma uzanan agikliktir.

6. Mastoid hiicreler: Orta kulak mukoperiostiumunun devami olmasi nedeni

ile orta kulak boslugu yapilart arasinda sayilir.

Orta kulak dar ve yiiksek bir bosluktur. Ortalama hacmi 0,5¢cm’ olarak kabul
edilmektedir. Bu bosluk prizma gibi alt1 yiizey gosterir. Dis ve ig, {ist ve alt, 6n ve
arka. Bu duvarlar, orta kulak boslugu diizenli yap1 gostermedigi i¢in birbirine
karismistir ve smirlarint tam olarak tanimlamak zordur (sekil 4). Orta kulak

boslugunun sinirlarini su sekilde 6zetleyebiliriz:
Tavan: Tegmen timpani adin1 alir ve orta fossa durasi ile komsudur.

Taban: Bulbus vena jugularis ve vena jugularis ile komsudur. Arkada stiloid

¢ikint1 ile komsudur.

On duvar: Internal karotis arterin yaptigi ¢ikinti, Ostaki borusu, tensor

timpani kas1 bulunur.

I¢ duvar: Kokleanin bazal kivrimmin yan duvarimmn yaptigi kabariklik

promontoryum adinmi alir ve bunun arka-iist tarafinda mevcut ¢ukurluga “fossula



fenestra vestibuli (oval pencere)” denir. Stapes tabani bu bdlgeye yerlesir.
Promonturyumun arka-alt tarafinda ise “fossula fenestra cochlea (yuvarlak pencere)”
bulunur. Arka-iist kisminda ise “processus cochleoriformis” vardir, buradan tensor
timpani kast 90 derece donerek malleusun boynuna yapisir. Cikintinin 6zelligi fallop

kanalina ¢ok yakin olup fasiyal sinirin 1. ve 2. Par¢alarinin birlesme noktasidir.

Arka duvar: Mastoid ile iligkilidir. Orta kulagin gizli kosesi adi verilir.
Ustte; aditus ad antrum, ortada; fallop kanalmin inen parcasi, arka dis ve altta
promontoryuma dogru uzanan kii¢iikk bir kemik c¢ikintt vardir. Buna “eminentia
pyramidalis “ denir. Buraya stapes kasi tendonu yapisir. Bu ¢ikintidan kulak zarina
paralel giden dik bir diizlemle orta kulag:i ikiye ayirdigimizda igteki bdliimde 3
onemli yap1 vardir. Bunlar oval pencere, yuvarlak pencere ve “siniis timpanidir.
Piramidal ¢ikint1 siniis timpaninin dis tarafin1 yapar. Siniis timpaninin alt tarafini
yuvarlak pencere, tistiinii “subikulum”, i¢ duvarmi “pontikulus” yapar. Eminentianin
disinda “fasiyal reses” denilen bir gukurluk vardir. Bu ¢ukurun dig tarafini dis kulak

yolu ve korda timpani, arka ve iistiinii ise fossa inkudis sinirlar.

Dis duvar: Yukardan asagiya dogru skutum, kulak zar1 ve hipotimpanum

diye 3 kisma ayrilir (1).

Kulak zar1 ile i¢ kulak arasinda yer alan {i¢ tane hareketli kemik¢ik vardir.

Malleus, inkus ve stapes.

Malleus: Iglerinden en biiyiik olanidir. Dista yer alir. Kulak zari ile iligkide
olup; bas, boyun, manibrium, anterior ve lateral procesden olusur. Fetal hayatin 4.
ayinda gelismeye baslar ve 6. ayda kemiklesmeyi tamamlar. Malleusun basi inkusun
korpusu ile sinoviyal eklem yapar. Tensor timpani kas1 tendonu malleusun boynuna
ve manibriuma yapisir. Bu kas manibriumu mediale ¢ekerek timpanik membrani ice

dogru ceker.

Inkus: Malleus ile stapes arasinda lokalizedir. Fetal hayatin 4. Ayinda
gelismeye baslar ve 6. ayinda kemiklesmesini tamamlar. Incus posterior ligament ile
fossa inkudise, siiperior ligament ile epitimpanik resese tespit edilir. incus korpus,

kisa ve uzun progeslerden olusur. Incus korpusu, malleus basi ile eklem yapar. Uzun
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progesin ucunda processus lentikiilaris denen ve stapes basi ile sinoviyal eklem

yapan bir kisim bulunur. Kisa kolu fossa inkudise yerlesir.

Stapes: Bas, iki krus ve tabandan olusur. Tabanin alani 3.2 mm2’dir ve
yiizeyi diiz veya hafifce konkav olup ligamentum annulare ile fenestra vestibiiliye
tespit edilir. Fetal hayatin 4. ayinda kemiklesmeye baglar, 6. ayinda kemiklesmesi
tamamlanir. Arka bacagin istiine stapes kasi tendonu yapisir. Stapediovestibiiler

eklem basit fibroz bir eklemdir (1).

Sekil 4: Orta Kulak ve Kemikg¢ik Zincir

Eustachi borusu: Nazofarinks ile cavum timpaniyi birlestiren 3-4 cm
uzunlugunda bir tiiptiir. Uzunlugu yenidoganda 17-18 mm, yetiskinde 31-38 mm
kadardir. Ust 1/3 kismi kemik, alt 2/3 kismu kikirdaktir. Eustachi tiipii hafif
“S”seklindedir. Kartilaj kismindaki mukoza yiiksek psodostratifiye silindirik
solunum epiteli ile doselidir. Kemik kismindaki mukoza kartilaj kismindaki epitele

benzer. Tek fark biraz daha kisadir. Bebeklerde tuba eriskinlere gore daha kisa ve
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genistir, aynt zamanda daha horizontal seyir gosterir. Tubanin kemik kanalinin
istinde semikanalis tensor timpani, i¢ tarafa karotid kanalin lateral yiizii, altta
juguler fossa ile komsuluk gosterir. Kemik kanal timpanik agzinda en genistir.
Gittikge daralir ve en dar yeri istmus boliimiidiir. istmustan sonra kikirdak béliimii
nazofarinkse kadar genisleyerek ilerler. Tuba 6staki normalde kapali durur. Ancak
cigneme, yutma veya hapsirma sirasinda acgilir. Nazofarinksteki agzinin agilmasinda
en fazla rolii tensor veli palatini kasi oynar. Tuba agzinin kapanist pasif olarak

gerceklesir (1).
Tuba 6stakinin baslica 3 fonksiyonu vardir:

1. Ventilasyon: Nazofarinksdeki havanin orta kulaga gecisine izin vererek
orta kulagin ventilasyonu ve kulak zarinin her iki tarafindaki hava basincinin esit

olmasini saglar.

2. Temizleme: Orta kulaktaki sekresyonlarin mukosilier aktivite ile

nazofarinkse atilmasini saglar.
3. Koruma: Nazofarinksdeki bakterilerin orta kulaga gecisine engel olur (1).
2.1.5. i¢c kulak

Temporal kemigin petréz pargasi i¢inde yer alan ve membrandz ve kemik
labirenti igeren yapiya otik kapsiil denir. Yuvarlak ve oval pencere ile orta kulak ile,
koklear ve vestibiiler akuaduktuslar yolu ile de kafa i¢i ile baglantilidir (sekil 5).

Kemik labirent viicudun en sert kemigidir (1).
Osseoz (kemik) labirent: Koklea, vestibiil, semisirkiiler kanallari igerir.

Membranéz (zar) labirent: Kemik labirenti aynen taklit eder. Fakat kemik
labirenti tamamen doldurmaz. Ancak 1/3’lik kismimi isgal eder. Zar ve kemik
labirent arasinda perilenf, zar labirent i¢inde ise endolenf bulunur. Zar labirent ise
koklea, vestibiilde yer alan iki otolit organ (sakkulus ve utrikulus) ve semisirkiiler

kanallar igerir (1).
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Koklea: 1-2 mm c¢apinda, 30 mm uzunlugunda kemik bir tiiptiir. Modiolus

denen eksen etrafina sarilmistir.

Korti organi: Kokleanin duysal ve asil kismidir. Basiler membran iizerine
yerlesmistir.  Vestibulokoklear sinir ile innerve olur. Vaskiilarizasyonu

vertebrobaziler sistemle gergeklesir (1).
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Sekil 5: i¢ Kulak Anatomisi
2.2. Kronik Otitis Media
2.2.1. Tamim

Genel olarak otitis media, orta kulak ve temporal kemigin havali bosluklari ile dstaki
borusunu kaplayan mukozanin enfeksiyonu ve enflamasyonu olarak tanimlanabilir
(10). Kronik otitis media (KOM), kulak zar1 perforasyonu ve dis kulak yolundan
striiratif akint1 ile karakterize, genellikle li¢ aydan beri devam eden ve medikal
tedaviye cevap vermeyen otitis media tipidir. KOM’larin belli baslh ii¢ karakteri

vardir:
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1. Kulak zarinda perforasyon

2. Aralikl kulak akintisi

3. Iletim tipi isitme kaybi (1).
2.2.2. Epidemiyoloji ve risk faktorleri

Kronik otitis media, yetersiz tedavi sonucunda akut otitin bir sekeli olarak kabul
edilmekte ve pek cok tilkede ve 6zellikle lilkemizde de sik goriilen sosyal bir sorun
olarak degerlendirilmektedir. Diinya Saghk Orgiiti'ne gére, KOM tedaviyle
iyilesebilecek bir isitme kaybma yol agmasi bakimindan 6nemlidir.(1) insidansi
%14-62, prevalans ise %2-52 arasinda degisebilmektedir. Bu sonuclar yas, irk,
cinsiyet, etnik koken, sosyoekonomik faktorler, muayene sikligi, mevsimsel
ozellikler, tan1 yontemi ve kriterleri, izleme siiresi ve analiz yontemleri nedeniyle

cogu kez farkli ¢ikmaktadir (11).

Kronik otitis mediaya ait en yiiksek prevalans Alaska'da (%30-46), Kanada'da
(%7-31), Gronland Adasi'nda (%7-12), Avustralya yerlilerinde (%12-33) ve Amerika
yerlilerinde (%4-8) oldugu bildirilmistir. Calismalar Amerika, ingiltere ve Finlandiya
gibi gelismis iilkelerdeki prevalansin %l1'in altinda ve oldukca diisiik oldugunu
ortaya koymustur (10). Ulkemizde KOM sikhigin1 gosteren 6zellikle yetiskinler
lizerine yapilmis insidans c¢aligmalar1 yoktur. Ancak degisik sehirlerde cocuklar
lizerine yapilmis bazi calismalar vardir. Ankara'da Cuhruk ve ark. 1979 yilinda
sosyoekonomik durumu iyi olan 1391 ilkokul ¢ocugunda KOM prevalansin1 %0.006
olarak bildirmislerdir. Ozbilen ve ark. ise sosyoekonomik durumu nispeten daha kotii
olan 698 ilkokul ¢cocugu iizerinde yaptiklar: taramada KOM prevalansini %0.1 olarak
bildirmislerdir. Kaya ve ark. 1987 yilinda, Ankara bolgesindeki 1628 ¢cocukta KOM
prevalansin1 %0.78 olarak bulmuslardir. Kaya ve ark.'nin sonuclarina goére sehir
disindaki ilkokul ¢ocuklarinda 6zellikle KOM prevalansi bariz olarak artmaktadir.
Karasalihoglu ve Sarikahya tarafindan 1983 yilinda Edirne ilkokullarinda yapilan

arastirmada ise KOM prevalanst %2.6 olarak bulunmustur (1).

Kronik otitis media siklig1 genetik ve sosyoekonomik faktorlerden etkilenir.

Akut otitis media (AOM) ve serdz otitis medianin (SOM) sik goriildiigii; Eskimolar,
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Amerika Kizilderilileri ve Avusturalya yerlilerinde KOM prevalans: da yiiksektir.
Bununla birlikte beyaz Katkas irklarinda ve Anglo-Saksonlarda daha azdir.
Kraniofasiyal anomalili ¢ocuklarda da daha sik goriiliir. Sosyoekonomik faktorler
KOM i¢in 6nemli risk faktorlerini olusturur. Bunlar arasinda kalabalik aileler halinde
yasama, hijyenik sartlarin kotii olmasi, yetersiz beslenme, kres ve okullardaki ¢ocuk
sayist, ailelerin ¢ocuklarin sagligi tiizerine duyarliligi ve hekime basvurma
aliskanliklari, ebeveynin evde sigara igmesi ve anne siitii ile beslenme konusundaki

toplumsal aliskanliklar sayilabilir.

Genel olarak kronik ve rekiirren otit risk faktorleri su sekilde siralanabilir;
erkek cinsiyet, beyaz 1k, kiiciik yas grubu, ilk otit atagmin ilk alt1 ayda ortaya
cikmasi, sigara icilen ortamda bulunma, orta kulak hastaligina ait aile anamnezi ile
ailesel veya kisisel allerji hikayesidir. Anne siitii ile beslenme hem KOM hem de
rekiirren OM ig¢in bir koruyucu faktordiir. KOM igin diger risk faktorleri biberonla
beslenme, bilateral OM, ge¢irilmis OM hikayesi ve nazal obstriiksiyondur (12).

Sosyoekonomik sartlarin iyilesmesi pek cok faktorii birden etkilemektedir.
Daha iyi beslenme, yasam ortaminin daha hijyenik olmasi, saglik hizmetinin daha
etkin ve kolay ulagilabilir olmas1 ve antibiyotiklerdeki gelismelerin KOM sikliginin
azalmasinda, siiphesiz ki, 6nemli etkisi vardir. Ancak, biitiin bu faktorler arasinda
aragtirmacilar, en 6nemli faktoriin "daha etkin ve kolay ulasilabilir saglik hizmeti"
olduguna inanmaktadirlar. Cocukluk cagindaki otitis medialarin (6zellikle SOM)

teshis ve tedavi edilebilmesi, KOM sikligini1 azaltan faktorlerin baginda gelmektedir
(D).

2.2.3. Patogenez

KOM etyopatogenezinde bir¢ok genetik, cevresel ve biinyesel faktor rol oynar. Otitis

medialarin kroniklesmesinde bir¢ok bilinen ve bilinmeyen karmasik siiregler vardir.

Akut, rekiirren ve eflizyonlu otitler kronik otitis medianin Onciilleridir.
Yasamin ilk iki yilinda immiin sistem gelismesini tamamlamadigi icin AOM ve
SOM sik goriiliir. Bunlarin bir kismu rekiirren OM ve kronik OM’ye gidis

gosterebilir. Orta kulak enfeksiyonlart siliyer aktiviteyi etkileyerek, mukozada

15



metaplazik degisikliklerin olugmasina neden olur. Ayrica viiciit direncini etkileyen
hastaliklar (diyebetes mellitus, kronik hastaliklar, immiin sistem bozukluklari),
beslenme bozukluklari, alerji, nazofarinksteki hipertrofik lenfoid dokunun varligi,
kraniofasial malformasyonlarin varligi, AOM ve SOM’un yetersiz ve uygun olmayan
tedavisi bu siireci kolaylastiran bireysel faktorlerdir. Bunun disinda etkenin viriilansi
da etkilidir (1). Son yillarda gastrodzefageal reflii ve helicobacter pylori enfeksiyonu

da etyolojide suglanmaktadir (13).

Bu faktorler disinda otitis medianin kroniklesmesinde biiylik 6énemi olan iki
lokal faktor de Eustachi borusu ve mastoidin durumudur. Eustachi borusu siliyer
aktivite, havalanma ve koruyuculuk gorevine sahiptir. Ozellikle koruyuculuk
gorevinde bozulma, orta kulagin siirekli nazofarinksten enfekte olmasina neden

olacaktir (1,14).

Yapilan arastirmalarda KOM hastalarinin mastoid kemiklerinin saglikli
insanlara gore daha sklerotik ve havalanmasinin az oldugu bulunmus. Bu durum iki
teori ile agiklanmis. Heredite teorisine gére mastoid havalanmasi az olan ¢ocuklarda
KOM sik goriiliir. Cevresel teoride ise KOM sonucunda mastoid havalanmanin
bozulmas: vardir. ki teoriyi de destekleyen calismalar vardir.(15) Havalanmanin
yetersiz oldugu durumlarda orta kulak ve mastoid arasindaki gecis yollar1 daha kolay
tikanmakta ve mastoiddeki enflamasyon daha kolay kroniklesmektedir. Ayrica orta
kulakta bulunan ligaman, aralik ve cepler iltithabt olaylarin siirmesinde ve

sinirlanmasinda etkilidirler (1).
2.2.4. Mikrobiyoloji

KOM’da en sik rastlanilan bakteriler; P.aeruginosa, S.aureus, Proteus, difteroidler,
H. Influenza, E. Coli ve anaeroblardir. Bu bakteriler orta kulaga perfore zardan ve
Ostaki borusundan girerler. Pseudomonaslar orta kulak ve mastoiddeki bir ¢ok kronik
degisiklikten sorumludurlar. Bu bakteri orta kulaktaki girintilerde mukoza yiizeyine
yapisarak koloniler meydana getirir. Uygun kosullarda ¢esitli enzimler salgilayarak
dokuda nekroz ve hemoraji yapar. Bunun sonucunda polip, graniilasyon, nekroz,

kot kokulu akinti ve osteite neden olur (1,14).
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Son yillarda bakteriyel biyofilmler kronik enfeksiyon kaynagi olarak dikkat
cekmeye baslamiglardir. Biyofilm, bilindigi iizere bakterilerin bir yiizeye yapisarak
etrafina polisakkarit matriks alarak ve bir araya gelerek bir olusturdugu bir
topluluktur. Bu sekilde eradike edilmelerinde zorluklar ortaya ¢ikmakta ve kronik
enfeksiyonlar i¢in gergekgi birer kaynak olmaktadirlar. Biyofilmlerin zedelenmis
dokulara (ekspoze olmus kemik, iilsere mukoza) yerlesme egilimleri mevcuttur (16-

18).
2.2.5. Patoloji

Histopatolojik olarak kronik otitlerde, geriye doniisiimsiiz bir doku patolojisi vardir.
Yapilan aragtirmalarda akut hastaligi takiben 2-3 hafta icerisinde dahi geriye
dontisiimsiiz  degisikliklerin basladigi gosterilmistir. Kronik otitis mediadaki
patolojik degisikler aktif ve inaktif olarak ikiye ayrilir. Aktif degisiklikler mukoza ve
submukozadaki artmig vaskiilariteye ait degisiklikler olup tilserasyon ve graniilasyon
olusumu ile karakterizedir. Inaktif lezyonlar ise fibrozis ve osteogenezis ile

karakterizedir (14).

Ik olarak mukozada yer yer iilserasyonlar ortaya cikar, bunu graniilasyon
dokusu izler, mukazadaki mononiikleer hiicre infiltrasyonu sonucu 6dem olusur ve
bunu takiben bazal membrandaki 6deme bagli polipler gelisir. Graniilasyon dokusu
asir1 vaskiiler ve frajildir. Kemige temas ettiginde salgiladigi enzimler ve
mediatdrlerle, yaygin enflamasyon ve kemik erimesi baslatir. Ayn1 zamanda orta
kulak ve mastoid arasindaki gecisi mekanik olarak kapatarak gecisi engeller.
Paparella’ya gore graniilasyon dokusunun meydana gelmesi enfeksiyonun

kroniklesmesi bakimindan biiyiik 6nem tasir (1).

KOM’da olay mukoperiosteumda sinirlidir, osteit, kemik erimesi gibi
durumlar komplikasyon olarak kabul edilir. Thomsen ve arkadaslari, kolesteatomsuz
otitlerde de kemik erimesi olabilecegini bildirmislerdir (19). Moriyama’nin ratlar
lizerinde yaptig1 calismada, kronik otitis media varliginda osteoklastik kemik

rezorbsiyonu gosterilmistir (20).
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Kronik enflamasyon kemikg¢ik nekrozuna da neden olabilir. Nekrozdan ilk
etkilenen inkusun uzun koludur. Bunu stapes bacaklar1 ve manibrium mallei takip

eder. Inkus ve malleusun gdvdeleri ve taban nispeten daha dayaniklidir (1).

Kolesteatom, temporal kemigin pnomatize araliklarinda epidermisin
cogalarak keratinize birikintiler olusturmasidir. Girdigi bolgelerde lamellar tarzda
keratin debrisleri ile dolu olan bir kese olusturur. Kemik erimesine neden olarak
kemikg¢ik hasari, labirent fistiilii, fasial paralizi ve intrakranial komplikasyonlara

neden olabilir.

Kolesterol kistleri, mastoid bosluklara yerlesen i¢i yogun kahverengi bir sivi,
debris ve kolesterol kristalleri ile dolu kistik yapilardir. Kolesterol graniiloma ise,
kolesterol kristalleri, yabanci cisim dev hiicreleri ve graniilasyon dokusu iceren

tiimdr benzeri yapilardir (21).

Timpanoskleroz ise, sik goriilen ancak nedeni tam bilinmeyen rekiirren ve
kronik otitis medianin bir sonucudur. Otitis medianin iyilesme doneminde lamina
proprianin fibroz tabakasinda hyalin dejenerasyon baslar, orta kulak ve zar
submukozasinda beyaz plaklar olarak toplanir. Ancak bazen tiim orta kulagi ve
kemikgikleri sararak destriikte edebilir. Patogenezi kesin olmamakla birlikte

immiinolojik, mekanik ve vaskiiler faktorlerin roli oldugu sanilmaktadir (1,14).
2.3. Kronik Otitis Medianin Tipleri
2.3.1. Kronik basit otitis media

Tubotimpanik 6zellikler tasir ve benign karakterlidir. Kulak zarmin pars tensa
kisminda cesitli ebatlarda bir perforasyon bulunur. Genellikle kuru, akintisiz
perforasyonlardir. Orta kulak mukozast saglikli, pembe renkli ve dogal
goriiniimdedir. Nadiren az miktarda debris ve graniilasyon dokusu igerebilir. Orta

kulak ve kulak zarinda ince hyalen olusumlar izlenebilir.

Zaman zaman tist solunum yolu enfeksiyonu, tubal yol ya da kulagin sudan
korunamamasi nedeniyle enfekte olup, akint1 olabilir. Akint1 kétii kokulu degildir ve

stireklilik gostermez. Akintili donemlerde orta kulak mukozas1 kizarik ve 6demlidir.
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Hastalarda ileri diizeyde olmayan iletim tipi bir isitme kayb1 gdzlenir. Isitme kaybini
etkileyen faktorler, perforasyonun biytkliigi ve yeri, kemikgiklerin durumu, ig

kulagin olaya ne kadar katildig1 olarak siralabilir (14).
2.3.2. Kronik mukozal otitis media

Kronik basit otitis mediaya gore daha agresif seyir gosteren tubotimpanik 6zellikte
bir kronik otitis media tipidir. Orta kulag1 ve mastoid boslugu kaplayan mukozanin
hastaligidir. Orta kulak mukozasi kalinlasmis ve 6demlidir. Polip ve graniilasyon
dokularina da rastlanilabilir. Kemikgikleri ¢evreleyen hastalikli bir mukoza vardir.
Kemikgik nekrozu izlenebilir. Kronik basit otit gibi ileri diizeyde olmayan iletim tipi

bir igitme kayb1 vardir. Akinti uzun stireli, kokusuz, mukoid 6zelliktedir.
2.3.3. Kronik kolesteatomlu otitis media

Tanim Kolesteatoma deyimi Alman biyokimyact Johannes Miiller’e aittir.
Kolesteatom ismini safra ve yag asitleri igeren tiimor olarak, chole=safra,
stearin=yag, oma=timor kelimelerinden tiiretmistir. Ancak bu terimin
kolesteatomanin histolojik yapisi ve patogenezini ¢agiristiran bir yan1 yoktur. 1962
yilinda Gray, “yanlis yerde bulunan deri” tanimini 6nermis. Nedeni ne olursa olsun
olmamasi gereken yerde deriye ait skuamoz epitel dokusuna verilen isimdir. Normal
cilt; epidermis, dermis ve cilt alti doku olmak tizere 3 tabakadan olusur. Epidermis
ise kendi icinde; stratum korneum, stratum lucidum, stratum granulosum, stratum
spinosum ve stratum germinativum olmak iizere 5 ayr1 tabakadan olusmustur.
Kolesteatom dokusu ise cilde benzer sekilde tabakalardan olusur ancak stratum
lucidum tabakasi yoktur ve stratum germinativum tabakasi kolesteatom dokusunun
matriksi olarak bilinir. Kolesteatomanin diger bir 06zelligi de siirekli keratin

uretmesidir.

Bu bilgiler 1s181nda Ars, kolesteatomu “Bazal germinatif tabakanin siirekli
tirettigi deskuame epitelyum ve stratum korneumdan gelen keratinin temporal

kemigin havali bosluklar1 ve kulak zari iginde birikmesidir.” Olarak tanimlamistir

(1),
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Epidemiyoloji Kolesteatom sikligi, beyaz irk i¢in c¢ocuklarda 3/100.000,
yetiskinlerde ise 9.2/100.000 olarak bildirilmektedir. Literatiirdeki ¢esitli yayinlarda
erkek cinsiyette daha sik goriildiigii bildirilmistir. En sik beyaz irkta, daha az siklikta
Afrikalilarda da goriilebilen kolesteatomun, Hindistan disindaki Asya topluluklarinda
goriilme olasiligi ¢ok distiktiir. Eskimolardaki diisiik kolesteatom prevalansi ise
herkes tarafindan kabul edilen bir ger¢ektir. Bunun nedeni olarak da, bu etnik grupta
nazofarenksin ¢ok genis olmasi ve bu durumun orta kulak havalanmasin arttirarak,
kronik kulak hastaliklarinin sekellerinden koruyucu bir faktér olarak davranmasi
gosterilmektedir. Yarik damak gibi kronik Eustachi disfonksiyonu olan hastalarda ise
kolesteatom goriilme ihtimali normal toplumdan daha fazladir. Kolesteatom izlenen

hastalarin karg1 kulaklarinda kolesteatom goriilme ihtimali de normalden yiiksektir

(22-24).

Siniflandirma Kolesteatomlar yerlesim yerine, gelisim yerine ve morfolojik

goriiniimlerine gore siniflandirilabilirler.
Yerlesim yerine gore kolesteatomlar:
a) DKY kolesteatomlari,

b) DKY kemik duvar altinda ve kulak zar iginde yerlesen kolesteatomlar

(iyatrojenik kolesteatom)

c) Orta kulak boslugunda yerlesen kolesteatomlar (konjenital, akkiz

kolesteatomlar)

Konjenital kolesteatomlar da yerlesim yerlerine gore; konjenital orta kulak
kolesteatomlar1 ve konjenital petrdz apeks kolesteatomlar1 olmak tlizere iki guruba

ayrilirlar.

Akkiz kolesteatomlar ise iki ayr1 kisima ayrilir: a) primer akkiz, b) sekonder

akkiz kolesteatomlar.

Primer akkiz kolesteatomlarda saglam kulak zar1 ve Ostaki borusu vardir.

Sekonder akkiz kolesteatomda ise kulak zarinda bir perforasyon bulunur. Bu
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perforasyonun yerlesim yerine gore sekonder akkiz kolesteatomlar pars tensa ve pars

flaksida kolesteatomlar1 olarak ikiye ayrilirlar.
Gelisim yollarina gore kolesteatomlar:
a) Anterior epitimpanik kolesteatomlar,
b) Posterior epitimpanik kolesteatomlar,
¢) Posterior mezotimpanik kolesteatomlar
Morfolojik goriiniimlerine gore kolesteatomlar:
a) Hernial sac kolesteatomlar,
b) Finger-like kolesteatomlar,
c¢) Epidermozis.
Cerrahi tedavi sonrasi niikslere gore kolesteatomlar:
a) Rezidiiel kolesteatomlar,
b) Rekiirrent kolesteatomlar (1).

Kolesteatom igin c¢esitli yazarlar farkli Olgiitlere dayanan simiflandirma
yontemleri onermislerdir. Tos, cerrahi prosediir ve prognoz i¢in yol gosterici olmasi
nedeniyle kolesteatomu kaynaklandigi anatomik lokalizasyona goére 3 gruba
ayirmistir: 1) Attik kolesteatomu: Attik ya da aditusa uzanan pars flaksida
retraksiyonu; beraberinde antrum, mastoid veya timpanik kaviteye yayilim olabilir,
2) Sinlis kolesteatomu: Pars tensanin posterosiiperiora dogru timpanik sinus,
posterior timpanum ya da daha Otesine uzanan retraksiyonu ya da perforasyonu
sonucu olusur, 3) Tensa kolesteatomu: Pars tensanin Ostaki tiipli agzina dogru olan
retraksiyonu ya da adezyonu sonucu olusur (25). Kolesteatomdan etkilenen anatomik
bolge gbz Oniine alinarak yapilan Saleh ve Mills‘in evrelendirmesine gore; Sl1:
kolesteatomun bagladigr bolge, S2: hastaligin bagka bir bolgeye yayilmasi, S3:

hastaligin tiglincii bir bolgeye yayilmasi, S4: hastalifin dordiinci bir bolgeye
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yayilmasi, S5: ilk bolge ile birlikte 4 veya daha fazla bolgenin tutulumu olarak
belirtilmistir. Bu smiflandirmada yedi anatomik bdlge degerlendirmeye alinmustir.
Bunlar; attik, antrum, orta kulak, mastoid, Ostaki tiipii, labirent ve orta kranial
fossadir. Kemikg¢ik tutulumuna gore de hastalar 4 gruba ayrilmistir; OO: tiim
kemikgikler intakt, Ol: inkusta kemik¢ik zincir devamliligini bozan defekt, O2:
inkus ve stapes arkinda erozyon, O3: malleus manubriumu ve incus yoklugu ile
birlikte stapes arkinda erozyon. Bu siiflandirma hastaligin yayginligin1 ve klinik
Onemini tespit etmek i¢in oldukga pratik bir siniflandirmadir ve petrdz apeksi tutan
kolesteatomlar ~ disindaki tim  hastaliklara  kolaylikla uygulanabilir. Bu
siiflandirmada preoperatif komplikasyonlara gore kolesteatom 1i¢ guruba
ayrilmustir; CO: komplikasyon yok, C1: tek bir komplikasyonun varligi, C2: iki veya
daha fazla komplikasyon varligi. Degerlendirmeye alinan komplikasyonlar ise;
lateral semisirkiiler kanal (LSSK) fistiilii, fasiyal paralizi, total sensdrindral igitme
kaybi, siniis trombozu ve intrakraniyal invazyondur Bu komplikasyonlar siklikla

hastaligin evresi ile iliskili bulunmustur (26).

Kolesteatomun Olusum Teorileri Genel olarak kolesteatom, patogenezi ile
ilgili mekanizmalara gore akkiz ve konjenital kolesteatom olmak {izere iki ana gruba

ayrilmaktadir.

I. Akkiz Kolesteatomlar: Patogenetik Ozelliklerine gore 2 alt gruba

ayrilirlar.

a) Primer akkiz kolesteatomlar: Bu patolojide kulak zar1 saglam, Ostaki
borusu agik ancak calismasi yetersizdir. Primer akkiz kolesteatomlar kulak zar1 dig
yiiziinii 6rten derinin orta kulak bosluguna girmesi ile olusurlar. Olusumlar ile ilgili

4 goriis mevceuttur:

1. Invaginasyon teorisi: 1890'da Bezold’un calismasina dayanir. Tuba
disfonksiyonu nedeniyle negatif basing olusur. Pars flaksidada retraksiyon ve
enflamasyon sonucu epitelyum mukoza sinirinda bozulma meydana gelir ve yassi
epitel iceri girer. 1933 yilinda Wittmack attik submukozasinda hiperplazi oldugunu,
bu dokunun attik boslugunu daralttigin1 ve sonucunda Schrapnell zarinda progresif

kollaps oldugunu sdylemistir (27,28).
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2. Bazal hiicre hiperplazisi teorisi: 1925 yilinda Lange tarafindan ortaya
atilmistir. Buna gore pars flaksidadaki epitel hiicreleri prolifere olarak subepitelyal

dokuya invaze olurlar (papillary ingrowth).

3. Effiizyonlu otitler: Uzun siiren effiizyonlarda orta kulak ve mastoid
havalanmasi bozulur. Arka kadranda ozellikle attikte negatif basincin etkisiyle
retraksiyon cepleri olusur. Zaman i¢inde klirens bozulur ve keratin toplanir.

Enfeksiyonlarin yardimai ile kolesteatom gelisir (14).

4. Epitelyal migrasyon teorisi: Kulak zarindaki migrasyonun %80’
umbodan cevreye dogru yani santrifugal karakterdedir. Atelektazik zarlarda ve
retraksiyon poslari iginde migrasyon hizi diiser. Bu nedenle poslar iginde zamanla
keratin birikir. Pos derinlesip enfeksiyon, graniilasyon, kemik erimesi ve sonunda

kolesteatom ortaya ¢ikar (29).
b) Sekonder akkiz kolesteatomlar:

Kulak zarindaki perforasyondan, ozellikle marjinal veya

attikperforasyonlarindan epitel dokusunun orta kulaga girmesiyle olusurlar.
Olusumlart ile ilgili 3 goriis mevcuttur:

1. Epitel invazyon teorisi: Keratinize yass1 epitel kulak zarindaki
perforasyondan igeri girmektedir. Bu teori, klinik gbézlem ve deneylerle
dogrulanmistir. Weiss’in ¢aligmasina gore epitelyal hiicreler bulunduklar1 diizlem
boyunca ilerlerler (kontakt ilerleme). Ancak baska tip bir epitelyal ylizey, yani
mukoza epiteli ile karsilasinca, kontakt inhibisyon ile ilerlemeleri
durmaktadir.Normalde dis kulak yolunda epitel migrasyonu disa dogru olmaktadir.
Bu epitel dokusunun neden ters yonde ilerleyerek perforasyondan iceri girdigi tam

olarak anlasilamamustir.

2. Epitel implantasyon teorisi: Iyatrojenik kolesteatomlarin patogenezini
aciklamak icin ileri siiriilmiistiir. Ozellikle cerrahi miidahaleler sirasinda dis kulak
yolu epitelinin orta kulak bosluguna ya da kulak zar1 igine veya dis kulak yolu kemik

duvari derisi altina kagmasi ile olusan kolesteatomlarin patogenezini agiklar.
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3. Epitelyal metaplazi teorisi: Orta kulaktaki epitelin, rekiirren ve kronik
kulak enfeksiyonlart nedeni ile keratinize yassi epitele doniismesi ile kolesteatom
meydana geldigi goriisiine dayanir (30). 1864 yilinda von Troltsch kolesteatomun
stratifiye keratinize skuamdz epitelinin kurumus, kazedz piiylin basist altinda orta
kulak mukozasinin metaplastik bir iirlinii olduguna dikkat ¢ekmistir. Wendt (1873)
orta kulak ve mastoiddeki nonkeratinize epitelin keratinize epitele metaplazik
degisim gosterdigini soylemistir. Sade de bu goriisii desteklemis ve enflamasyon ile
stimiile olan orta kulak mukozasinin keratinize stratifiye skuamdéz epitele degisim

gosterdigini bildirmistir (31).

II. Konjenital Kolesteatomlar: Temporal kemigin gelisimi sirasinda orta
kulak bosugu, petrdoz kemik ve mastoidde mezensimal doku kaynakli yassi epitel
hiicreleri hapsolmaktadir. Timpanik halka, dis kulak kanali skuaméz epitelinin orta
kulakla iliskisini sinirlamaktadir (32). Timpanik isthmus, 1. ve 2. brankial arklarin
birlesme hatlar1 lizerinde yer alir. Bu arklarin birlesme hatti pars flaksida ve tensanin
flizyon yaptig1 diizleme uymaktadir. Konjenital kolesteatomlarin biiyiikk bir
cogunlugu bu diizlemin arkasinda olusmaktadir. Aimi’nin hipotezine gore timpanik
halka dig kulak yolu yass1 epitelinin orta kulak ile iligkisini sinirlamaktadir. Zamanla
timpanik halka kapanir ve kemik bir levha halini alir. Timpanik halkanin olugsmasi
gecikirse, dis kulak kanali epiteli orta kulak mezenkimine dogru papiller uzantilar
gonderir. Timpanik halka kapanip, zar epiteli ve mukozasi arasinda bariyer yapsa
bile, bu papiller ¢ikintilar orta kulakta kalir ve zamanla saglam timpanik membran

arkasinda kolesteatom olusur (33).

Levenson ve Michaels’e gore konjenital kolesteatoma tanisi koymak i¢in su

kriterlerin bulunmasi gerekir:

1. Perforasyon ve akinti hikayesi bulunmayan saglam kulak zar1 arkasinda

beyaz kitle.
2. Cerrahi ve temporal kemik travmasinin olmamas.

3. D1s kulak yolu atrezisinin olmamasi (34).
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2.3.4. Adeziv otit ve retraksiyon poslari

Kulak zarmin, negatif basincin etkisiyle orta kulaga dogru ¢ekilmesi “atelektazi”
olarak tanimlanir. Adeziv otit s6z konusu oldugunda kulak zarinda daha ileri bir
diizeyde cekilme ve orta kulak yapilarina yapisma olur (1). Retraksiyon poslari ise,
kulak zarinin daha lokalize bir bolgesinde meydana gelen c¢ekilmelerdir. Bu tip
patolojilerin etyopatogenezinde tuba disfonksyonu ve havalanma bozuklugu sonucu
orta kulakta negatif basing olugmasi yatar. Kronik efiizyonlu otitis medialar bu
patolojilerin Onciisiidiir. Retraksiyon poslari, anatomik 6zelliklerinden dolayi arka tist
kadranda daha sik goriiliir. Cilinkii, arka iist kadranda fibroz tabaka defektiftir, bu
yiizden diger bolgelere gore daha zayif oldugundan negatif basingtan en fazla bu
bolge etkilenir (35).

Sade, adeziv otit ve retraksiyon poslarin1 5 guruba ayirarak simiflandirmistir

(36).
Evre 1: Kulak zarinda hafif retraksiyon.
Evre 2: Kulak zarinin inkudostapedial ekleme dokunmasi.
Evre 3: Kulak zar1 promontoryuma dokunmaktadir.
Evre 4: Kulak zar1 promontoryuma yapismistir.
Evre 5: Evre 3 ve 4 yanisira kulak zarinda perforasyon bulunmasidir.

Adeziv otit ve retraksiyon poslarinin klinik 6nemi kolesteatom gelisimine
oncli olmalarindan ileri gelmektedir. Takip ve tedavisi bu nedenle 6nemlidir. Evrel,
kiigiik, diizenli poslar takip edilebilir, ancak posta diizensizlik, fiksasyon varsa,
keratin ve debris birikimi mevcutsa tedavi gerekir. Evrel, diizenli bir retraksiyon
posuna serdz otit eslik ediyorsa ventilasyon tiipii takilmasi siireci durdurabilir. Ancak
diger poslarda, epitelyum ve mukozanin karsi karsiya gelmesi dolayisiyla her zaman
kolesteatom riski mevcuttur ve miidahale gerekir. Rengi degismis, incelmis,
epitelyum tabakasi diizensiz poslar ¢ikarilir. Pos genisse, kikirdak veya faysa ile
kulak zar1 desteklenir, buna “reinforcement” adi verilir. Evre 3 ve 4 olgularda orta

kulak mukozasi ile epitelyum yapismistir ve siklikla kemikg¢iklerde erime gozlenir.
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Bu olgularda modifiye radikal mastoidektomi yapilir, pos tamamen ¢ikarilir,
ayrilamayan epitelyum mukoza ile birlikte c¢ikarilir. Adeziv otit vakalarinda
siiptirasyon ve keratin debris yoksa oldugu gibi birakilabilir. Adeziv otitte basari

sans1 daha azdir (1).
2.3.5. Timpanoskleroz

Timpanoskleroz, kronik otitis medianin iyilesme siireci sonunda ortaya ¢ikan,
mukoza altina hyalen ve kalsifiye birikimler toplanmas ile karakterize inaktif bir otit
sekelidir. Tek basina ortaya ¢ikabildigi gibi kronik otitle birlikte de olabilir. Kulak
zarina lokalize olabildigi gibi, orta kulagi da tutabilir ve Ozellikle ¢ift tarafli

vakalarda meydana getirdigi isitme kayb1 6nemli sosyal sorunlar ortaya ¢ikarir.

Timpanokleroz patogenezi lizerinde uzlasilmis kesin bir bilgi yoktur. Kulak
zar1 ve orta kulak mukozasindaki bag dokusunun AOM ve efiizyonlu otitlerin seyri
sirasinda hasar gordiigii ve onarilma siirecinde kollojen liflerde dejenerasyon ve

hyalen birikmesi ile karakterize bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir.

Orta kulak timpanosklerozlari, klinik olarak kulak zarinin saglam ya da
perfore olmasma gore iki guruba ayirarak incelenir. Kapali tiplerde kulak zari
saglamdir ve olgularin %9’unu olusturmaktadir. Agik tip timpanosklerozlarda kulak
zarinda perforasyon vardir ve kemikgikler timpanoskleroz ile sarilt durumdadir.
Bazen akint1 ve kolesteatomla birlikte de olabilir. Orta kulaktaki timpanoskleroz;
attik, inkudostapedial eklem ve promontoryumda yogunlagmistir. Oval pencerede de

tutulum olabilir.

Patogenezi konusunda pek cok calisma yapilmis, kronik ve tekrarlayan

inflamasyon disinda otoimmiinite ve alerjiler de su¢lanmistir.

Tedavisinde oOncelikle koruyucu tedavi yani Oncii patolojilerin erkenden
taninip tedavisinin yapilmasi 6nemlidir. Kalsiyum antagonistleri medikal tedavide
denenmistir. Cerrahi tedavide Oncelikle kulak zari onarilmali, ikinci basamakta
iletime yonelik islemler uygulanmalidir. iki tarafli vakalarda implante edilebilen

isitme cihazlar1 denenebilir (1).
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2.4. Kronik Otitis Mediada Klinik Degerlendirme ve Tani

Kronik otitis mediada en sik karsilagilan klinik belirtiler, akint1 ve isitme kaybidir.
Akint1 aktif evrede siirekli, aralikli evrede iyilesmeler gosteren, inaktif evrede ise
rastlanilmayan bir bulgudur. Isitme kaybi, kronik otitin neden oldugu perforasyon,
kemikgik zincir patolojileri ve dis kulak yolundaki polip, graniilasyon ve debrisler
nedeniyle olusan iletim tipinde bir kayiptir. Agr1 genellikle goriilmez. Goriildiiglinde

bir komplikasyonun habercisi olabilir (1).

Kulak zarindaki patolojilerin isitmeye etkisi perforasyonun yeri ve biiytkligii
ile iligkilidir. Kiiciik ve pars flaksidada bulunan perforasyonlar biiyiik bir kayip
yaratmazken, orta biiyiikliktekiler 30dB civari, genis ve pencere bdlgesini
ilgilendiren perforasyonlarda daha fazla, kemikg¢ik zincir patolojileri de eklenmisse
50dB kadar kayip olabilmektedir. Pencereleri ilgilendiren timpanoskleroz gibi
patolojilerde 60 desibeli bulan kayiplar goriilebilmektedir (14). Kronik otitis mediada
iletim tipi igitme kaybinin yani sira sensorindral kayip da izlenebilir. Enfeksiyon ve
inflamasyon sonucu pencerelerin gecirgenligi artar ve 6zellikle yuvarlak pencereden
toksik maddeler gecebilir. Meyerhoff’un ¢alismasinda kronik otitis mediada temporal

kemigin histolojik incelenmesinde %17,9 labirentit saptanmistir (21).

Tan1 genelde otoskopik muayene ile konur. Kulak zar1 muayenesinde
perforasyonun biiyiikliigii, yeri, orta kulak mukozasinin durumu, akintinin karakteri,
kolesteatom, graniilasyon, polip varligi arastirthir. Konvansiyonel goriintiileme
teknikleri, ince kesit temporal kemik tomografisi karsisinda degerini yitirmistir.
Temporal kemik tomografisinin kronik otitteki endikasyonlari; otoskopik olarak
genis kolesteatom, polip ve diger tiimoral kitlelerin yayginliginin belirlenmesi ve
kronik otite bagli komplikasyonlarin tespit edilmesidir. Santral perforasyonu olan

aktif ya da inaktif kronik otitte, tomografinin bize saglayacagi énemli bir bilgi yoktur

(1).
2.5. Kronik Otitis Medianin Cerrahi Tedavisi

Kronik otitis media tadavisinde amagc; akintisiz, gilivenli, enfeksiyondan armmus,

isitmenin en ideal diizeye getirildigi bir kulak saglamaktir (37). Tedavinin tek amaci
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inflamasyon sebeplerini ortadan kaldirmak degildir. Hasar goren yapilarin tamiri de

onemlidir (38).

Kulak operasyonlari tarihte 1873 yilinda basit mastoidektomiyi gerceklestiren
Schwartze, 1885’de ilk radikal mastoidektomiyi yapan Kessel, modifiye radikal
mastoidektomiyi tanimlayan Jansen, Heath, Bryant ve Bondy tarafindan giindeme
getirilmigtir. 50 yil Oncesine kadar radikal ve modifiye radikal mastoidektomi
operasyonlart ¢ok popliler iken Wullstein ve Zollner’in timpanoplastiyi
tanimlamasiyla yeni teknikler giindeme gelmistir. 1958°de Jansen’in dis kulak yolu
arka duvarmi koruyan girisimleri agiklamasiyla kapali teknikler popiilarite

kazanmgstir (39).

Cerrahi tedavide yapilmasi gereken, patolojiyi dogru tespit edip, buna en
uygun teknigi se¢gmektir. Uygun teknigin belirlenmesinin yani sira, bu teknigin ne
kadar iyi uygulandig1 da énemlidir. Oncelikle orta kulak ve mastoiddeki enfeksiyon
odaklar1 eradike edilmelidir (1). Osteitli kemikler acilmali, patolojik hiicreler
tamamen temizlenmeli, ayn1 6zen orta kulak ve kemikgikler icin de gosterilmelidir.

Bu islemler eksik yapilirsa, agik teknik bile kullanilmis olsa basari miimkiin olmaz.

Cerrahi tedavide basariyr etkileyen pek c¢ok faktdr bulunmaktadir. Bu
faktorler; orta kulak ve tuba Ostakinin operasyon sirasindaki durumu, aktif
enfeksiyon veya kolesteatom varligi, teknikteki yetersizlikler, anatomik

varyasyonlarin bulunmasi olarak siralanabilir (40).

Tuba oOstaki disfonksiyonu, operasyon sirasinda mukozal bozuklugu olan
hastalarda tahmin edilebilirken, gériiniim normal oldugu halde fonksiyon bozuklugu
olabilecegi unutulmamalidir. Perforasyon santral veya 6nde yerlesik olabilir. Ayrica

bu hastalarda uzun siireli akinti donemleri izlenir (1).

Orta kulak ve mastoid hiicreleri kaplayan mukoza 6énemlidir. Kuru, akintisiz,
saglikli bir mukoza varliginda, genellikle kemikgikleri intakt, tuba fonksiyonu
normal ve basari sansi yiiksek bir hastalik gurubu s6z konusudur. Orta kulak

mukozasinda graniilasyon, hipertrofi ve polip olusumlarinin varliginda, tuba
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fonksiyonu bozuk, orta kulak mastoid gecisi tikali, cerrahi sonuglarin her zaman iyi

olmadig1 bir hastalik gurubu s6z konusudur (40).

Cerrahi sirasinda aktif enfeksiyon varligi, oOzellikle kapali tekniklerde
sonuclart olumsuz etkiler. Acik teknikte de saglikli bir kavite olusturulmasinm
giiclestirir. Cerrahi Oncesinde enfeksiyon kontrol altina alinmalidir. Ancak bu her
zaman miimkiin olmayabilir. Akintinin kontrol altina alimamamas1 cerrahi

yapilamayacagi anlamina gelmez (40).

Temporal kemikteki anatomik varyasyonlar, cerrahi se¢nekleri ve basariy
etkileyebilir. Kérner septumunun olmasi, sigmoidin 6nde ve yiiksek olusu, duranin
asag1 yerlesimli olmasi dar bir antruma neden olarak havalanmay: etkileyebilecegi

gibi kapal1 tekniklerin uygulanmasini da giiglestirebilir (40).

Kronik otitis media cerrahisinde kullanilan teknikler agik ve kapaili olarak iki
ana gurupta incelenebilir. Bu iki teknigi birbirinden ayiran 6zellik, dis kulak yolunun
korunup korunmamasidir. Agik teknikte dis kulak yolu kaldirilarak, orta kulak ve
mastoid bosluk biiyiik tek bir kavite haline getirilir. Kapali teknikte ise mastoid
hiicreler agildiktan sonra orta kulak ve mastoid bosluk arasinda bir gecis saglanir
ancak dis kulak yolu anatomisi bozulmaz. Bu tekniklerden hangisinin segilecegine

cerrahin deneyimi dogrultusunda kulaktaki patolojiye gore karar verilir (41-43).

Kronik otitis media cerrahi tedavisinde uygulanacak teknikler, belli isimler

altinda toplanarak standardize edilmistir:

1. Radikal mastoidektomi: Dis kulak kanali arka duvarinin indirildigi (canal
wall down) ve acik teknik olarak adlandirilan uygulamalarin esasini olusturur (1). Bu
teknik giiniimiizde nadiren uygulanmaktadir. Radikal mastoidektorninin amaci
mastoid havali bosluklari, antrum, epitimpanum, mezo- ve hipotimpanumu dis kulak
kanaliyla birlestirerek, disa acgik ve epitelize tek bir kavite haline getirmektir.
Isitmenin asir1 bozuldugu, sensérindral kaybi olan, osteitli, osteomiyelitli, yaygin
kolesteatomlu, temporal ve intrakraniyal komplikasyonlu kronik otitlerde tercih
edilir. Tam bir kortikal mastoidektomi yapilip tiim mastoid hiicreler acildiktan sonra,

dis kulak kanali arka duvari kaldirilip orta kulak patolojileri temizlenir, saglamsa
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stapes korunur, diger erode kemikler alinip tuba agzi kapatilir. Genis bir meatoplasti
yapilarak orta kulak ve mastoid kavitesi dis kulak kanalina eksteriorize edilir. Bu
sekilde dis kulak kanalindan bakildiginda operasyon kavitesi rahat bir sekilde

gozlenir. Bu teknikte isitme restorasyonu dikkate alinmaz (44).

2. Modifiye radikal mastoidektomi: Radikal mastoidektomi teknigi tiim
orta kulag1 ortadan kaldirdig1 icin, duymay1 korumak amaciyla bu teknik modifiye
edilmistir. Giiniimiizde en sik kullanilan acik teknik ameliyatlarina 6rnektir. Isitme
rakonstriiksiyonu ve perforasyon onarimini miimkiin kilar. Bondy tekniginde sinirl
bir attikotomi yapilir, kemikgik zinciri saglamdir, timpanik membran ve orta kulakta
sorun yoktur. Bu nedenle orta kulaga girilmez. Eger orta kulaga girilirse “Modifiye
Radikal Mastoidektomi” admi alir. Bu teknik sklerotik mastoidlerde ve

kolesteatomun arka attik ve antruma yerlestigi durumlarda tercih edilir (44).

Baz1 vakalarda agik teknik sonrast genis bir mastoid kavitesinden
kaynaklanacak sorunlari gidermek amaciyla bu bosluk ¢esitli doku ve maddelerle
doldurularak oblitere edilir. Obliterasyonu ilk olarak 1911'de Mosher uygulamistir.
Bu teknikler icinde en yaygin olarak bilineni Palvamin 1962'de yayinladig flep
seklindeki uygulamasidir. Burada, mastoid bolge iizerindeki muskuloperiosteal
dokudan, 3-4 cm'lik dikdortgen seklinde bir flep kaldirilir. Mastoidektominin
ardindan ameliyat bitiminde sikica kaviteye yerlestirilir. Uygulanacak teknik ne
olursa olsun, mastoiddeki patolojik dokularin ve enfeksiyonun tamamen temizlenmis
olmasi gerekir. Aksi takdirde kontrolii ¢ok zor ve fark edilemeyen niiksler gelisebilir.
Obliterasyon yontemleri sorunsuz degildir, bu nedenle endikasyonlarinda titiz
davranilmalidir. Sorunlart1 nedeniyle bazi otologlar obliterasyonu Onermez.

Intrakraniyal komplikasyonlar gosteren kronik otitlerde kontrendike olarak kabul

edilir (44).

3. Miringoplasti: Kronik basit otitte kullanilan perforasyonu kapatma
amaciyla kullanilan cerrahidir. Genel olarak miringoplasti, mastoid ya da timpanik
kaviteye miidahale yapilmaksizin timpan membran perforasyon onarimina verilen
isimdir. Mezodermal greftin bakiye ve fibroz annulusun lamina propriasinin alt ya da
tistiine yerlestirilmesine gore underlay ve onlay ya da overlay olarak ayrilirlar (14).

Perforasyonun kapatilmasinda siklikla temporal kas fasyasi kullanilmakla birlikte,
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fibrokonnektif doku, perikondrium, kikirdak, yag dokusu, ven kilifi gibi pek cok
materyal kullanilabilir. Diger ad1 “tip 1 timpanoplasti” olarak gecmektedir (44).

4. Mastoidektomili timpanoplasti: Patolojinin, mastoid kemigin haval
bosluklarina ilerlemesi durumunda, dis kulak yolunun korunarak patolojinin
temizlenmesi teknigidir. Isitme restore edilip, kulak zar1 onarilir. Kapali teknige
yonelik bir ameliyattir. Degisik uygulamalar igerir. Otolojik terminolojide “Intact
Canal Wall” Teknik (Sheey 1970), Kapali Kavite Timpanomastoidektomi ve “Canal
Wall-Up” teknik gibi isimler tasir (44). Amaci mastoid kavite, antrum, attik, aditus
ve tim orta kulaktaki patolojilerin temizlenmesi, timpanoplasti ve kemike¢ik
rekonstrilksiyonu yapilarak isitmenin diizeltilmesi seklinde oOzetlenebilir. Bu
tekniklerde acik kavite sorunu olusmaz, dis kulak kanali korundugu igin

timpanoplastik ve rekonstriiktif uygulamalar daha rahat yapilabilir (44).

Antrum, arka attik, aditus genisletilir ve inkus kisa kolu bulunur. Aditusu
daraltan veya tikayan 6demli mukozal doku veya perdeler acilir. Gerekiyorsa zigoma
kokii hiicreler turlanarak superior attikotomi, hatta “cog” kaldirilarak anterior
attikotomi yapilir. Attikteki yogun kolesteatomu ve mukozal patolojileri temizlemek
gerektiginde, “cog”un kaldirilmasi, malleus basinin kesilmesi, supratubal resesin ve
tuba agzinin kontrol edilmesi gerekebilir. Orta kulagin sakli bdlgesi olan posterior
timpanik  siniislerin  goriilebilmesi igin  posterior timpanotomi (posterior

attikotimpanotomi) yapilmasi gerekir (44).

5. Mastoidektomisiz timpanoplasti: Burada amag orta kulaktaki patolojileri
gidermek ve isitme fonksiyonunu elden geldigince diizeltmektir. Timpanoplasti
terimini ilk olarak 1953'te serbest deri grefti ile dnce Wullstein sonra da Zollner

kullanmistir. Bu siniflandirma daha sonra Mirko Tos tarafindan modifiye edilmistir

(40).
Waullstein Siniflandirmasi:(45)

Tip 1: Sadece kulak zar1 perforasyonu vardir. Kemikgik zincir saglam ve

hareketlidir. Enfeksiyon yoktur. Tedavide miringoplasti uygulanir.

31



Tip 2: Malleus sap1 nekroza ugramistir. Zar incus ve malleus kalintisi {izerine

konur.

Tip 3: Malleus ve incus yoktur stapes vardir ve hareketlidir. Greft stapes

lizerine yerlestirilir.

Tip 4: Sadece mobil stapes tabani1 vardir. Greft promontorium ve dis kulak
yolu arasina konur. Bdylece iki pencereye ayni anda ses dalgasi gitmesinin dniine

gecilmis olur.

Tip SA: Stapes tabam1 vardir ve fiksedir. Lateral semisirkiiler kanal

fenestrasyonu yapilarak greft taban ve fenestrasyon iizerine konur.

Tip SB: Stapes tabani vardir ve fiksedir. Platinektomi yapilarak oval

pencereye bag dokusu konur. Greft bunun iizerine konur.
Tos ise timpanoplastileri asagidaki gibi siniflamistir:(46)
Tip 1: Kemikgik zincir intaktir.

Tip 2: Kemikg¢ik zincirde defekt vardir fakat stapes bulunur. Stapesle zar
(greft) arasina interpozisyon yapilir. Gerektiginde dis kulak kanali kemik arka-iist
duvart kismen kaldirilarak siirli  bir attikotomi, hatta modifiye radikal

mastoidektomi de yapilabilir.

Tip 3: Stapes yok veya taban mevcuttur. Zarla stapes tabani arasina
interpozisyon yapilir. Gilinlimiizde, saglam stapes iizerine inkus kalintisi, kortikal
kemikten hazirlanan parg¢a veya biyomateryal protezler konarak daha iyi bir isitme

rekonstriiksiyonu yapilabilmektedir.

Tip 4: Greft promontorium ve dig kulak yolu arasina konur. Bu ses koruyucu
tekniktir. Gliniimiizde genellikle kortikal kemik, homolog kemikgikler veya protezler
(total ossikiiler replasman protezi= TORP) kullanilarak hem daha genis bir orta kulak

boslugu hem de daha iyi bir rekonstriiksiyon saglanarak perforasyon kapatilmaktadir.

Tip 5A: Taban fiske lateral semisirkiiler kanala fenestrasyon yapilir.
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Tip 5B: Fikse stapes tabani vardir. Stapedektomi yapilir ve oval pencereye

yag dokusu konur.

Tos’un smiflamasi tip 2 ve tip 3 timpanoplastide farklilik gdsterir. Tos

ossikiiler rekonstriiksiyon iizerinde de durmustur.
2.6. Isitme Rekonstriiksiyonu

Cerrahi sirasinda kemikgiklerin durumu incelenmelidir. iki ayr1 tip kemikgik
patolojisi ile karsilasilabilir. Kemikcik fiksasyonunda kamikgik zincir saglam, fakat
hareketsizdir. Diger patoloji ise, osteonekroz nedeniyle goriilen kemikgik
defektleridir. En sik karsilasilan kemikgik zincir defektleri, %36,4 inkus uzun kolu,
%6 malleus basi, %4,3 malleus sap1 defektleri olarak siralanabilir. Kulak zarinda

retraksiyon olmayan ve basit perforasyonu olan vakalarda inkus erozyonu nadirdir.

Kemikgik zincirde yapilacak rekonstriiksiyonun bi¢imini defektin niteligi ve
biiyiikliigli  belirlemektedir. Kemikg¢ik zincirde rastlanan defektler, kemikgik
zincirdeki durumun saptanmasi ve postoperatif raporlamanin ve isitme sonuglarinin
standart olarak ifade edilebilmesi amaciyla, Austin tarafindan siniflandirilmis, daha
sonra bu smiflandirma Kartush tarafindan modifiye edilmistir (tablo 1) (47,48).

Asagida defektlere gore rekonstriiksiyon segenekleri sunulmustur:
- Austin /Kartush A:

Inkus defekti sadece lentikiiler prosese siirli ise rekonstriiksiyon segenekleri

sunlardir:
1. Parsiyel inkus replasman protezi,
2. Kemik ¢imentosu,
3. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis inkus interpozisyonu,
4. Otogreft sekillendirilmis kortikal kemik interpozisyonu.

Inkustaki defekt daha biiyiikse yani uzun kol defekti varsa veya inkus hig

yoksa rekonstriiksiyon segenekleri sunlardir:
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1. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis inkus interpozisyonu,
2. Inkus replasman protezi,

3. Kemik ¢imentosu,

4. Otogreft sekillendirilmis kortikal kemik interpozisyonu,

5. Malleusun kulak zarindan ayrilip stapes basi ilizerine rotasyonunun

yapilmasi.
-Austin /Kartush B:

Hem inkus, hem stapes defekti s6z konusu ise, yani sadece malleus varsa

kemikgik zincir rekonstriiksiyonu i¢in segcenekler sunlardir:
1. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemikgik interpozisyonu,
2. Total ossikiiler replasman protezi.

Stapes taban1 yoksa veya fikse ise rekonstriiksiyon vestibiil ile malleus veya
kulak zar1 arasinda, stapes tabani intakt ve mobil ise, yani defekt inkus ve stapes
stiperstriiktiiriinii ilgilendiriyorsa rekonstriiksiyon stapes tabani ile malleus veya

kulak zar1 arasinda yapilir.
-Austin /Kartush C:

Malleus ve inkus defektlerinde, yani intakt ve mobil bir stapes varliginda

rekonstriiksiyon se¢enekleri sunlardir:
1. Parsiyel ossikiiler replasman protezi,
2. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemikgik interpozisyonu,
3. Homogreft timpano-ossikiiler kompozit greft.
-Austin /Kartush D:

Her ii¢ kemikgikte defekt varsa rekonstriiksiyon segenekleri sunlardir:
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1. Total ossikiiler replasman protezi,
2. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemikgik interpozisyonu,
3. Homogreft timpano-ossikiiler kompozit greft.

Stapes tabani yoksa veya fikse ise rekonstriiksiyon vestibiil ile kulak zari
arasinda, sadece stapes tabani intakt ve mobil ise rekonstriiksiyon stapes tabani ile

kulak zar1 arasinda yapilir.
-Austin /Kartush E:

Inkudomalleal eklem veya malleus basi fiksasyonu varsa rekonstriiksiyon i¢in

secenekler sunlardir:
1. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemikgik interpozisyonu,
2. Parsiyel ossikiiler replasman protezi
-Austin /Kartush F:

Izole stapes ark defekti (fiske veya yoksa) varsa rekonstriiksiyon igin

secenekler sunlardir:
1. Piston,
2. Total ossikiiler replasman protezi,
3. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemikgik interpozisyonu,

4. Otogreft sekillendirilmis kortikal kemik interpozisyonu.
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Tablo 1: Austin/Kartush siniflamasina gore kemikgik defektleri
SINIF DEFEKT

M+I1+S+

M+I-S+

M+1-S-

M-I-S+
M-1-S-

Kemikgik basi fiksasyonu

™ W O] Q| B >

Stapes fiksasyonu

2.7. Ostaki Tiipii

Italyan anatomist Bartolomeo Eustachi tarafindan 1562 yilinda anotomik bir yap1
olarak tarif edilen Ostaki tiipliniin fonksiyonlar: ile birlikte tip gevrelerine ilk kez
tanmitim1  1666-1723 yillar1 arasinda yagsamis anatomist Antonio Maria Valsalva
tarafindan yapilmis ve bu anatomik yapiya Ostaki tiipii-Tuba Eustachii adi verilmistir

(49).

Ostaki tiipii, fonksiyonlari ve dnemi nedeniyle sadece anatomik bir tiip degil,
burun, nazofarenks, orta kulak ve mastoidden meydana gelen birlesik bir yapinin dis
diinyaya agilan, lizerinde halen bir¢ok arastirma yapilan bir yapidir. Orta kulak
boslugundan, protimpanumdan baslayip nazofarenkste alt konkanin posterioruna

uzanir, adenoid doku yataginin lateraline agilir.
2.7.1. Ostaki tiipiiniin anatomisi, embriyolojisi ve histolojisi

Ostaki tiipii, kikirdak ve kemik olmak iizere iki boliimden olusan, yumusak doku ve
kaslar ile gevrili, anterior, inferior ve medial dogrultuda seyreden uzunlugu yeni

doganda 17-18 mm, eriskinlerde ortalama 35 mm olan bir yapidir (50,51).

Ostaki tiipii, koni seklinde iki parcanin istmus denilen dar bir gecis alaninda
birlesmesi ile meydana gelmistir. Konik par¢ca kikirdakdan olusan 20-25 mm

uzunlugunda, kollabe olabilir bir yapidadir. Alt konkanin 1,25 cm arkasindan ve
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biraz asagisindan nazofarenkse acilir. Kikirdak kismin nazofarenkse agildigi yerde
olusturdugu 10-15 mm yiiksekligindeki ¢ikintiya torus tubarius adi verilir ve
kikirdagr orten yumusak doku nedeniyle ortaya g¢ikar. Kikirdak kisim dinlenme
halinde kapali iken yutkunma, hapsirma, esneme ile veya Valsalva manevrasi ile
acilir ve bir valv mekanizmasini animsatir. Kemik yapidaki konik parca kismi ise
temporal kemik petrdz parcasi yerlesimli, uzunlugu 11-14 mm’dir. Kikirdak kanalin
aksine kemik kisim devamli aciktir ve orta kulakta timpanik kavitenin tabanindan 4
mm yukartya, protimpanuma acilmaktadir. Istmus ise 1-2 mm uzunlugunda ve 0,6-

1,2 mm ¢apinda yiiziik seklindeki kikirdak kismin en ug bolgesidir.

Dogumda ve 7 yasina kadar Ostaki tiipii horizontal seyirli iken, biliylime ile
birlikte horizontal plan ile agis1 yaklasik 45° olur ve yetiskin pozisyonuna gelir.
Ostaki tiipiiniin kemik kismlar1 ile kikirdak kisimlart istmusta yaklasik 160°’lik bir
ac1 yapar (52). Ostaki tiipiiniin liimeni iicgen seklinde olup orta kulaga agildig
anterior mezotimpanumda agikligi 2x5 mm, istmusta 1x2 mm ve nazofarenkse agilan
kikirdak ucta ise 2x8 mm kadardir. Internal maksiller arterin derin aurikiiler dallari,
asendan farengeal arter ve asendan palatin arter Ostaki tiiplinin arteriyel
kanlanmasin1 saglar. Venoz dolasim; farengeal ve pterigoid pleksusa bosalirken

lenfatiklerini retrofarengeal lenf nodlar1 olusturur.

Ostaki tiipiinii istirahat halinde kapali tutan pasif mekanizmalar; tubal
kikirdagin elastikligi, ¢evre dokularin yaptigi basing ve karsilikli gelen miikoz
membranlarin  kapiller ¢ekimidir. Kikirdak par¢anin liimeni normal fizyolojik

sartlarda iki sekilde agilmaktadir:
1. Pasif olarak pozitif orta kulak basinci ile,
2. Aktif olarak paratubal kaslarin kasilmasi ile.

Ostaki tiipii embriyolojik olarak timpanik bosluk ile birlikte endodermden
koken alir. Birinci farengeal cebin tubotimpanik ¢ukur adi verilen distal pargasi
genisleyerek primitif timpanik boslugu olustururken, proksimal parcasi dar olarak

kalir ve ostaki tiipiinii olusturur (51).
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Ostaki tiipiiniin nazofarenkse bakan ucunda silyal1 yalanci ¢ok katl1 silindirik
epitel, timpanik kaviteye bakan ucunda ise silyal1 basit silindirik epitel ile doselidir.
Nazofarenkse komsu kisimlarda silyali hiicreler ve goblet hiicreleri sayica fazla
miktardadir. Oztiirk ve arkadaslar1 pediatrik 6rneklerde posterior duvarin mukozal
yiizeyinin anterior duvardan daha uzun oldugunu ve erigkinlere gore daha fazla

sayida mukozal cepler icerdigini birdirmislerdir (53).
Ostaki tiipii kaslar

Ostaki tiipii ile iliskisinden klasik olarak s6z edilen 4 kas mevcuttur.
Paratubal kaslar ad1 verilen bu kaslar tensor veli palatini, levator veli palatini, tensor

timpani ve salfingofaringeus kaslaridir.
Tensor veli palatini kasi

Ostaki tiipiiniin aktif olarak agilmasindan birincil olarak sorumlu olan kastr.
Lateral ve medial parca olmak iizere iki par¢adan olusur. Lateral par¢a sfenoid kemik
ala major ile skafoid fossadan kdken alirken medial parga tubal kikirdagin lateral
laminasi ile lateral ve medial laminalar1 birlestiren salpingofarengeal fasyadan koken
alir. Her iki parga birlikte seyreder ve hamulusun etrafindan dolasan bir tendon

olarak yumusak damagin aponevrozuna karisip sert damagin arka kenarina yapisirlar.

Medial parca bazi kaynaklarda m.dilatator tubae olarak adlandirilir ve kas
kasildiginda tubal kikirdagin lateral lamelini inferiora dogru ¢ekerek Ostaki tiipiinii
acar (52,54). Tensor veli palatini kas1 yutkunma, esneme hareketleri ve mandibula
hareketleri ile aktive edilir. Kasin sinirsel uyarimi trigeminal sinirin mandibular dali

ile olur.
Levator veli palatini kasi

Temporal kemik petrdz apeksin alt yliziinden ve Ostaki tlipliniin medial
kikirdak laminasindan kéken alip dstaki tiipline paralel olarak inferiora dogru ilerler
ve yumusak damak aponevrozunda sonlanir. Kasildiginda tiipiin nazofarenkse agilan
agz1 ile kikirdak pargasinin bir bolimiinii genisletip tiipii yukart dogru kaldirir. Bu is

tek basina tiipiin dilatasyonu icin yeterli degildir, ancak tensor veli palatini kasinin
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Ostaki tliplini etkin bicimde agmasina katki saglar. Levator Veli Palatini kasi vagal

sinirin farengeal pleksusu yolu ile innerve olur.
Salpingofaringeus kasi

Ostaki tiipiiniin medial kikirdaginin inferiorundan kdken alarak farenks arka
duvar ile tiroid kikirdak superior kornusuna baglanir. Insanlarda genelde fonksiyon

gormeyen bir kastir ve nadiren tam olarak gelisir (55).
Tensor timpani kasi

Tensor timpani kasi, Ostaki tiipii lizerinde kemik bir kanalda yer alir ve bu
kasin tendonu orta kulagi gecerek malleus boynuna yapisir. Yapisinda tensor veli
palatini kasinin i¢ parcasina ait bazi lifler iceren bu kas da trigeminal sinirin

mandibuler dal1 ile uyarilir.
2.7.2 Ostaki tiipiiniin fonksiyonlar
Ostaki tiipiiniin 3 ana fonksiyonu mevcuttur:

Koruma: Nazofarengeal sekresyon ve basing degisikliklerine karsi orta kulak
boslugunun korunmasidir. Koruma fonksiyonu temel olarak kikirdak kismin kapal
kalmas1 sayesinde yerine getirilir. Ostaki tiipii, kaslarm kasilmasi yolu ile aktif olarak
acildiginda, Ostmann’in yag kitlesi ad1 verilen yagl gozeli doku, tlipin a¢ilmasini
sinirlayarak, ventilasyon esnasinda koruma fonksiyonunun devam etmesini saglar

(56).

Klirens: Bauer, orta kulaga damlattigt metilen mavisini nazofarenkste
gbzlemlemis bunun Ostaki tiipiintin klirensi sayesinde oldugunu bildirmistir (57).
Klirens orta kulaktaki sekresyonlarin mukosiliyer sistem ile nazofarenkse dogru
atilmasidir. Mukosiliyer sistem temizleme gorevini dakikada 0,7-1,1 mm hizla yerine

getirir (58).

Ventilasyon (gaz degisimi): Orta kulak basincinin atmosferik basinca gore
dengelenmesidir. Orta kulak basincinin diizenlenmesi boliimiinde ayrintili

anlatilmistir. Bu ii¢ fonksiyon ayni anda stirdiiriilebilir.
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2.7.3. Orta kulak basincinin diizenlenmesi

Orta kulak boslugu temporal kemik igerisinde yerlesmis, kollabe olmayan havali,
mukoza ile dosenmis bir bosluktur. En uygun ses iletimi ve orta kulak ile iligkili
hastaliklarin ortaya ¢ikmamasi i¢in normal simirlarda orta kulak gaz basinci
Oonemlidir. Giuiniimilizde yaygin olarak kabul goren orta kulakta gaz degisimini
aciklayan biri aktif ikisi pasif 3 mekanizma tanimlanmistir. Aktif mekanizma Ostaki
tiipiiniin periyodik agikliklar1 esnasinda orta kulaga gonderilen bolus seklindeki gaz
degisimidir (59). Pasif olan mekanizmalar ise son zamanlarda gosterilmis olan
timpanik membrandan transtimpanik olarak orta kulak mukozasina gecen gaz ve
mastoid havali hiicreler ile timpanik kaviteyi doseyen mukoza tarafindan saglanan

gaz degisimi, orta kulak gaz basincini belirlemektedir (60-62).

Ostaki tiipiinden gaz degisimi aktif olarak tensor veli palatini kasmin
yutkunma, esneme gibi mandibula hareketleriyle kasilip, her 1-2 dakikada bir 0,2 sn
stire ile dstaki tiipiiniin acik kalmasini ve 1-2 pl gaz ge¢isini saglamasi ile olur. Gazin
istmustan gecisi nazofarenks ile orta kulak arasindaki basing farkina, her iki taraftaki
basing farkina maruz kalma siiresine ve istmusun uzunluk ve ¢apina baghdir. Ostaki
tiipii 24 saat boyunca sadece 3-4 dakika a¢ik kalir. Bu siirede nazofarenksten orta

kulaga gegen gaz miktar 1-2 ml’dir (63).

Son zamanlarda yapilan calismalar dstaki tlipliniin fonksiyonlarinda néronal
bir kontroliin etkin oldugunu gostermektedir. Eden ve arkadaglarimin yaptigi bir
calismada arastiricilar timpanik sinirin tek tarafli uyarilmasi ile her iki taraftaki tuba
Ostaki kaslarindan elektromiyografik cevaplar elde etmislerdir. Yine ayni ¢aligmada
timpanik sinirin, stimulasyonda kullanilan elektrotlarin proksimalinden kesilmesi,

tubal kaslardan elde edilen cevaplarin tamamen kaybolmasina neden olmustur (64).

Timpanik membranin O2 ve CO2 gecirgenligi gosterilmis fakat
mekanizmanin orta kulak gaz basincinin diizenlenmesindeki rolii ve etkinligi konusu

halen arastirilmaktadir.

Mastoid havali hiicreler ile timpanik kaviteyi doseyen mukozada gergeklesen

gaz degisimi pasif olarak kan dolasimindaki gazlarin orta kulaktaki gazlar ile kismi
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basing farkliliklarina gore gerceklesir (65). Gaz partikiilleri denge haline gelinceye
kadar yiiksek basingtan diisiik basincin bulundugu ortama dogru gegmeye
meyillidirler. Farkli olarak azot gazinin diger gazlara kiyasla dokuya gecisi ve kanda
¢Oziiniirliigl disiiktiir. Bu nedenle azot gazi orta kulakta daha uzun siire kalir. Azot
gazinin karbondioksitten yaklasik olarak 34 kat daha yavas olan difiizyonu sayesinde
orta kulak basinci aniden vendz basinca esitlenmemis olur. Bdylece orta kulak
basincinin vendz basing olan 704 mmHg’ye diismesi Onlenir ve atmosferin 760
mmHg’lik basincinin zara digsaridan yaklagik S6mmHg basing uygulamasinin dniine

gegcilir.
2.7.4. Orta kulak basincinin ve ostaki tiip fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Orta kulak basinci ve Ostaki tiip fonksiyonlar1 hakkinda hekime timpanik membranin
otoskopik muayene bulgulart ipucu verebilir. Timpanik membrandaki matlagsma,
retraksiyon ya da hava-sivi seviyesi orta kulak basincinda bozulma ve Ostaki tiipii
disfonksiyonunu akla getirebilir. Ostaki tiip disfonksiyonu olan hastalarin
sorgulamasinda, kulakta dolgunluk, agr1, kulak ¢inlamasi, seslerin derinden gelmesi,
isitme azlig1, kendi sesinin kafasinin i¢inde yankilanmasi gibi yakinmalar olabilir.
Ayrica anatomik obstriiksiyonun varligin1 arastirmak i¢in direkt veya indirekt olarak
yapilan nazofarenks muayenesi ile adenoid hipertrofisi, mukozal 6dem ya da tiimdral
kitle gibi nedenler tespit edilebilir. Ostaki tiip liimeni istmustan gegebilecek 0,4-1,0
mm’lik fiberoptik endoskoplar ile incelenebilir ancak bu optiklerin rezoliisyonu

sinirhdir.

Ostaki tiipiiniin fonksiyonlarin1 degerlendirmek igin ise muayene bulgularina
ek olarak kullanilan kantitatif veya kalitatif yontemler mevcuttur. Klinik
uygulamalarda Ostaki tiip disfonksiyonunu degerlendirmek ve standardize hale
getirmek i¢in 2012 yilinda kullanima girmis olan 7 soruluk Eustachian Tube
Dysfunction Questionnaire (ETDQ-7) testi kullanilabilir (66). Fakat ETDQ-7

testinin Tiirk¢e validasyonu heniiz yapilmamustir.
2.7.5. Orta kulak basincimin kantitatif yontemler ile degerlendirilmesi

Valsalva manevrasi: Antonio Maria Valsalva tarafindan tanimlanan bu manevrada;
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hastanin agiz ve burun delikleri kapali iken havanin disar1 vermeye calisilmasi
yontemi ile uygulanmaktadir. Bu manevra ile nazofarenkste pozitif basing olusur,
Ostaki tiipii acilinca timpanik kaviteye hava gecer ve orta kulak basinci artar. Artan

orta kulak basinci nedeniyle kulak zarinin laterale hareketi otoskopik olarak gozlenir.

Toynbee testi: Joseph Toynbee tarafindan tanimlanan bu testte hastadan agiz
ve burun delikleri kapali iken yutkunma hareketi yapilmasi istenir. Yutkunma
hareketi ile olusan negatif basing, Ostaki tiipii agilinca orta kulak boslugunda negatif
basing olusmasina neden olur ve otoskopide kulak zarinin mediale hareketliligi

gozlenir.

Ostaki tiip kateterizasyonu: Lokal anestezi altinda transnazal olarak Ostaki
tiipii agzina ucunda Politzer balonu takili giimiis sonda yerlestirilir. Balon aracilig
ile verilen havanin orta kulaga gegerken olusturdugu ses oskiilte edilir. Oskiiltasyon,
bir ucu hastanin diger ucu ise hekimin kulaginda olan tiip yardimu ile yapilir. Normal
solunum sesi agik bir Ostaki tiiplinii; 1slik sesi kismen kapali Ostaki tiipiinii;
fokurdama veya kaynama sesi orta kulakta sivi toplandigini; hicbir sesin

duyulmamasi ise Ostaki tiipiiniin tamamen kapali oldugunu gosterir.

Sakkarin testi: Sakkarin testi Ostaki tlipiniin mukosiliyer fonksiyonlariin
degerlendirilmesinde basit, diisitk maliyetli ve degerli bir tan1 aracidir. Sakkarin testi

Ostaki tiipiiniin fizyolojik agikligini belirlemek i¢in kullanilmistir.

2.7.6. Orta kulak basincinin ve ostaki tiip fonksiyonunun kalitatif yontemler ile

degerlendirilmesi

Timpanogram: Dis kulak kanalindaki (DKK) hava basincinin sistematik bir bicimde
degistirilmesi sonucunda, DKK ve orta kulak yapilarinin esneklik ve hareketliliginin
grafiksel olarak kaydedilmesi yontemine timpanometri, bu yontemden yararlanilarak
elde edilen sonuca ise timpanogram denir. Timpanik membran intakt iken
timpanogram ile orta kulak basmcinin oOlgiilmesi 0Ostaki tiipii fonksiyonlarini
degerlendirmede 6nemli bilgiler verir. Dis kulak kanalina 226 Hz frekansinda, 82 dB
siddetinde piir ton bir ses ile farkli basinglar verilerek kulak zarmin cevaplar

timpanograma kaydedilir. Timpanometrik Tepe Basinc1 (TTP) = orta kulak basinci:
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Orta kulak boslugundaki basincin gostergesidir. Timpanogramin tepe noktasinin
(hacmin en fazla oldugu nokta) basing eksenindeki degeridir. Normal kulakta TTP
nin +50 ile -100 arasinda olmasi1 beklenir. Yiiksek negatif basin¢ saptanmasi (>-100
daPa) C1, C2, B tipi egriler Ostaki tiipiiniin ventilasyon fonksiyonunun yetersiz
oldugunu diistindiiriir. Agir atelektazi, adezyon ya da perforasyon varliginda

timpanogramin faydasi sinirhdir.

Sonotubometri: ilk olarak Perlman tarafindan tanimlanmistir (67). Burun
deliginden verilen ses dalgasinin dis kulak kanalindan mikrofon ile kaydedilmesi
esasina dayanir. Burun deliginden ses veriliyorken hastadan yutkunmasi istenir.
Ostaki tiipii acik ise kaydedilen ses seviyesinde dalgalanma olur. Hem intakt hem

perfore timpanik membranlarda kullanilabilen bir testtir.

inﬂasyon-deflasyon acillma testi (Forced Responce Test): Zollner 1942
yilinda, yutkunma sirasinda Ostaki tiipiinii agmak i¢in gerekli olan nazofarenks
basincini dlgerek dstaki tiipiiniin fonksiyonunu degerlendiren bir test tarif etmis ve bu
test daha sonra modifiye edilerek “Inflasyon-Deflasyon Acilma Testi” adin1 almustir.
Perfore veya miringotomili kulaklara uygulanabilen bir testtir. Bu test dinlenme
sirasinda Ostaki tliptinii kapali tutan mekanizmalarin degerlendirilmesini saglar.
Ostaki tiipii spontan olarak agilana dek dis kulak kanali ve orta kulak basinci artirilir
ve bu sirada da hastadan yutkunmamast istenir. Ostaki tiipii acilinca basing egrisinde
bir anda diisme baglar (PO) ve bir siire sonra da dstaki tiipli kapanacagi i¢in basing

sabitlenir (PC).

Inflasyon-deflasyon basing¢ esitleme testi: Inflasyon-Deflasyon Agilma
Testine benzer olan Inflasyon-Deflasyon Basing Esitleme Testi Flisberg ve
arkadaslar1 tarafindan 1963 yilinda tarif edilmis, yillar igerisinde cesitli
modifikasyonlar1 yapilmistir (68). Sadece perfore ya da miringotomili kulaklara
uygulanabilir. Hem pasif hem de aktif agilma fonksiyonunun degerlendirilmesine
olanak verir. Teste baglamadan 6nce bazal bir timpanogram cekilir. Yiiksek pozitif
(+200) (inflasyon) veya negatif (-200) (deflasyon) hava basinci dis kulak kanalina
uygulanir, hastadan 5 saniyede bir bir yudum su i¢mesi istenir. Bu esnada devamli

olarak dis kulak kanali ve orta kulak basmglar1 alinir. Ostaki tiipii agilinca basing
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diismeye baslar, kapaninca da sabitlenir. Test ardisik 5 yutkunma boyunca basing

diismesi gdzlenmeyene dek stirdiriiliir (69).

Otomatik williams testi (ETF1 Testi): Diger kalitatif yontemlerden farkl
olarak saglam kulak zar1 olan hastalarda uygulanabilir. Ostaki tiipiiniin pasif agilma
kapasitesini gostermek i¢in kullanilan bir testtir. Bu testte Oncelikle bazal bir
timpanogram ¢ekilir ve orta kulak basinci kaydedilir (P1). Daha sonra agiz ve burun
kapali iken hasta en az 3 kez yutkundurulur ve (Toynbee Manevrasi) orta kulak
basinci 6l¢iiliir (P2). Son olarak da agiz ve burun kapali iken hastanin disar1 hava
vermeye ¢alismasi istenir (Valsalva manevrasi) ve yeniden orta kulak basinct ol¢iiliir
(P3). Her ti¢ durum i¢in almman kayitlar, dalgalarin tepe noktalari i¢in belirtilen
basinglar (P1,P2,P3) ile birlikte kaydedilerek Ostaki tiipii fonksiyonlar: hakkinda bilgi
edinilir. P1-P2 ve P2-P3 degerinin 10 daPa’dan biiyiik olmasi veya Pmax-Pmin
degerinin 15 daPa’dan biiyiik olmasi durumunda Ostaki tiip fonksiyonlar1 normal
kabul edilir (70,71). Ostaki tiipii fonksiyonunun saglam timpanik membranlarda
timpanometri esliginde uygulanan Valsalva ve Toynbee manevralar ile

degerlendirilmesi eski ancak gegerliligi olan bir metottur (72,73).

ETF2 testi (Otomatik Toynbee Testi): Perfore kulaklarda pasif agilma
kapasitesini 6lgen Inflasyon-Deflasyon Agilma Testi ile aktif agilma kapasitesini
olgen Inflasyon-Deflasyon Basing Esitleme Testlerinin bir modifikasyonudur. Dis
kulak kanal1 bir prob ile tamamen kapatildiktan sonra +/- 300 daPa basing uygulanir.
Hastaya yutkunmamasi sdylenir. Ostaki tiipii acilinca basing egrisi bir anda diismeye
baslar (PO) ve bir siire sonra da Ostaki tiipli kapanacagi i¢in basing sabitlenir (PC).
Daha sonra hastadan 3-5 sn araliklarla agzini, burnunu kapayarak 5 kere yutkunmasi
istenir (Toynbee Manevrasi). Her yutkunma sonrasi basing normale donme
egilimindedir ve birka¢ yutkunma sonrasi basing esitlenir. Yutkunma sirasinda ostaki
tiipiiniin agilmasi ile basincin diismeye basladigi nokta agilma basinci (O), basincin
tekrar sabitlendigi nokta ise kapanma basincini (C) gosterir. A¢ilma (O1, O2, O3) ve
kapanma (C1,C2,C3) basinglar1 otomatik olarak kaydedilir. Ac¢ilma ve kapanma
basinglar1 ve periyotlar1 degerlendirilerek Ostaki tiipti fonksiyonlar1 hakkinda bilgi

edinilir.
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2.7.7. Ostaki tiip disfonksiyonun patofizyolojisi ve sonuclar

Ostaki tiip sisteminin disfonksiyonu orta kulak hastaliklarinin patogenezinde
onemli rol oynar. Ostaki tiipiiniin ii¢c ana fonksiyonu olan ventilasyon, koruma,
klirens fonksiyonlarindan birinde veya birkacinda fonksiyon bozuklugu oldugunda
ostaki tiip disfonksiyonundan sdz edilir. Tablo 2°de OTD’nin kapsamli bir sekilde
siiflandirilmas1 sunulmustur. Obstriiktif OTD’de obstriiksiyonun nedeni mekanik
veya fonksiyonel olabilir. Mekanik obstriiksiyon alerji, gastrik siv1 refliisii veya akut/
kronik enfeksiyona bagli olarak gelisen mukozal enflamasyon gibi intraliiminal
faktorler ile intrinsik veya liimenin distan basilmasina bagl olarak ekstrinsik olabilir
(74,75). Ekstrinsik obstriiksiyon hastanin supin yatisindaki gibi fizyolojik olabilecegi
gibi neoplazm veya adenoid vegetasyon gibi bir kitle lezyonu tarafindan da

olusturulabilir (76).

Tablo 2: Ostaki tiipii disfonksiyonunun siniflandiriimasi*

o Ventilasyon fonksiyonunuda bozulma
o Anatomik obstruksiyon
Ostaki tiipiiniin obstriiksiyonu
- intraluminal(intramural)
- periluminal(mural)
- peritubal (ekstramural)
Tiipiin uglarinda obstriiksiyon
-orta kulak-mastoid
‘nazofarenks
0 Agilma mekanizmasinda sorun olmasi(fonksiyonel obstriiksiyon)
Ostaki tiipiinde fonksiyonel obstriiksiyon
Tiipiin giris veya ¢ikisinda fonksiyonel obstriiksiyon
o Orta kulak-mastoid
- nazofarenks, burun, yumusak damak
0 Koruma fonksiyonunun bozulmasi
o Patent Ostaki
o Kisa Ostaki tiipii
o Ostaki sisteminin her iki ucunda anormal basing
o Klirens fonksiyonunda bozulma
o Mukosilier
o Muskuler
o Anatomik

*(kaynak 77’dan alinmis ve Tiirk¢ce’ye ¢evrilmistir.) (77).
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Fonksiyonel obstriikksiyonda oOstaki tiipiinde agilma mekanizmasinin

bozuklugu s6z konusudur:

Artmis tubal komplians (elastin dansitesi az, sertligi kaybolmus, kollabe tubal

kartilaj, Ostmann’in yag dokusu hacim olarak kiiciik).
Anormal aktif acilma mekanizmasi (onarilmis/onarilmamis yarik damak).

Tensor Veli Palatini kasinda aktivite kayb1 veya atrofi (timor invazyonu,
cerrrahi veya travma sonucu tensor veli palatini kasinda aktivite kaybi veya

trigeminal sinir hasarlanmast).

Anormal nazofarengeal hava basinglar1 (burun temizleme, infantin aglamasi
veya adenoid hipertrofisi veya inflamasyona sekonder burun tikanikliginda
yutkunma hareketinin yapilmasi1 sirasinda olusan yiiksek pozitif nazofarengeal
basinglar) fonksiyonel obstrikksiyon nedenleridir (78). Yiizme ve dalma, ugak
yolculugu ve hiperbarik basing tedavileri esnasinda olusan hizli basing degisimleri de

OTD’ye neden olabilir.

Ostaki tiip disfonksiyonunun asagidaki otolojik hastaliklar ile direkt olarak

iligkili oldugu yapilan ¢alismalar ile gosterilmistir:
otitis medianin eslik ettigi veya etmedigi timpan membran perforasyonlari,
kronik siipiiratif otitis media,
timpan membranda atelektazi ve retraksiyon cebi olusumu,
kazanilmis kolesteatom,

kolesterol graniilomu (79-82).
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3. CALISMA
3.1. Gerec¢ ve Yontem

Calismamizin baglangicinda T.C. Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Uygulama
ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan 11.02.2014 tarihli, 2014/03 toplanti
numarasi ile etik kurul onay1 alindi. Calismaya katilan tiim bireyler KBB muayenesi
ve sakkarin testi oncesinde bilgilendirildi, onamlart alindi. Bu ¢aligma Biilent Ecevit
Universitesi Kulak Burun Bogaz Poliklinigine kulak akintis1 ve isitme azlhig1 sikayeti
ile bagvuran ve kronik otit tanis1 alan 50 hastada yapildi. Calisma Ocak 2013- Ocak
2014 tarihleri arasinda belirtilen tek merkezde yapildi.

Calismaya kronik otit tanisi alan ve 15-60 yas arasinda erkek ya da kadin
hastalar dahil edildi. Calismaya kulak zar1 perforasyonu olan ve kolesteatom ya da
kulak zar retraksiyonu saptanmayan hastalar, otoskopik muayenede orta kulakda
timpanoskleroz olmayan hastalar dahil edildi. Kolesteatom, kulak zar1 retraksiyon
posu tanist olan, sigara kullanan, primer siliyer diskinezi tanisi olan, maksillofasiyal
anamolisi (yarik damak dudak gibi) bulunan, daha once herhangi bir hastalik
nedeniyle kulak cerrahisi olan ya da ¢alismaya katilmay1 reddeden hastalar dislandi.
Hastalar 2 grupta ele alindi; 1.Grup basvuru aninda aktif kulak akintisi olan
hastalardan, 2.Grup bagvuru aninda kulagi en az 3 ay kuru olan hastalardan
olusturuldu. 2. Grup hastalara 1 defa sakkarin ile dstaki tiipiiniin mukosiliyer klerans
(MSK) siiresi Olciildii ve bu hastalar kontrol gurubu olarak alindi. 1.Grup hastaya
basvuru aninda, uygun medikal tedavi sirasinda 10.giinde ve l.ayda sakkarin ile
Ostaki tiipii MSK siiresi bakildi ve bu hastalar ¢alisma grubu olarak alindi. Lokal

tedavide; topikal antibiyotik, topikal steroidler ve borik asit karigimlar: kullanildi.

Sonugta akan kulaklarda medikal tedavi sonras1 10.glinde ve 1. ayda ostaki
tipli MSK siirelerindeki degisim istatistiksel olarak degerlendirildi, ayrica bu
hastalardaki sonuglar yas ve cinsiyeti standardize edilmis kontrol gurubunun (3 ay

kuru kalan kulaklar) sonuglari ile karsilastirildi.
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3.2. Sakkarin Testi

Ostaki tiipii MSK siiresi 6lgiiliitken 6l¢iimiin yercekiminden etkilenmemesi igin
hastanin pozisyonu standardize edildi. Hastaya basi 45 derece yiiksekte olacak
sekilde yatar pozisyonda, yiizii hafifce saglam kulak (30 dereceyi gecmeyecek
sekilde) tarafina bakacak sekilde pozisyon verildi. Testte 10 microgram %5’lik
sodyum sakkarin solusyonu otomikroskopi altinda perfore olan kulak zarindan
insiilin enjektorii ile non-invazif olarak orta kulaga verildi. Hasta sakkarin tadini
algilayincaya kadar ayni pozisyonda kaldi. Algilama zamani; sakkarin soliisyonunu
orta kulaga koyduktan, hasta sakkarin tadini algilayincaya kadar gegen siire olarak
dakika ve saniye cinsinden kaydedildi. Sonu¢ta medikal tedavi sonrasi 10.giinde ve
l.ayda ostaki tiipli MSK siirelerindeki degisim istatistiksel olarak degerlendirildi,
ayrica bu hastalardaki sonuglar yas ve cinsiyeti standardize edilmis kontrol

gurubunun (3 ay kuru kalan kulaklar) sonuglari ile karsilagtirildu.
3.3. Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket programinda yapilmistir.
Calismada yer alan siirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama ve
standart sapma ile, kategorik degiskenler frekans ve yiizde ile gosterilmistir. Siirekli
degiskenlerin 2 grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi, grup igi
kargilastirmalarinda Wilcoxon testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin grup
karsilastirmalarinda Yates diizeltmeli ki-kare testi kullanilmistir. Calismadaki tiim
istatistiksel analizlerde p degeri 0,05’in altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calisma Biilent Ecevit Universitesi Kulak Burun Bogaz Poliklinigine kulak
akintis1 ve isitme azlig1 ile basvuran ve kronik otit tanis1 alan 50 hastada yapildi.
Calisma Ocak 2013- Ocak 2014 tarihleri arasinda belirtilen tek merkezde yapildi. 29
hasta en az 3 aydir kulak akints1 olmayan ve otoskopik muayenesinde kulak zar
perforasyonu disinda herhangi bir patoloji (dis kulak yolunda akinti, orta kulak
mukozasinda 6dem, akinti, polipoid yumusak doku, enfeksiyon vb ) olmayan
hastalardan olugmaktaydi (kontrol grubu). Diger 21 hasta ise aktif kulak akintisi
sikayeti ile bagvuran ve otoskopik muayenesinde dis kulak yolu akintisi olan, orta
kulak mukozasinda hastalik olan (6dem, polipoid doku, enfeksiyon vb) hastalardan

olugmaktaydi (hasta grubu).

Calismamiza katilan 50 hastanin 26’s1 (%52) kadin iken, 24 hasta (%48)
erkeklerden olugsmaktaydi. Gruplarin cinsiyet acisindan 6zelliklerine bakildiginda ise
kuru kulak grubundaki 29 hastanin 16’s1 (%55,2) kadin, 13’1 (%44,8) ise erkek
hastalardan olusmaktaydi. Akan kulak grubunda ise 21 hastanin 10°u (%47,6) kadin,
11°1 (%52,4) ise erkek hastalardan olugsmaktaydi. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunmuyordu (p=0,810).

Tablo 3: Olgularin cinsiyete gore dagilimi

CINSIYET OLGU SAYISI (N) %
ERKEK 24 48,0
KADIN 26 52,0
(p=0,810)
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Gruplarin Cinsiyete Gore Dagilimi

kuru kulak

W erkek mkadin

akan kulak

Sekil 6 : Gruplarin cinsiyete gore dagilimi (p=0,810)

Calismamiza katilan gruplar yas agisindan incelendiginde minimum yas 15

iken maximum yas 60 idi. Gruplara kendi aralarinda bakildiginda kuru kulak

grubunda minimum yas 17 iken maximum yas 60 idi. Akan kulak grubuna

bakildiginda minimum yas 15 iken maximum yas 60 idi. Kuru kulak grubunda

ortalama yas 36,72+11,93 iken akan kulak grubunda ortalama yas 32,29+12,88 idi.

Gruplar bu agidan karsilastirildiginda iki grup arasinda yas agisindan istatiksel bir

fark bulunmuyordu (p=0,215).

Tablo 4: Gruplarin yasa gore dagilim

GRUP N ORTALAMA4SS | MINIMUM | MAXiMUM | P
KURU 0,215
KULAK 29 36,72+11,93 17 60

AKAN 0,215
KULAK 21 32,29+12,88 15 60

TOTAL 50 34,86+12,41 15 60 0,215
(p=0,215)
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Sekil 7: Gruplarin yas ortalamasi (p=0,215)

Calismamiza katilan iki gruptan kuru kulak grubunun basvuru aninda 1 defa

mukosiliyer klirens siiresi Olgiildii. Akan kulak grubunun ise basvuru aninda ve

tedavi sonrasi 10. giinde ve 1. ayda olmak iizere 3 defa Gstaki tiipiiniin mukosiliyer

klirens siiresi Olgiildii. Kuru kulak grubunda mukosiliyer klirens (MSK) siiresi

minimum 4,34 dakika iken maximum 10,30 idi. Akan kulak grubunda ise 1.giin

Ol¢limlerinde MSK siiresi minimum 14,45 dakika iken maximum siire 40 dakika idi.

Ayn1 grupta tedavi sonrasi 10.giin 6l¢iimlerinde MSK siiresi minimum 7,42 dakika

iken maximum 25,12 dakika, 1. ay 6l¢limlerinde ise minimum siire 3,57 dakika iken

maximum siire 13,48 dakika idi. Kuru kulak grubunda ortalama MSK siiresi

8,27+1,52 dakika iken akan kulak grubunda ise ortalama MSK siiresi 1.giinde
28,7248,26, 10.glinde 14,53+5,11 iken 1.ayda 9,09+2,33 dakika idi.

Tablo 5: Gruplarin 6staki tiipiiniin ortalama MSK zamanlari

GRUP N oT oT oT
MSK(1.GUN)+£SS | MSK(10.GUN)+SS | MSK(1.AY)£SS
KURU KULAK 29 8,27+1,52 - -
Min:4,34
Max:10,30
AKAN KULAK 21 28,7248.26 14,5345,11 9,0942,33
Min:14,45 Min:7,42 Min:3,47
Max:40,00 Max:25,12 Max:13,48

(OT: Ostaki tiipii MSK: Mukosiliyer klirens)
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Gruplar  Ostaki  tiiptinin =~ mukosiliyer  klirens  siirelerine  gore
karsilastirildiklarinda  kuru kulak grubunun MSK  siiresinin ortalama degeri
8,27+1,52 dakika iken, akan kulak grubuna 1.giin yapilan deger ortalama 28,72+8,26
dakika idi. Iki grup arasindaki bu degerler istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

Tablo 6: Kuru kulak ile akan kulak 1.giin yapilan MSK zamani karsilagtirilmasi

GRUP N OT MSK( 1. GUN)£SS P
KURU KULAK 29 8,27+1,52 <0,001
AKAN KULAK 21 28,72+8,26 <0,001

(OT: Ostaki tiipii MSK: Mukosiliyer klirens)

Akan kulak grubu kendi arasinda karsilastirildiginda 1.giin yapilan MSK
zamani ortalama 28,72+8,26, 10.glin yapilan 14,53+5,11 iken l.ay yapilan MSK
zamani ortalama 9,09+2,33 dakika idi. Gruplar arasinda yapilan karsilagtirmada bu

degerler istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

Tablo 7: Akan kulak grubunun MSK zamaninin karsilastirilmast

OTMSK |OT MSK OT MSK
GRUP N |1.GUN+£SS |10.GUN+SS |1.AY+£SS P

AKAN KULAK 21 [28,7248,26 |14,53+5,11 ]9,09+2.33 <0,001
(OT: Ostaki tiipii MSK: Mukosiliyer klirens)

Kuru kulak grubu ile akan kulak grubunun 10.gilinlinde yapilan MSK zamani
degerlendirildiginde kuru kulak grubunun MSK zamani ortalama 8,27+1,52 iken
akan kulak grubuna 10.giinde yapilan MSK zaman1 ortalama 14,53+5,11 idi. iki grup

arasindaki bu degerler istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

Tablo 8: Kuru kulak ile akan kulak 10.glinde yapilan MSK zamaninin

karsilastirilmast
GRUP N |OT MSK 1.GUN+SS | OT MSK 10.GUN=SS | P
KURU KULAK |29 |28,72+8,26 - <0,001
AKAN KULAK |21 | - 14,53+5,11 <0,001

(OT: Ostaki tiipii MSK: Mukosiliyer klirens)
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Kuru kulak grubu ile akan kulak grubunun 1.ayinda yapilan MSK zamani

degerlendirildiginde kuru kulak grubunun MSK zamani ortalama 8,27+1,52 iken,

akan kulak grubuna l.ayda yapilan MSK zamam ortalama 9,09+2,33 idi. Iki grup

arasindaki bu degerler istatistiksel olarak anlamsiz idi (p=0,335).

Tablo 9: Kuru kulak ile akan kulak 1.ayda yapilan MSK zamaninin karsilastiriimasi

GRUP N |OT MSK 1.GUN+SS | OT MSK 1.AY+SS P
KURU KULAK |29 [28,7248,26 - 0,335
AKAN KULAK (21 | - 9,09+2,33 0,335

(OT: Ostaki tiipii MSK: Mukosiliyer klirens)

Tablo10’da Tiim ¢aligma gruplar1 arasinda ikili karsilagtirmalar isaretlenmis

ve p degerleri belirtilmistir.

Tablo 10: Gruplarin dstaki tiipiiniin ortalama MSK zamanlarinin karsilastirilmasi

GRUP N oT . oT ] oT
MSK(1.GUN)£SS | MSK(10.GUN)£SS | MSK(1.AY)+SS

KURU KULAK (29 8,27+1,52° - -

AKAN KULAK |21 28,724+8,26° 14,53+5,11° 9,09:+2,33¢

p (ab): <0,001, p (bc): <0,001 p (cd): <0,001 p (bd):<0,001, p (ad): 0,335

(OT: Ostaki tiipii MSK: Mukosiliyer klirens)
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5. TARTISMA

Kronik otitis media, yetersiz tedavi sonucunda akut otitin bir sekeli olarak kabul
edilmekte ve pek c¢ok lilkede ve ozellikle iilkemizde de sik goriilen sosyal bir sorun
olarak degerlendirilmektedir. Diinya Saghk Orgiiti'ne gore, KOM tedaviyle

iyilesebilecek bir isitme kaybina yol agmasi bakimindan énemlidir (1).

Kronik otitis mediada en sik karsilasilan klinik belirtiler, akinti ve isitme
kaybidir. Akint1 aktif evrede siirekli, aralikli evrede iyilesmeler gosteren, inaktif
evrede ise rastlanilmayan bir bulgudur. Isitme kaybi, kronik otitin neden oldugu
perforasyon, kemikgik zincir patolojileri ve dig kulak yolundaki polip, graniilasyon
ve debrisler nedeniyle olusan iletim tipinde bir kayiptir. Agr1 genellikle goriilmez.

Gortildiigiinde bir komplikasyonun habercisi olabilir (1).

Hastaligin etyopatogenezinde akut, rekiirren ve efflizyonlu otitis medianin
bulunmasi ve bunlarin Onlenebilir patolojiler olmasi Onemlidir. Ancak hastalik
kronik otitis mediaya doniistiikten sonra tek secenek cerrahi tedavidir. Zamaninda
yapilan uygun cerrahi, hastay1 isitme kaybindan, akintidan ve hastaligin neden
olabilecegi komplikasyonlardan koruyacaktir. Glinlimiizde saglik hizmetlerinin kolay
ulagilabilirligi ve hastalarin  bilinglenmesi nedeniyle kronik otite bagh

komplikasyonlar daha seyrek goriilmektedir.

Kronik otitis media terimi igerisinde pek ¢ok farkli patolojiyi barindirir. Her
hastalik i¢in secilecek tedavi yontemi farklidir. Bu hastaliklar; kronik basit otit,
kronik mukozal otit, kolesteatom, adeziv otit, retraksiyon poslari, timpanoskleroz

gibi farkli patolojileri icerir. Preoperatif tani, secilecek cerrahi yontemi etkiler (1).

KOM tedavisi medikal ve cerrahi olmak tiizere ikiye ayrilabilir. Medikal
tedavi 6zellikle KSOM’da faydali olabilir. Topikal antibiyotikli ve steroidli damlalar
ile sistemik antibiyotikler kullanilabilir. Medikal tedaviye cevap vermeyen KSOM
olgularinda enfeksiyonun eradikasyonu icin ve orta kulak ile mastoid hiicreler
arasindaki baglantiyr engelleyen patolojinin ortadan kaldirilmasi amaciyla orta

kulaga ve mastoid hiicrelere yonelik cerrahi tedavi uygulanabilir (83).
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Kronik otitis medianin cerrahi tedavisinde amag; devamli kuru kalan,
perforasyonun kapandigi, hastalik tekrarinin Onlendigi, iyi havalanan bir kulak
saglamak ve ayn1 zamanda isitmenin diizeldigi bir kulak elde etmektir. Tedavinin
amac1 patolojinin ortadan kaldirilmasi ve hasar goren yapilarin rekonstriiksiyonunu

saglamaktir.

Cerrahi tedavide yapilmasi gereken, patolojiyi dogru tespit edip, buna en
uygun teknigi se¢mektir. Uygun teknigin belirlenmesinin yani sira, bu teknigin ne
kadar iyi uygulandig1 da énemlidir. Oncelikle orta kulak ve mastoiddeki enfeksiyon

odaklar1 eradike edilmelidir (1).

Kronik otitis mediada (KOM) kesin tedavi cerrahidir, medikal tedavi
yardimci tedavidir. Kronik otitis media da cerrahi tedavi kulak akintisinin olmadigi,
orta kulak mukozasinda enfeksiyonun olmadigi donemlerde planlanmalidir. Kulak
cerrahisi oncesi kulagin ne kadar kuru kalmas1 gerektigi tartismalidir. Ideal olarak
timpanoplasti yapilacak perforasyonlu bir kulak, timpanoplastiden onceki ii¢ aylik
siirede kuru olmalidir (3). Kulak akintist ve isitme kaybi ile gelen kronik otitis
medial1 hastalara cerrahi tedavi Oncesinde hastanin genel durumu ve hastaligin
yayginligia gore lokal ve / veya sistemik tedaviler verilmelidir. Lokal tedavi olarak
kullanilan ilaglar; topikal antibiyotik, topikal steroidler ve borik asit karigimlaridir.

Enfeksiyonun siddetine gore tedaviye sistemik antibiyotikler de eklenebilmektedir.

Kronik otitis mediada cerrahi tedavinin basari sans1 Ostaki tiipli fonksiyonlari
ile dogrudan iliskilidir. Normal 6staki tiipii fonksiyonlarina sahip hastalarda cerrahi
basar1 sansi belirgin olarak artmaktadir. Yabanci partikiillerin orta kulaktan Ostaki
tiipii ile nazofarenkse atilmasi; boyali maddeler, tatlandirilmis maddeler, kontrastl
ya da florasan maddelerin Ostaki tiipiinden gecisleri ile incelenmektedir. Bu
calismada Ostaki tlip fonksiyonlarini non-invaziv bir test olan sakkarin testi

kullanilarak degerlendirildi.

Kishore ve arkadaslari 2009 yilinda yaptiklar1 calismada stabil /inaktif
mukozal kronik otitis medias1 olan 86 hastanin 6staki tiip fonksiyonlarini preoperatif
degerlendirmis, bu bulgular postoperatif cerrahi sonuglar ile karsilagtirilmis ve

sonuclar analiz edilmis. Sakkarin test ve metilen mavisi testi ile Ostaki tiip
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fonksiyonlarmin degerlendirmesi sonucunda bu iki testin birbiri ile korele oldugu
saptanmig. Sakkarin algi zamani ve metilen mavisi klirens zamaninin ortalama
degerleri sirastyla 17,5 ve 8,1 dakikaymus. Ostaki tiip fonksiyonlari anterior
perforasyonlarda en 1iyi, posterior perforasyonlarda en kot ve subtotal

perforasyonlarda orta derecedeymis (84).

Sakkarin ~ testi  Ostaki  tliplinin =~ mukosiliyer  fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde basit, diisiik maliyetli ve degerli bir tan1 aracidir. Sakkarin testi
Ostaki tlipliniin fizyolojik acikligini belirlemek i¢in kullanilmistir. Orta kulaga
mikroskop altinda timpanik membrandaki defektten sakkarin tableti verilmis ve
sakkarin algilama zamani Olgiilmiis. Bu testin sonuglart 3 gruba ayrilmis. 20
dakikadan az olanlar normal, 20-45 dk arasinda olanlar kismi disfonksiyon ve 45
dakikadan fazla olanlar ciddi disfonksiyon olarak degerlendirilmis. Timpanoplasti
sonras1 normal Ostaki fonksiyonlarina sahip 64 hastada % 94, parsiyel disfonksiyonu
olan 19 hastada % 68 basar1 elde etmisler. Ciddi dstaki disfonksiyonu olan 3 hastada
% 100 basarisizlik elde edilmis. Bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmus ve
normal Ostaki fonksiyonlarinin timpanoplasti sonrasi cerrahi basar1 oranini arttirdig

bulunmustur (84).

Ostaki tiipiiniin mukosiliyer fonksiyonlarin1 degerlendirmek icin metilen
mavisi boyasi testi de kullanilabilir. Kishore ve ark. Ostaki tiipiiniin agikligini
belirlemek i¢in bu testi de kullanmislar. Bu test 2-3 damla steril metilen mavisi
boyasinin kulak zarindaki perforasyondan ostaki girisine damlatilmasi ile yapilmas.
Sineskop kullanim1 ile Ostaki tiipiiniin nazofarengeal yiiziinde boyanin gelmesi
gbzlemlenmis ve siire kaydedilmis. Test sonucuna gore hastalar 3 gruba ayrilmis. 10
dakikan kisa olanlar normal Ostaki fonksiyonu, 10 dk ile 20 dakika arasi olanlar
parsiyel disfonksiyon ve 20 dakikan uzun olanlar ise ciddi disfonksiyon olarak
kaydedilmis. Sakkarin ile yapilan 6stakinin mukosiliyer klirens siiresi ortalama 17,5
dakika iken, metilen mavisi ile yapilan teste klirens siiresi ortalama 8 dakika olarak
bulunmus. Ostaki tiipiiniin mukosiliyer klirensini degerlendirmede sakkarin testi ile

metilen mavisi boyasi testi arsinda iyi bir korelasyon bulunmaktadir (84).

Jesic S ve ark. 2004 yilinda yaptiklar1 bir calismada tubotimpanik kronik otiti

olan 16 hastada, attikoantral kronik otiti olan 13 hastada ve travmatik kulak zari
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perforasyonu olan (hasta kontrol grubu) 9 hastada oOstaki tiipiiniin mukosiliyer
transport zamanini degerlendirmisler. Mukosiliyer transport zamani1 10 mikrol %5
steril sakkarin soliisyonu kulak zarindaki perforasyondan orta kulaga verilerek
preoperatif olarak degerlendirilmis. Mukosiliyer transport zamani sakkarin sollisyonu
kulak zarindaki perforasyondan verildikten sonra agiz ve/veya yutak bolgesinde tatl
tat algist olusan zaman araligi olarak degerlendirilmis. Travmatik kulak zari
perforasyonu olan hastalarda mukosiliyer transport zamani ortalama 7,6 dakika
olarak Ol¢iilmiis. Tubotimpanik kronik otiti olan ve orta kulak mukozast dogal olan
hastalarda mukosiliyer transport zamani ortalama 15 dakika olarak Ol¢iilmiis. Orta
kulak mukozasinda polipoid degisiklikleri olan tubotimpanik otitli hastalarda
ortalama transport zamani 24 dakika olarak ol¢iilmiis. Orta kulak mukozasi normal
olan ve attikoantral otiti olan hastalarda mukosiliyer transport zamani ortalama 35,5
dakika, orta kulak mukozasinda polipoid degisiklikleri olan hastalarda ise bu zaman
ortalama 48 dakika olarak 6l¢iilmiis. Orta kulak mukozasinda geri doniisiimsiiz hasar
olan hastalarda Ostaki tiipiinlin mukosiliyer transport zamani 1 saat ge¢mesine

ragmen negatif olarak degerlendirilmis (85).

Jesic S ve ark. 2011 yilinda yapmis olduklart bir baska ¢alismada ¢ocuklarda
ve eriskinlerde; kronik tubotimpanik otit ve derin retraksiyon poslari i¢in yapilan
timpanoplasti sonrasi temporal fasya greft perforasyonu ve retraksiyonunun yas,
patolojik siire¢, mukozal lezyon, mukosiliyer transport siiresi, kronik siniizit ve
lateral attik duvar rekonstriksiyonu ile iligkisini degerlendirmisler. Caligmaya
tubotimpanik otit nedeniyle opere edilen 274 erigkin, 41 cocuk kulagi, travmatik
timpanik membran riiptiirii i¢in opere edilen 50 eriskin kulak, attik retraksiyon posu
icin opere edilen 56 eriskin kulak hastas1 dahil edilmis. Mukosiliyer transport zamani
sakkarin test ile Ol¢lilmiis. Rekiirren perforasyon, rekiirren attik retraksiyonu ve
temporal faysa greft retraksiyonu degerlendirilmis. Travmatik membran riiptiirii ve
tubotimpanik otit i¢cin opere edilen erigkinlerde ve ¢ocuklarda, 6zellikle 9 yas ve daha
genc olanlarda rekiirren perforasyon insidanst yiiksek bulunmustur. Eriskinlerde
temporal faysa greft retraksiyonu yavas mukosiliyer transport siiresi ile iligkili olarak
bulunmus. Temporal fasya greft retraksiyonu tuba Ostakideki diisik mukosiliyer

transport siiresi ile korele olarak degerlendirilmis (4).
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Jesic S ve ark. 2011 yilinda yaptiklar1 ayni c¢alismada cerrahi Oncesi
mukosiliyer transport zamanini sakkarin testi ile degerlendirmisler. Tubotimpanik
kronik otiti olan 30 eriskin hastaya, attik retraksiyon posu olan 16 eriskin hastaya ve
travmatik membran perforasyonu olan 9 eriskin hastaya sakkarin testi yapilmis.
Sakkarin testi su sekilde yapilmis; Hastalara preoperatif %5 lik steril sodyum
sakkarin sollisyonu kulak zarindaki perforasyondan orta kulaga damlatilarak
yapilmis. Mukosiliyer transport zamani c¢ozeltinin hastanin agiz ve/veya yutak

bolgesinde tat algis1 aldig1 zaman olarak dl¢tilmiistiir (4).

Jesic S ve ark. 2011 yilinda yapmis olduklar1 bu ¢alismada orta kulagi 6demli
mukozaya sahip hastalarda mukosiliyer transport zamanini 15 dakika olarak
bulmuslar. Orta kulak mukozasinda daha yogun lezyon olan haslarda mukosiliyer
transport zamanim1 ortalama 24 dakika olarak bulmuglar. Saglikli orta kulak
mukozasi ile iligkili normal mukosiliyer transport zaman1 7 dakika olarak bulunmus.
Bu hastalarmin takiplerinde rekiirren perforasyon izlenmemis fakat mukosiliyer
transport zamani uzun olan hastalarda greft retraksiyonunun daha sik oldugu
bulunmus. Travmatik membran riiptiirii olan ve saglikli mukozaya sahip hastalarda
cerrahi sonrasi basar1 orani yiikksek bulunmus. Ayni zamanda mukosiliyer transport
zamani normal olan hastalarda da cerrahi sonrasi basari anlamli derecede yliksek
olarak bulunmus. Kronik tubotimpanik otiti olan erigkin hastalarda mukosiliyer
transport stiresi ile niiks perforasyon orani arasinda iliski bulunmamis fakat eriskin
hastalarda yavas mukosiliyer transport zamani ile timpanoplasti sonrasi greft

retraksiyonu arasinda 6nemli bir iliski bulunmus (4).

Bizim c¢aligmamizda sakkarin soliisyonu kullanarak Gstaki tiipiiniin
mukosiliyer transport zamani 6lgiildii. Testte 10 microgram %5°lik sodyum sakkarin
sollisyonu otomikroskopi altinda perfore olan kulak zarindan insiilin enjektorii ile
non-invazif olarak orta kulaga verildi. Hasta sakkarin tadini algilayincaya kadar ayni
pozisyonda kaldi. Algilama zamani; sakkarin soliisyonunu orta kulaga koyduktan,
hasta sakkarin tadimi algilayincaya kadar gegen siire olarak dakika cinsinden

kaydedildi.

Calismamizda isitme kayb1 ve kulak akintisi sikayeti ile bagvuran ve kronik

otitis media tanisi alan, orta kulak mukozas1 dogal ve en az 3 aydir kulak akintisi
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olmayan 29 hastanin bagvuru aninda 1 defa sakkarin testi ile Ostaki tlipliniin
mukosiliyer klirensi dlgiildii. Ayni sekilde isitme kaybi ve kulak akintist sikayeti ile
gelen ve orta kulak mukozasi akintili, nemli ve hiperemik olan, yakin zamanda kulak
akintis1 olan hastalara bagvuru aninda ve medikal tedavi sonrasinda 10.giinde ve

1.ayda sakkarin testi yapildi ve sonuglar kaydedildi.

Yapmis oldugumuz ¢alismada kulak akintisi olan ve orta kulak mukozasinda
patoloji olan hastalarin 1.glin yapilan MSK zamani ortalama 28,72 dakika olarak
bulundu. Bu hastalara medikal tedavi sonrasinda 10.giin ve 1.ay da yapmis oldugmuz
sakkarin testi sonucunda MSK zamani sirastyla ortalama 14,53 dakika ve 9,09 dakika
olarak bulundu. En az 3 aydir kulak akintis1 olmayan ve otoskopik muayenede orta
kulak mukozas1 dogal olan hastalara yapmis oldugumuz sakkarin testi sonucunda

MSK zamani ortalama 8,27 dakika olarak bulundu.

Kishore ve ark. yapmis olduklar1 ¢aligmada MSK siiresini ortalama 17,5
dakika olarak bulmuslar. Jesic ve ark. 2004 yilinda yapmis olduklari ¢aligmada
travmatik kulak zar1 perforasyonu olan hastalarda MSK ortalama 7,6 dakika olarak
Olciilmiis. Tubotimpanik kronik otiti olan ve orta kulak mukozasi dogal olan
hastalarda mukosiliyer transport zamani ortalama 15 dakika olarak Ol¢iilmiis. Orta
kulak mukozasinda polipoid degisiklikleri olan tubotimpanik otitli hastalarda
ortalama transport zamani 24 dakika olarak ol¢iilmiis. Orta kulak mukozast normal
olan ve attikoantral otiti olan hastalarda mukosiliyer transport zamani ortalama 35,5
dakika, orta kulak mukozasinda polipoid degisiklikleri olan hastalarda ise bu zaman
ortalama 48 dakika olarak 6l¢iilmiis. Orta kulak mukozasinda geri doniisiimsiiz hasar
olan hastalarda Ostaki tiipiinlin mukosiliyer transport zamani 1 saat ge¢mesine
ragmen negatif olarak degerlendirilmis. Jesic ve ark. 2011 yilinda yapmis olduklari
bir calismada orta kulagi ddemli mukozaya sahip hastalarda mukosiliyer transport
zamanini 15 dakika olarak bulmuslar. Orta kulak mukozasinda daha yogun lezyon
olan hastalarda mukosiliyer transport zamanini ortalama 24 dakika olarak bulmusglar.
Saglikli orta kulak mukozasi ile iligkili normal mukosiliyer transport zamani 7 dakika
olarak bulunmus. Bu yazarlarin yapmis olduklar1 ¢alismalarda bulunan MSK siireleri
ile bizim ¢aligmamizda bulunan degerler arasinda bazi farkliliklar bulundu. Bunun

sebebi olarak bizim calismamizda hasta dahil edilme kriterleri ¢ok siki idi. Bu
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yazarlardan farkli olarak ¢aligmamiza kolesteatom, adeziv otit, retraksiyon posu ve

timpanosklerozu olan hastalar dahil edilmedi.

Calismamiz sonucunda kulagi kuru olan hastalarla akan kulagi olan hastalarin
1.giin yapilan test sonuglar1 karsilastirildi. Iki grup arasinda bu degerler istatistiksel
olarak anlamli ¢ikt1 (p<0,001). Operasyon i¢in kulagi uygun olan hastalarla kulak
akintist olan ve orta kulak mukozasinda hastalik olan hastalarin mukosiliyer klirens
zamani arasinda belirgin bir fark mevcuttu. Akan kulak grubuna yapilan 1.giin,
10.giin ve 1.ay sakkarin testi degerleri karsilastirildi. Bu degerler istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001). Kulak akintist ile gelen hastalara uygulanan medikal
tedavi sonrasinda Ostakinin mukosiliyer klirens zamaninda 1.giin ile 10.glin ve 1.ay
degerleri arasinda anlamli bir diizelme mevcuttu. Sonug olarak tedavinin 10.giiniinde
ilk giine gére MSK siiresinde istatistiksel olarak anlamli diizelme olsa da, tedavinin
10.glinti ile 1.ay1 arasinda da anlamli fark oldugundan cerrahi 6ncesi akan kulag

olan hastalara uygun tedavi sonrasi 1 ay sonra cerrahi miidahale yapilmasi uygundur.

Toros ve arkadaglar1 2005 yilinda yapmis olduklari bir ¢aligmada
timpanoplasti sonuglarini etkileyen faktorleri belirleyebilmek i¢in yaslar1 10 ila 60
arasinda degisen 100 hastay1 retrospektif olarak incelemisler. Postop 1.yilin sonunda
timpanik membrani intakt olan hastalar cerrahi basar1 olarak kabul edilmis. Cerrahi
basariy1 etkileyen yas, perforasyonun yeri ve biiyiikliigii, preoperatif kulagin durumu,
perforasyonun bilateral veya unilateral olmasi, Ostaki tiipliniin fonksiyonu ve
kullanilan greft materyali gibi faktorleri degerlendirmisler. Preoperatif olarak yapilan
muayenede 100 hastanin 80’nin orta kulak mukozast kuru olup 20 hastanin ise orta
kulak mukozasi 1slakmis. Kuru kulaklarin %62,5’inde, 1slak kulaklarin ise %60’1inda
cerrahi basar1 elde edilmis. Islak ve kuru kulaklarin iyilesme oranlar1 arasinda
belirgin bir fark saptanmamus. Ostaki tiipii fonksiyonu hastaya valsalva manevrasi
yaptirilarak degerlendirilmis. 100 hastanin 58’inde Ostaki tiipii acik olup, bu
hastalarin %65,5’inde cerrahi basari elde edilmis. Ostaki tiipii kapal1 olan 42 hastanin

ise %57,4’linde cerrahi basar1 saglanmais (86).

Timpanoplasti ameliyatlarinda, cerrahi basariyr arttirmak igin cerrahlar
genellikle kuru kulaklar1 tercih etmektedirler. Paperellaya gore de timpanik

membranin tamiri sadace kuru kulaklarda yapilmalidir (87). Ancak otorenin
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timpanoplasti basar1 oraninda etkili olmadigini bildiren bircok ¢aligma da mevcuttur.
Caylan ve arkadaslarinin bildirdigi basarisizlik oran1 1slak kulaklarda kuru kulaklara

gore dnemli oranda daha yiiksektir (88).

Orta kulak ve mastoid hiicreleri kaplayan mukoza 6énemlidir. Kuru, akintisiz,
saglikli bir mukoza varliginda, genellikle kemikgikleri intakt, tuba fonksiyonu
normal ve basari sansi yiiksek bir hastalik gurubu s6z konusudur. Orta kulak
mukozasinda graniilasyon, hipertrofi ve polip olusumlarinin varliginda, tuba
fonksiyonu bozuk, orta kulak mastoid gecisi tikali, cerrahi sonuglarin her zaman iyi

olmadigi bir hastalik gurubu s6z konusudur (40).

S.k Nagle ve ark. 2009 yilinda yaptiklar1 ¢alismada 1slak ve kuru kulaklara
yapilan timpanoplasti operasyonlarinin sonuglarini karsilastirmislar. Islak kulak hafif
mukoid akintis1 olan ve akintidan yapilan kiiltiirii negatif olan hastalarmig. Tiim
hastalara lokal anestezi altinda tip 1 timpanoplasti operasyonu yapilmis. Tim
hastalarda greft olarak temporal kas fasyasi kullanilmis. Sonug olarak operasyon
sirasinda kulakta akintinin varli@inin timpanoplastinin sonuglarini etkilemedigi

gosterilmis (89).

Kronik siipiiratif otitis media tedavisi hali hazirda tartigmalidir ve standart bir
tedavi yontemi gelistirilebilmis degildir. Hastalik yaygin olarak goriilmekle birlikte
tibbi tedavi {iizerine caligmalar azdir. Hastaligin tedavisinde temel prensip,
enfeksiyonu ortadan kaldirip semptomlar1 gidermekten 6te gelisebilecek muhtemel
komplikasyonlar1 da 6nlemektir. KSOM tedavisi; bakim (aspirasyon ve debridman),
topikal kulak damlalar1 (antibiyotikli, steroidli, antiseptikli veya karma), sistemik
antibiyokitler olmak iizere tibbi tedavi ve sonrasinda cerrahidir. Kuru kulaklarda
cerrahi tedavinin bagar1 oran1 daha yiiksek oldugu i¢in mutlaka cerrahi tedavi 6ncesi

kulak akintis1 olan hastalara medikal tedavi verilmelidir.

Kazkayas1 ve ark. 1996 yilinda yaptiklar1 bir calismada kolesteatomsuz
kronik siipiiratif otitis medias1 olan 148 hastanin toplam 179 orta kulak akintisi
izerine giinlilk bakim ve topikal tedavinin etkinligini degerlendirmisler. Orta kulak
akintilarinin  aerobik bakteriyolojik kiiltiirleri yapilmis. Kiiltiir-antibiyogram,

odyogram ve kulak grafileri neticeleri dikkate alinmadan biitlin hastalara standart bir
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tedavi yontemi (gilinlilk bakim ve topikal antibiyotikli kulak damlasi) uygulanmas.
Bakim giinde 2 kez aspirasyon ve debridman ile topikal tedaviden olusmaktaymis.
Topikal olarak 3 kez 10 damla olarak uygulanan karisim; esit miktarda eau oxygene,
eau broique (20 cc) soliisyonu, rivanol sollisyonu ve gentamisin ilavesinden
olugmaktaymis. Ayrica hastalara 3 gilin sistemik dekonjestan ve antienflamatuar
tedavi verilmis. Hastalara burun ve nazofarenks temizligi i¢in giinde iki kez tuz ve
karbonat karisimi verilmis. Elde edilen sonuglara gore kronik orta kulak akintisini

kurutmada bu tedavi yonteminin oldukg¢a basarili oldugu gosterilmis (90).

Hannley ve ark. 2000 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada yaygin 3 kulak hastaligi
olan kronik siipiiratif otitis media, timpanostomi tiipii otoresi ve eksternal otitis
mediada topikal antibiyotik tedavisinin etkinligini degerlendirmisler. Ciddi sistemik
enfeksiyon ve altta yatan ciddi bir hastalik olmadiginda topikal antibiyotik
tedavisinin tek basma bu hastaliklarda birinci basamak tedaviyi olusturdugunu ve
sistemik antibiyotiklerin tek basina ya da topikal antibiyotiklerle kombinasyonunun
sonuclar1 iyilestirdigine dair bir bulgu saptanmadigir sonucuna varilmistir. Topikal
preperatlar olasi1 bakteriyoloji ve kar zarar oran1 goz Oniine alinarak secilmelidir.
Akut otitis eksterna (kulak zar1 perfore ise veya durumu bilinmiyor ise), kronik
stiptiratif otitis mediada ve timpanostomi tlip otoresinde non ototoksik preparatlarin

kullanimi diistiniilmelidir (91).

Calismamizda yakin zamanda kulak akintisi olan, otoskopik muayenede dis
kulak yolu akintili olan, orta kulak mukozasi 6demli, polipoid, nemli ve hiperemik
vb olan hastalara aspirasyon ile kulak debridmani yapildi. Hastalara kulak korumasi
anlatildi. Medikal tedavi olarak topikal antibiyotikler, topikal steroidler ve borik asit
karisimlar1 verildi. Tedavi siiresi yaklasik olarak 2 hafta idi. Tedavi sonras1 1.ayda
hastalarin akint1 sikayeti geriledi. Yapilan otoskopik muayenede orta kulak mukozasi

dogal olarak izlendi.

Yapmis oldugumuz ¢alismada en az 3 aydir kulak akintis1 olmayan hastalarin
sakkarin testi sonuglari ile yakin zamanda kulak akintis1 olan ve yapilan otoskopik
muayenesinde orta kulaginda patoloji olan hastalarin uygun medikal tedavi
sonrasinda yapilan 10.giin ve 1.ay sakkarin testi sonuglari karsilastirildi. Kuru kulak

grubu ile akan kulak grubunun 10.giin degerlerleri karsilastirildi. iki grup arasindaki

62



degerler istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001). Medikal tedavi sonrasi yapilan
10.giin degerleri ile kulagi kuru olan hastalarin degerleri arasinda belirgin bir fark
bulundu. 10 giin igerisinde Ostakinin mukosiliyer klirens zamaninda belirgin bir
diizelme izlenmedi. Kuru kulak grubu ile akan kulak grubunun 1l.ay sonuclari
karsilastirildi. iki grup arasindaki degerler istatistiksel olarak anlamsiz bulundu
(p=0,335). Kulak akintis1 ile gelen ve medikal tedavi sonrasi 1.ayda yapilan ostaki
tiipiiniin mukosiliyer klirens zamaninda belirgin bir diizelme mevcuttu. Kulak
akintis1 ve isitme kaybi ile gelen ve kronik otitis media tanisi alan ve yapilan
otoskopik muayenesinde orta kulaginda patoloji olan hastalar uygun medikal tedavi
sonrasi l.ayda eger yapilan otoskopik muayenede herhangi bir dis kulak yolu ya da

orta kulak hastalig1 yoksa opere edilebilir.
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6. SONUC

1) Kulak akintisi ve isitme kaybi olan ve kronik otitis media tanisi alan
hastalar eger yakin zamanda kulak akintis1 gec¢irmis ise ya da yapilan otoskopik
muayenesinde dis kulak yolu ya da orta kulak da hastaligi mevcut ise operasyon

oncesinde mutlaka medikal tedavi kullanmalidir.

2) Medikal tedavi sonrasi sakkarin testi ile degerlendirilen Ostaki tiipiliniin

mukosiliyer klirens zamani 1.ayda normale gelmektedir.

3) Kronik otitis mediada akan kulagi olan hastalarda cerrahi i¢in medikal

tedavi sonrasinda 3 ay beklemek gerekmemektedir.

4) Akan kulagi olan hastalar uygun medikal tedavi sonrasi eger otoskopik

muayeneleri dogal ise 1.ayda opere edilebilirler.
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