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1. GIRIS

Ses, bir kaynaktan dalgalar halinde yayilan titresimlerin kati, sivi ve gaz
ortamlarda enerjiye doniismiis halidir. Ses dalgalarinin hizt bulundugu ortamin
yogunluguyla iligkilidir. En hizli kat1 ortamlarda ilerler. Suda daha yavas, havada
ise sudakinin dortte biri kadardir. Boslukta yayilamaz.

Sesin temel olarak iki temel bileseni vardir. Bunlar siddet ve frekanstir. Saf
seslerin frekansi hertz (Hz) olarak ifade edilir. Bu, saniyedeki titresim sayisini
ifade eder. Normal insan kulag1 her titresimi ses olarak algilayamaz ve 20 ile
20000 Hz frekans arasindaki sesleri isitebilecek kabiliyettedir. Ses siddeti ise
desibel (dB) olarak ifade edilir. Desibel iki ses siddetinin birbirine oranini ifade
eden logaritmik bir degerdir. Ses iletimi ve isitme fizyolojisini tam olarak
anlayabilmek i¢in impedans kavramini bilmek gerekir. Akustik impedans sesin
bir ortamdan gecerken karsilastign direngtir. Iki ortam arasindaki impedans ne
kadar birbirine yakinsa, bir ortamdan digerine enerji aktarilmasi da o kadar
fazladur.

Normal igitmenin olabilmesi i¢in ¢ok sayida organin birbiriyle uyumlu olarak

calisabilmesi gerekir. Isitme birbirini takip eden 4 fazda gergeklesir.

1.1 fletim Faz1

Ses dalgalar1 atmosferden hava yoluyla kulak kepgesine, oradan da dis kulak
yoluna yonelir ve kulak zarinda titresime yol acar. Orta kulak yapilar1 bu titresim
enerjisinin i¢ kulak sivilarina gegisini saglar. Ses dalgalari orta kulaktan i¢ kulaga
gecerken yani direnci diisiik olan gaz ortamdan direnci daha yiiksek olan sivi
ortama gegerken ortalama 30 dB civarinda bir enerji kaybina ugrar. Orta kulak
bu ses dalgalarindaki enerji azalmasini 6nlemek amaciyla impedans adaptasyonu
saglar.

Orta kulagin impedans denklestirici etkisi lic mekanizma ile olmaktadir:

1. Kulak zarmin tahtarevalli etkisi (catenary lever): Kulak zarinin titresim

bakimindan iki sabit noktasi vardir. Bunlar kemik anulus ve manubrium



malleidir. Kulak zar1 kemige siki bir sekilde yapistigi ig¢in anulusta
titresmez. Ancak ince olan orta kisimda titresir. BOylece ses enerjisi
kismen hareketli manubriuma biiyliyerek geger. Bu sekilde ses enerjisi iki
katina ¢ikar. Buna “tahtarevalli etkisi” denilmektedir.

2. Kemikg¢ik zincirinin yiikseltici etkisi (ossicular lever): Kemikgikler bir
kaldirag gibi hareket eder. Bu kaldiragta manubrium mallei ve inkusun
uzun kolu kaldiracin kollarini, malleus basida destek noktalarini olusturur.
Ses dalgasi ile inkodomalleolar kompleks araciligiyla stapesin basina 1.3
kat gii¢lenerek ulagmis olur.

3. Kulak zar1 ve stapes yiizeyleri arasindaki biiyiikliik fark: (hydrolic lever):
Orta kulagin amlifikator etkisinde en 6nemli rol hidrolik mekanizmaya
aittir. Bu mekanizma kulak zari ile stapes tabani arasindaki ylizey alan
farkindan kaynaklanmaktadir. Kulak zarmin titresen boliimil ylizol¢limii
ile oval pencere yiizdl¢limii arasindaki oran 17/1°dir ve kemikgiklerin
kuvvetlendirici etkisi de hesaba atildiginda, ses kulak zarmdan stapes

tabanina 22 kez kuvvetlenerek geger.

1.2 Doniisiim

Ses enerjisi kemikgik zincir yoluyla mekanik enerjiye doniisiir. Stapes
tabaninin oval pencerede olusturdugu titresim i¢ kulak sivilarinda vibrasyona
neden olur ve bu da mekanik enerjinin elektriksel enerjiye doniisiimiinde temel
rol oynayan saglt hiicrelerin depolarizasyonuna yol agar. Kohleada yaklasik 3500

i¢ sagli ve 13000 dis sacl hiicre yer alir.

1.3 Noral Kodlama
Sacl hiicrelerde meydana gelen elektriksel uyarilar korti organinda kodlanir

ve igitme sinirine iletilir.



1.4 Alg1 ve Birlestirme

Spiral gangliondaki sinir hiicrelerinin aksonlari kohlear sinir araciligiyla
ponstaki kohlear nukleuslara ulasirlar. Kohlear nukleuslar, ventral ve dorsal
olmak iizere iki gruptur. Diigiik frekansli seslerle olusan uyar:1 ventral nukleusta,
yliksek frekansli seslerle olusan dorsal nukleusta sonlanir. Bu liflerin %90°1 beyin
sapinin kars1 tarafina gegerek superior olivar komplekse katilirlar. Lifler buradan
lateral lemniskus ve inferior kollikulusa giderler. inferior kollikulustan gikan
lifler medialgenikulat cisimcik aracilifiyla temporal lobdaki Sylvian fissiiriine
yerlesmis primer isitme merkezine gelirler. Buras1 Broadman 41. alandir. Isitme
yollarinda sinyaller her iki kulaktan gelir, liflerin cogu kontralateral tarafa gecer
ve beyin sapmin en az ii¢ bolgesinde caprazlasirlar. Boylece binaural isitme
saglanmisg olur (1).

Orta kulaktaki patoloji ses enerjisinin i¢ kulaga ulagmasini engelleyebilir. Bu
durumda hava iletim esiklerinde(en azindan baz frekanslarda) kotiilesme olacaktir.
Bu durumdan kemik yolu esikleri etkilenmeyecektir. Bu nedenle kemik iletim
esikleri sifir dB elde edilmeli ve hatta okliizyon etkisinden dolay1 daha iyi
¢ikmalidir. Olusan hava kemik agikligi 60 dB'e kadar ¢ikabilir. Bir ¢ok orta kulak
patolojisinde hava kemik aciklig1 (ABG) gozlenebilir. Bununla birlikte orta kulak
patolojileri kemik iletiminide engelleyebilir ve kemik esiklerinin kdtiilesmesine
sebeb olabilir. Sonug olarak iletim tipi isitme kaybimna ilave olarak kemik
esiklerindede kotiilesme ortaya cikar (PseudoSNHL). Omnegin, otosklerozdan
kaynaklanan ossikiiler fiksasyon, yaklasik orta kulak rezonant frekansi 2.000 Hz'de
(Carhart, 1950) normal kemik iletim esiklerinden daha diisiik olarak ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle iTiK ile beklenen hava-kemik bosluklar1 (ABG) 2.000 Hz
ve civarinda azalabilir veya yok olabilir. Stapedial fiksasyonun neden oldugu
Otoskleroz ile olusan pseudoSNHL (sahte sensorinoral kayip) Carhart centigi
olarak bilinir. Carhart gentigi cerrahi operasyon sonrasi orta kulak rezonansinin
normale donmesi ile ortadan kalkmaktadir. Orta kulak kemik iletim bileseni de

diger bozukluklardan etkilenebilir (2).



Bu calismanin amaci; Kronik otitis media tanisi ile tip 1 timpanoplasti
operasyonu yapilan hastalarda preop ve postop 6. ay saf ses odyometri testleri
ayr1 ayr karsilastirilarak 500, 1000, 2000 ve 4000 hertz frekanslarindaki air bone
gap (ABG) ve kemik yolu isitme esiklerindeki degisimleri incelemek, hava yolu
iletiminin kemik yolu iizerine etkilerini arastirmak, cerrahi miidahale ile hava
yolunda meydana gelen diizelmenin kemik yolu iizerinde etkilerini saptamak,
kronik otitis media Carhart ¢entigi varligini saptamak ve cerrahi tedavinin

Carhart ¢entigi iizerine etkilerini saptamaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Kulak Anatomisi
Isitme ve dengenin periferik organi olan kulak, temporal kemik icerisine
yerlesmis {i¢ bolimden olusur. Bunlar; dig kulak, orta kulak ve i¢ kulak olarak

siralanabilir (3).

2.1.1 Temporal kemik

Temporal kemik, yerlesimi, sekli, fonksiyonlari, barindirdigi anatomik
yapilar1 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, i¢erisinden bir¢ok noral ve vaskiiler yapilarin
gectigi foramenleri ve agikliklari olugturur (Sekil 1, 2). Ayni zamanda vestibiiler,
koklear ve fasial sinir, internal karotis arter kanalini, sigmoid siniis ve
jugulerbulbus gibi 6nemli yapilar1 barmdirir (4). Temporal kemigin dort ayr
pargasi vardir;

1.Skuamdz parca

2. Mastoid parca

3. Petr6z parca

4. Timpanik parga

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

anatomisinin dogru ve iyi bi¢imde anlagilmasiyla miimkiindiir.
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Sekil 2: Temporal Kemigin i¢ten Goriiniimii

Skuamoz Parca

Parietal kemik, frontal kemik ve sfenoid kemigin biiyiikk kanad: ile eklem
yapar. Dis yiizeyi temporal adale i¢in tutunma yeri olup énemli bir cerrahi
kilavuzyeri olan “linea temporalis” ile smrlamr. I¢ yiiziinde A.
MeningeaMedia’nin oturdugu derin bir oluk bulunur. Dis yiiziiniin alt kisminda
one dogru uzanan, masseter kasinin yapistig1 “processus zygomaticus” bulunur.

Skuamoz parganin i¢ yiizii orta kafa ¢ukuru ile komsudur (5).



Mastoid Parca

Temporal kemigin arka ve iist kisminda yer alan en biiyiik parcasidir. Orta
kafa cukurunun altkisminin simirin1 yapar. Dis kulak yolunun arka {ist
kisminda “suprameatal spin” veya “Henle spini” ad1 verilen kiiciik bir kemik
spin bulunur. Bu spinin arkasinda “lamina cribrosa’ ad1 verilen delikli bir kisim
vardir. Bu
bolge antrum projeksiyonuna uymast bakimindan o©nemli bir cerrahi
belirtegnoktasidir. Mastoidin i¢ yiiziinde sigmoid sulkus adi verilen bir oluk
bulunur. Bu sulkusa sigmoid siniis yerlesir. Mastoid parcanin {ist ylizeyinde
antrumu ortenince bir kemik tabakasi vardir. Buna tegmen mastoideum denir.
Arkada, petrdz par¢anin arka yiizii ile birlikte arka kafa ¢ukurunun 6n sinirmi
yapar. Mastoid kemik hava bosluklartyla doludur. Bu hava bosluklarinin en
onemlisi, her zaman bulunan antrumdur (5). Mastoid pnématizasyonu antrumdan
cevreye dogru yayilir. Pndmatizasyon skuamoz ve petr6z kemiklere de yayilir.
Bu iki kemik birbirinden petroskuamozal lamina ile ayrilmistir. Bu lamina
zamanla kaybolur, ancak bazen kaybolmayabilir. Buna “Korner septumu” adi
verilir (6). Mastoid kemik pnomatizasyonuna gore g tiptir:

1. Pnématik tip: Hicreler lateralde attikten zigoma kokiine dogru, medialde
genikulat ganglion ve siiperior semisirkiiler kanal ampullasi iizerinden petroz
apekse dogru genisleyen tarzdadir.

2. Diploik tip: Pnomatik tip ve sklerotik tip kombinasyonudur.

3. Sklerotik tip: Mastoid havali hiicrelerinin sinirli oldugu, kompakt kemik
dokusu igeren tarzdadir (7).

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 (8).

1. Periantral hiicreler

2. Tegmental hiicreler

3. Sinodural hiicreler

4. Perisiniisal hiicreler (retrosigmoid hiicreler)



. Posterior perisiniisal hiicreler
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. Lateral perisiniisal hiicreler

. Medial perisiniisal hiicreler
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. Santral hiicreler
. Siiperfisiyel intersinofasyal hiicreler

. Derin intersinofasyal hiicreler
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. Apikal hiicreler (mastoid tip hiicreleri)
. Lateral apikal hiicreler
. Medial apikal hiicreler

. Perifasyal hiicreler

o N o e

. Zigomatik hiicreler

o

. Lateral zigomatik hiicreler
b. Medial zigomatik hiicreler

9. Antral hiicreler

Petroz Parca

Petr6z kemik, icerisinde labirent, internal karotid kanal, vestibiilokoklear sinir
gibi yapilar1 igeren dort koseli piramit seklinde bir kemiktir. Ust yiizii orta kafa
g¢ukurunun alt sinirini olusturur. Bu kisimda siiperior semisirkiiler kanalin
kabarmtisi olan “arkuat eminens” bulunur. Bunun 6niinde, genikulat ganglionun
yer aldig1 bir fossa bulunur. Bu fossadan 6ne dogru uzanan bir olugun iginde
n.petrozus superfisialis major ve a. meningea media seyreder. Kemigin arka yiizii
birkag kilavuz noktasi igerir. Bunlardan en belirgin olan1 internal akustik kanalin

29

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 bdliim 6nde fasiyal siniri,arkada
da vestibiiler sinirin iist dalini i¢erirken inferior béliim 6nde kohlear dali, arkada
da vestibiiler sinirin alt dalin1 igerir. Akuaduktus kohlea petrdz kemik tabaninda

internal akustik kanalin hemen altinda acilir. Petr6z kemigin lateral yiizii orta

kulagin medial duvarini olusturur (5).



Timpanik parca

Timpanik parga dis kulak yolunun 6n ve alt duvartyla arka duvarmin bir
kismimi olusturur. On alt boliimiiniin ortasi ince yapidadir ve bazen
“foramenhuschke” denen kiigiik delikler ihtiva eder. Timpanik kemik {ist kism1

w3y

acik kalmig bir halka gibidir. Bu agiklifa “rivinus ¢entigi” denir. Kulak zarinin
pars tensasi sulkus timpanikusa, pars flaksidasi ise halkanin agik olan kismina

yerlesir (5).

2.1.2 Dis kulak yolu

Kulak kepgesi ve dis kulak yolundan olusur. Kulak kepgesi perikondrium ve deri
ile ortiilii ince elastik kikirdaktan olusan ses toplayici bir organdir. Dis kulak yolunun
baslangi¢ kismi(meatus acusticus externus) kulak kepgesi kikirdaginin bag dokusu
ile kapal1 bir kanali tamamlayan oluk tarzindaki uzantisindan olusmustur. Dis kulak
yolu (DKY) yaklagik 2,5 cm uzunlukta olup, dis 1/3bdlimii kikirdak, geri kalan 2/3
i¢c boliimii ise kemikten yapilmistir. Kikirdak boliimiiniin 6n duvarmda santorini
insisuralar1 ad1 verilen iki adet fissiir vardir. Bunlar dis kulak yolunun fleksibilitesini
arttinirlar. Ancak enfeksiyonlarin yayilmasina da olanak tamirlar. Dis kulak yolunun

i¢c kismin1 kulak zart olusturur (6).

2.1.3 Kulak zan

Kulak zar1 (KZ), DKY’nin sonunda orta kulak boslugunu DKY’den ayiran bir
perdedir. Kalinligi 0,1mm, uzunlugu 10-11mm ve genisligi 8-9mm’dir. Orta
kulagin dis duvarinin biiylik bir kismini yapar. KZ, sulcus timpanikusun igine
oturur. Ancak timpanik sulkus iistte tam birlesmez ve burasi acik kalir. Bu
acikliga “rivinius ¢entigi” adi verilir. Acik kalan boliimii skuamoz
parcanin“skutum” isimli uzantist doldurur. Skutum inkus ve malleusun
gdvdelerinin gériinmesini onler.

Kulak zar1 sulkus timpanikus i¢ine “Gerlach halkasi” adi verilen “anulus
fibrosus” ile tespit edilmistir. Zarin iist kisminda bu yap1 yoktur, buradaki zardaha

gevsek olan “pars flaccida( Shrapnell zari) ” adin1 alir. Timpanik halkadayer alan
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gergin kisim ise “pars tensa” adini alir. Bu iki parga 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 bélgesi manibrium malleinin
bulundugu “umbo” ad1 verilen noktadir. Manibrium eksenine umbodan gegen bir
dik izilirse, kulak zar1 dort kadrana ayrilmis olur. Arka-list kadran kemikgik
zincir, pencereler ve korda timpaniyi icermesi bakimindan girisimler agisindan

tehlikelidir. En emin bolgeler,on-iist ve 6n-alt kadranlardir (3).

Sekil 3: Sag Kulak. Normal Kulak Zar1 ve Orta Kulak Yapilari

2.1.4 Orta kulak

Orta kulak, kulak zar1 ile i¢ kulak arasina yerlesmis, ylizeyi mukoza ile ortiil,
hava ig¢eren diizensiz bir bosluktur. Ses dalgalarinin i¢ kulaga iletilmesinde gorev
alir. Eustachi borusu ile dis ortamla ve aditus yolu ile mastoidin havali
bosluklariyla baglantilidir (3).

Dogumda orta kulak gelismesi tamamlanmistir. Hacimolarak hemen hemen
erigkindeki haline esittir. Orta kulak boslugu pratikte 6 anatomik bolgeye

ayrilarak incelenir (6):
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1. Epitimpanum (Attik): Fasiyal sinir timpanik parcasi ve kulak zan
tizerindekalan kismidir. Kemikgikleri igerir.

Mezotimpanum: Kulak zarinin hemen medialine tekabiil eden kismidir.
Hipotimpanum: Sulkus timpanikus ve kulak zar1 altinda kalan kisimdir.
Antrum: Attigin hemen arkasina tekabiil eder.

Aditus ad antrum: Epitimpanumdan antruma uzanan agikliktir.

AU i

Mastoid hiicreler: Orta kulak mukoperiostiumunun devami olmasi nedeni

ile orta kulak boslugu yapilari arasinda sayilir.

Orta kulak dar ve yiiksek bir bosluktur. Ortalama hacmi 0,5¢cm3 olarak kabul
edilmektedir. Bu bosluk prizma gibi alt1 yiizey gosterir: D1s ve ig, {ist ve alt, 6n
ve arka. Bu duvarlar, orta kulak boslugu diizenli yap1 géstermedigi i¢in birbirine
karigmigtir ve sinirlarini tam olarak tanimlamak zordur (sekil 4). Orta kulak
boslugunun smirlarini 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
cikinti ile komsudur.

On duvar: Internal karotis arterin yaptig1 ¢ikinti, dstaki borusu, tensor
timpani kasi bulunur.

I¢ duvar: Kokleanin bazal kivrimmin yan duvarmin yaptigi kabariklik
promontoryum adini alir ve bunun arka-iist tarafinda mevcut gukurluga “fossula
fenestra vestibuli (oval pencere)” denir. Stapes tabani bu bdlgeye yerlesir.
Promonturyumun arka-alt tarafinda ise “fossula fenestra cochlea (yuvarlak
pencere)” bulunur. Arka-list kisminda ise “processus cochleoriformis” vardir,
buradan tensor timpani kasi 90 derece donerek malleusun boynuna yapisir.
Cikintinin 6zelligi fallop kanalina c¢ok yakin olup fasiyal sinirin 1. ve 2.
Parcalarinin birlesme noktasidir.

Arka duvar: Mastoid ile iliskilidir. Orta kulagin gizli kosesi ad1 verilir. Ustte;
aditus ad antrum, ortada; fallop kanalinin inen parcasi, arka dis ve altta

promontoryuma dogru uzanan kiiciik bir kemik ¢ikinti vardir. Buna
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“eminentiapyramidalis © denir. Buraya stapes kasi tendonu yapisir. Bu ¢ikintidan
kulak zarma paralel giden dik bir diizlemle orta kulag1 ikiye ayirdigimizda igteki
boliimde 3 dnemli yap1 vardir. Bunlar oval pencere, yuvarlak pencere ve “siniis
timpani”’dir. Piramidal cikint1 siniis timpaninin dig tarafin1 yapar. Siniis
timpaninin alt tarafin1 yuvarlak pencere, ustiinii “subikulum”, i¢ duvarimi
“pontikulus” yapar. Eminentianin diginda “fasiyal reses” denilen bir ¢ukurluk
vardir. Bu ¢ukurun dis tarafini dis kulak yolu ve korda timpani, arka ve {istiinii
ise fossa inkudis sinirlar.

Dis duvar: Yukardan asagiya dogru skutum, kulak zar1 ve hipotimpanum diye
3 kisma ayrilir (3).

Kulak zari ile i¢ kulak arasinda yer alan ii¢ tane hareketli kemik¢ik vardir.
Malleus, inkus ve stapes.

Malleus: iclerinden en biiyiik olanidir. Dista yer alir. Kulak zar ile iliskide
olup; bas, boyun, manibrium, anterior ve lateral progesden olusur. Fetal hayatin
4.ayinda gelismeye baslar ve 6. ayda kemiklesmeyi tamamlar. Malleusun bas1
inkusun korpusu ile sinoviyal eklem yapar. Tensor timpani kasi tendonu
malleusun boynuna ve manibriuma yapisir. Bu kas manibriumu mediale ¢ekerek
timpanik membrani ige dogru geker.

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 bas1 ile eklem
yapar. Uzun progesin ucunda processus lentikiilaris denen ve stapes basi ile
sinoviyal eklem yapan bir kisim bulunur. Kisa kolu fossa inkudise yerlesir.

Stapes: Bas, iki krus ve tabandan olusur. Tabanin alan1 3.2 mm2’dir ve ylizeyi
diiz veya hafifce konkav olup ligamentum annulare ile fenestra vestibiiliye tespit
edilir. Fetal hayatin 4. ayinda kemiklesmeye baglar, 6. ayinda kemiklesmesi
tamamlanir. Arka bacagin iistiine stapes kasi tendonu yapisir. Stapediovestibiiler

eklem basit fibroz bir eklemdir (3).
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Sekil 4: Orta Kulak ve Kemik¢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 kismu kemik, alt 2/3 kismu kikirdaktir. Eustachi tiipii hafif
“S”seklindedir. Kartilaj kismindaki mukoza yiliksek psodostratifiye silindirik
solunum epiteli ile doselidir. Kemik kismindaki mukoza kartilaj kismindaki
epitele benzer. Tek fark biraz daha kisadir. Bebeklerde tuba erigkinlere gore daha
kisa ve genistir, ayn1 zamanda daha horizontal seyir gdsterir. Tubanin kemik

kanalinin dstiinde semikanalis tensor timpani, i¢ tarafa karotid kanalin lateral
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yiizii, altta juguler fossa ile komsuluk gosterir. Kemik kanal timpanik agzinda en
genistir. Gittikge daralir ve en dar yeri istmus boliimiidiir. Istmustan sonra
kikirdak boliimii nazofarinkse kadar genisleyerek ilerler. Tuba staki normalde
kapali durur. Ancak ¢igneme, yutma veya hapsirma sirasinda acilir.
Nazofarinksteki agzinin agilmasinda en fazla rolii tensor veli palatini kas1 oynar.
Tuba agzinin kapanisi pasif olarak gerceklesir (3).

Tuba 6stakinin baslica 3 fonksiyonu vardir:

1. Ventilasyon: Nazofarinksdeki havanin orta kulaga gecisine izin vererek
orta kulagin ventilasyonu ve kulak zarmin 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 gegisine engel olur (3).

2.1.5 i¢ kulak

Temporal kemigin petrdz pargasi i¢inde yer alan ve membrandz ve kemik
labirenti iceren 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 (3).

Osseoz (kemik) labirent: Koklea, vestibiil, semisirkiiler kanallari igerir.

Membranéz (zar) labirent: Kemik labirenti aynen taklit eder. Fakat kemik
labirenti tamamen doldurmaz. Ancak 1/3’liik kismin iggal eder. Zar ve kemik
labirent arasinda perilenf, zar labirent iginde ise endolenf bulunur. Zar labirent
ise koklea, vestibiilde yer alan iki otolit organ (sakkulus ve utrikulus) ve
semisirkiiler kanallar1 igerir (3).

Koklea: 1-2 mm ¢apinda, 30 mm uzunlugunda kemik bir tiiptiir. Modiolus
denen eksen etrafina sarilmistir.

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

vertebrobaziler sistemle gergeklesir (3).
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Sekil 5: I¢ Kulak Anatomisi

2.2 Kronik Otitis Media

2.2.1 Tammm

Genel olarak otitis media, orta kulak ve temporal kemigin havali bosluklariile
Ostaki borusunu kaplayan mukozanin enfeksiyonu ve enflamasyonu olarak
tanimlanabilir (9).Kronik otitis media (KOM), kulak zar1 perforasyonu ve dis kulak
yolundan siirliratif akinti ile karakterize, genellikle {i¢ aydan beri devam eden ve
medikal tedaviye cevap vermeyen otitis media tipidir. KOM’larn belli bash ii¢
karakteri vardur:

1. Kulak zarinda perforasyon

2. Aralikli kulak akintisi

3. Iletim tipi isitme kayb1 (3).
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2.2.2 Epidemiyoloji ve risk faktorleri

Kronik otitis media, yetersiz tedavi sonucunda akut otitin bir sekeli olarak
kabul edilmekte ve pek ¢ok iilkede ve dzellikle tilkemizde de sik goriilen sosyal
bir sorun olarak degerlendirilmektedir. Diinya Saghk Orgiitii’ne gére, KOM
tedaviyle iyilesebilecek bir isitme kaybina yol agmas1 bakimindan 6nemlidir (1).
Insidans1 %14-62, prevalans ise %2-52 arasinda degisebilmektedir. Bu sonuglar
yas ,irk, cinsiyet, etnik koken, sosyoekonomik faktdrler, muayene sikligi,
mevsimsel oOzellikler, tan1 yontemi ve kriterleri, izleme siiresi ve analiz
yontemleri nedeniyle ¢ogu kez farkli ¢ikmaktadir (10).

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 %1'in altinda ve oldukca
diisiik oldugunu ortaya koymustur (9). Ulkemizde KOM sikhigmi gosteren
ozellikle yetigkinler iizerine yapilmis insidans ¢aligmalari yoktur. Ancak degisik
sehirlerde ¢ocuklar lizerine yapilmis bazi ¢aligmalar vardir. Ankara'da Cuhruk ve
ark. 1979 yilinda sosyoekonomik durumu iyi olan 1391 ilkokul ¢ocugunda KOM
prevalansini %0.006 olarak bildirmislerdir. Ozbilen ve ark. ise sosyoekonomik
durumu nispeten daha kétii olan 698 ilkokul ¢ocugu lizerinde yaptiklari taramada
KOM prevalansini %0.1 olarak bildirmislerdir. Kaya ve ark. 1987 yilinda,
Ankara bolgesindeki 1628 c¢ocukta KOM prevalansimi  %0.78 olarak
bulmuslardir. Kaya ve ark.'min sonuglarina gore sehir disindaki ilkokul
cocuklarinda 6zellikle KOM prevalansi bariz olarak artmaktadir. Karasalihoglu
ve Sarikahya tarafindan1983 yilinda Edirne ilkokullarinda yapilan arastirmada
ise KOM prevalansi %2.6 olarak bulunmusgtur (3).

Kronik otitis media siklig1 genetik ve sosyoekonomik faktdrlerden etkilenir.
Akut otitis media (AOM) ve ser6z otitis medianin (SOM) sik gorildiigi;
Eskimolar, Amerika Kizilderilileri ve Avusturalya yerlilerinde KOM prevalansi
da yiiksektir. Bununla birlikte beyaz Kafkas irklarinda ve Anglo-Saksonlarda

daha azdir. Kraniofasiyal anomalili cocuklarda da daha sik goriliir.

17



Sosyoekonomik faktorler KOM igin 6nemli risk faktorlerini olusturur. Bunlar
arasinda kalabalik aileler halinde yasama, hijyenik sartlarin kotii olmasi, yetersiz
beslenme, kres ve okullardaki ¢ocuk sayisi, ailelerin gocuklarin sagligi iizerine
duyarlilig1 ve hekime basvurma aligkanliklari, ebeveynin evde sigara igmesi ve
anne siitii ile beslenme konusundaki toplumsal aliskanliklar sayilabilir.

Genel olarak kronik ve rekiirren otit risk faktdrleri su sekilde siralanabilir;
erkek cinsiyet, beyaz 1rk, kiiclik yas grubu, ilk otit ataginin ilk alt1 ayda ortaya
¢ikmasi, 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 i¢in bir koruyucu faktordiir. KOM i¢in diger risk faktorleri
biberonla beslenme, bilateral OM, gegirilmis OM hikayesi ve nazal
obstriiksiyondur (11).

Sosyoekonomik sartlarin iyilesmesi pek ¢ok faktorii birden etkilemektedir.
Daha iyi beslenme, yasam ortaminin daha hijyenik olmasi, saglik hizmetinin daha
etkin ve kolay ulasilabilir olmasi ve antibiyotiklerdeki gelismelerin KOM sikligimim
azalmasinda, sliphesiz ki, 6nemli etkisi vardir. Ancak, biitiin bu faktorler arasinda
aragtirmacilar, en 6nemli faktoriin "daha etkin ve kolay ulagilabilir saglik hizmeti"
olduguna inanmaktadirlar. Cocukluk ¢agindaki otitis medialarin (6zellikle SOM)
teshis ve tedavi edilebilmesi, KOM sikligin1 azaltan faktorlerin basinda

gelmektedir (3).

2.2.3 Patogenez

KOM etyopatogenezinde bir¢ok genetik, cevresel ve biinyesel faktor rol
oynar. Otitis medialarin kroniklesmesinde bir¢ok bilinen ve bilinmeyen karmagik
siire¢ler vardir.

Akut, rekiirren ve efiizyonlu otitler kronik otitis medianin Onciilleridir.
Yasamin ilk iki yi1linda immiin sistem gelismesini tamamlamadig1 icin AOM ve
SOM sik goriilir. Bunlarin bir kismi rekiirren OM ve kronik OM’ye gidis
gosterebilir. Orta kulak enfeksiyonlart siliyer aktiviteyi etkileyerek, mukozada

metaplazik degisikliklerin olugmasma neden olur. Ayrica viiciit direncini

18



etkileyen hastaliklar (diyebetes mellitus, kronik hastaliklar, immiin sistem
bozukluklar1), beslenme bozukluklari, alerji, nazofarinksteki hipertrofik lenfoid
dokunun varligi, kraniofasial malformasyonlarm varligi, AOM ve SOM’un
yetersiz ve uygun olmayan tedavisi bu siireci kolaylastiran bireysel faktorlerdir.
Bunun disinda etkenin viriilansi da etkilidir (3).Son yillarda gastro6zefageal reflii
ve helicobacter pylori enfeksiyonu da etyolojide su¢lanmaktadir (12).

Bu faktorler disinda otitis medianin kroniklesmesinde biiyiik 6nemi 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 (3,13).

Yapilan arastirmalarda KOM hastalarinin mastoid kemiklerinin saglikli
insanlara gore daha sklerotik ve havalanmasinin az oldugu bulunmus. Bu durum
iki teori ile aciklanmig. Heredite teorisine gore mastoid havalanmasi az olan
cocuklarda KOM sik goriiliir. Cevresel teoride ise KOM sonucunda mastoid
havalanmanin bozulmas vardr. iki teoriyi de destekleyen caligmalar vardir (14).
Havalanmanin yetersiz oldugu durumlarda orta kulak ve mastoid arasindaki gegis
yollar1 daha kolay tikanmakta ve mastoiddeki enflamasyon daha kolay
kroniklesmektedir. Ayrica orta kulakta bulunan ligaman, aralik ve cepler iltihabi

olaylarin siirmesinde ve sinirlanmasinda etkilidirler (3).

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 cok 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, kotii kokulu akint1 ve osteite neden olur

(3,13).
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Son yillarda bakteriyel biyofilmler kronik enfeksiyon kaynagi olarak dikkat
cekmeye baslamiglardir. Biyofilm, bilindigi {izere bakterilerin bir ylizeye yapisarak
etrafina polisakkarit matriks alarak ve bir araya gelerek bir olusturdugu bir
topluluktur. Bu sekilde eradike edilmelerinde zorluklar ortaya ¢ikmakta ve kronik
enfeksiyonlar igin gergekei birer kaynak olmaktadirlar. Biyofilmlerin zedelenmis
dokulara (ekspoze olmus kemik, iilsere mukoza) yerlesme egilimleri mevcuttur

(15-17).

2.2.5 Patoloji

Histopatolojik olarak kronik otitlerde, geriye doniisiimsiiz bir doku patolojisi
vardir. Yapilan aragtirmalarda akut hastalig1 takiben 2-3 hafta igerisinde dahi
geriye doniisiimsiiz degisikliklerin basladigi gosterilmistir. Kronik otitis
mediadaki patolojik degisikler aktif ve inaktif olarak ikiye ayrilir. Aktif
degisiklikler mukoza ve submukozadaki artmis vaskiilariteye ait degisiklikler
olup iilserasyon ve graniilasyon olusumu ile karakterizedir. Inaktif lezyonlar ise
fibrozis ve osteogenezis ile karakterizedir (13).

Ik olarak mukozada yer yer iilserasyonlar ortaya ¢ikar, bunu graniilasyon
dokusu izler, mukazadaki mononiikleer hiicre infiltrasyonu sonucu 6dem olusur
ve bunu takiben bazal membrandaki 6deme bagli polipler geligir. Graniilasyon
dokusu asir1 vaskiiler ve frajildir. Kemige temas ettiginde salgiladigi enzimler ve
mediatdrlerle, yaygin enflamasyon ve kemik erimesi baglatir. 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 (3).

KOM’da olay mukoperiosteumda sinirlidir, osteit, kemik erimesi gibi
durumlar komplikasyon olarak kabul edilir. Thomsen ve arkadaslari,
kolesteatomsuz otitlerde de kemik erimesi olabilecegini bildirmislerdir (18).
Moriyama’nin ratlar iizerinde yaptig1 ¢aligmada, kronik otitis media varliginda

osteoklastik kemik rezorbsiyonu gosterilmistir (19).
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Kronik enflamasyon kemik¢ik nekrozuna da neden olabilir. Nekrozdan ilk
etkilenen inkusun uzun koludur. Bunu stapes bacaklar1 ve manibrium mallei takip
eder. inkus ve malleusun gévdeleri ve taban nispeten daha dayaniklidir (3).

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 kemikcik 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 i¢eren timor
benzeri yapilardir (20).

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 kulag1 ve kemikgikleri sararak
destriikte edebilir. Patogenezi kesin olmamakla birlikte immiinolojik, mekanik ve

vaskiiler faktorlerin rolii oldugu sanilmaktadir (3,13).

2.3 Kronik Otitis Medianin Tipleri

2.3.1 Kronik basit otitis media

Tubotimpanik 6zellikler tasir ve benign karakterlidir. Kulak zarinmn pars tensa
kisminda c¢esitli ebatlarda bir perforasyon bulunur. Genellikle kuru,akintisiz
perforasyonlardir. Orta kulak mukozasi 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 iist solunum yolu enfeksiyonu, tubal yol yada kulagin sudan
korunamamasi nedeniyle enfekte olup, akinti olabilir. Akt kotii kokulu degildir ve
stireklilik gostermez. Akintili donemlerde orta kulak mukozasi kizarik ve 6demlidir.

Hastalarda ileri diizeyde olmayan iletim tipi bir isitme kayb1 gozlenir. Isitme kaybimi
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etkileyen faktorler, perforasyonun biiylikliigii ve yeri, kemikgiklerin durumu, ig

kulagm olaya ne kadar katildig1 olarak siralabilir (13).

2.3.2 Kronik mukozal otitis media

Kronik basit otitis mediaya gore daha agresif seyir gosteren tubotimpanik
ozellikte bir kronik otitis media tipidir. Orta kulag1 ve mastoid boslugu kaplayan
mukozanin hastaligidir. Orta kulak mukozasi kalinlasmis ve 6demlidir. Polip ve
graniilasyon dokularma da rastlamlabilir. Kemikgikleri ¢evreleyen hastalikli bir
mukoza vardir. Kemik¢ik nekrozu izlenebilir. Kronik basit otit gibi ileri diizeyde
olmayan iletim tipi bir isitme kaybi vardir. Akintt uzun stireli, kokusuz, mukoid

Ozelliktedir.

2.3.3 Kronik kolesteatomlu otitis media

Tanim

Kolesteatoma deyimi Alman biyokimyaci Johannes Miiller’e aittir. Kolesteatom
ismini safra ve yag asitleri i¢eren tiimdr olarak, chole=safra,stearin=yag, oma=tiimor
kelimelerinden tiiretmistir. Ancak bu terimin kolesteatomanin histolojik yapisi ve
patogenezini ¢agirigtiran bir yani 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 alt:
doku olmak lizere 3 tabakadan olusur. pidermis ise kendi icinde; stratum korneum,
stratum lucidum, stratum granulosum, stratum spinosum ve stratum germinativum
olmak {izere 5 ayn 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 6zelligi de siirekli keratin {iretmesidir.

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

bosluklar ve kulak zari i¢inde birikmesidir” olarak tanimlamistir (3).
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Epidemiyoloji

Kolesteatom sikligi, beyaz 1k i¢in ¢ocuklarda 3/100.000, yetiskinlerde ise
9.2/100.000 olarak bildirilmektedir. Literatiirdeki ¢esitli yayinlarda erkek
cinsiyette daha sik goriildiigi bildirilmistir. En sik beyaz irkta, daha az siklikta
Afrikalilarda da goriilebilen kolesteatomun, Hindistan disindaki Asya
topluluklarinda goriillme olasiligt c¢ok diisiiktiir. Eskimolardaki diisiik
kolesteatom prevalansi ise herkes tarafindan kabul edilen bir gergektir. Bunun
nedeni olarak da, bu etnik grupta nazofarenksin ¢ok genis olmasi ve bu durumun
orta kulak havalanmasini arttirarak, kronik kulak hastaliklarinin sekellerinden
koruyucu bir faktor olarak davranmasi gosterilmektedir. Yarik damak gibi kronik
Eustachi disfonksiyonu olan hastalarda ise kolesteatom goriilme ihtimali normal
toplumdan daha fazladir. Kolesteatom izlenen hastalarin karsi kulaklarinda

kolesteatom goriilme ihtimali de normalden ytiksektir (21-23).

Smiflandirma

Kolesteatomlar yerlesim yerine, gelisim yerine ve morfolojik goriiniimlerine
gore siniflandirilabilirler.

Yerlesim yerine gore kolesteatomlar:

a) DKY kolesteatomlari,

b) DKY kemik duvar altinda ve kulak zari i¢inde yerlesen kolesteatomlar

(iyatrojenik kolesteatom)

¢) Orta kulak boslugunda yerlesen kolesteatomlar (konjenital, akkiz

kolesteatomlar)

Konjenital kolesteatomlar da yerlesim yerlerine gore; konjenital orta kulak
kolesteatomlar1 ve konjenital petr6z apeks kolesteatomlari olmak {iizere iki
guruba ayrilirlar.

Akkiz kolesteatomlar ise iki ayri kisima ayrilir: a) primer akkiz, b)
sekonderakkiz 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,
¢) Epidermozis.
Cerrahi tedavi sonrasi niikslere gore kolesteatomlar:
a) Rezidiiel kolesteatomlar,

b) Rekiirrent kolesteatomlar (3).

Kolesteatom icin ¢esitli yazarlar farkli Olgiitlere dayanan smiflandirma
yontemleri 0nermislerdir. Tos, cerrahi prosediir ve prognoz igin yol gosterici
olmasi nedeniyle kolesteatomu kaynaklandigi anatomik lokalizasyona gore 3
gruba ayirmigtir: 1) Attik kolesteatomu: Attik ya da aditusa uzanan pars flaksida
retraksiyonu; beraberinde antrum, mastoid veya timpanik kaviteye yayilim
olabilir, 2) Siniis 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 tiiptli
agzina dogru olan retraksiyonu ya da adezyonu sonucu olusur (24).
Kolesteatomdan etkilenen anatomik bolge goz oniine alinarak yapilan Saleh ve
Mills‘in evrelendirmesine gore; S1: kolesteatomun bagladigi bolge, S2: hastaligin
bagka bir bolgeye yayilmasi, S3: hastaligin ti¢lincii bir bolgeye yayilmasi, S4:
hastaligin dordiincii bir bolgeye yayilmasi, S5: ilk bolge ile birlikte 4 veya daha
fazla bolgenin tutulumu olarak belirtilmistir. Bu siniflandirmada yedi anatomik
bolge degerlendirmeye alinmistir. Bunlar; attik, antrum, orta kulak, mastoid,

Ostaki tiipii, labirent ve orta kranial fossadir. Kemikg¢ik tutulumuna gore de
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hastalar 4 gruba ayrilmistir; OO0: tiim kemikgikler intakt, O1: inkusta kemikgik
zincir devamliligini bozan defekt, O2: inkus ve stapes arkinda erozyon, O3:
malleus manubriumu ve incus yoklugu ile birlikte stapes arkinda erozyon. Bu
siiflandirma hastali§in yayginligini ve klinik 6nemini tespit etmek icin oldukg¢a
pratik bir simiflandirmadir ve petrdz apeksi tutan kolesteatomlar disindaki tiim
hastaliklara  kolaylikla uygulanabilir. Bu simiflandirmada preoperatif
komplikasyonlara gore kolesteatom ii¢ guruba ayrilmistir; 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 sensorindral isitme kaybi, siniis trombozu
ve intrakraniyal invazyondur. Bu komplikasyonlar siklikla hastaligin evresi ile

iliskili bulunmustur (25).

Kolesteatomun Olusum Teorileri
Genel olarak kolesteatom, patogenezi ile ilgili mekanizmalara gore akkiz ve

konjenital kolesteatom olmak iizere iki ana gruba ayrilmaktadir.

I. Akkiz Kolesteatomlar: Patogenetik 6zelliklerine gore 2 alt gruba ayrilirlar.

a) Primer akkiz kolesteatomlar:

Bu patolojide kulak zar1 saglam, oOstaki borusu agik ancak caligmasi
yetersizdir. Primer akkiz kolesteatomlar kulak zar1 dig yliziinii 6rten derinin orta
kulak bosluguna girmesi ile olusurlar. Olusumlari ile ilgili 4 goriis mevcuttur:

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

zarinda progresif kollaps oldugunu soylemistir (26,27).
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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 6zellikle attikte negatif basincin etkisiyle
retraksiyon cepleri olusur. Zaman ig¢inde klirens bozulur ve keratin toplanir.
Enfeksiyonlarin yardimi ile kolesteatom gelisir (13).

4. Epitelyal migrasyon teorisi: Kulak zarindaki migrasyonun %3801
umbodan ¢evreye dogru yani santrifugal karakterdedir. Atelektazik zarlarda ve
retraksiyon poslari i¢inde migrasyon hiz1 diiser. Bu nedenle poslar igcinde zamanla
keratin birikir. Pos derinlesip enfeksiyon, graniilasyon, kemik erimesi ve sonunda
kolesteatom ortaya ¢ikar (28).

b) Sekonder akkiz kolesteatomlar:

Kulak  zarindaki perforasyondan, oOzellikle marjinal veya attik
perforasyonlarindan epitel dokusunun orta kulaga girmesiyle olusurlar.

Olugumlari ile ilgili 3 goriis mevcuttur:

1. Epitel invazyon teorisi: Keratinize yass1 epitel kulak zarindaki
perforasyondan iceri girmektedir. Bu teori, klinik gozlem ve deneylerle
dogrulanmigtir. Weiss’in c¢aligmasina gore epitelyal hiicreler bulunduklar
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 anlagilamamustir.

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 i¢ine veya dis kulak
yolu kemik duvar derisi altina kagmasi ile olusan kolesteatomlarin patogenezini

aciklar.
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3. Epitelyal metaplazi teorisi: Orta kulaktaki epitelin,rekiirren ve kronik
kulak enfeksiyonlar1 nedeni ile keratinize yassi epitele doniismesi ile kolesteatom
meydana geldigi goriisiine dayanir (29).1864 yilinda von Troltsch kolesteatomun
stratifiye keratinize skuamoz epitelinin kurumus, kaze6z piiyiin basisi altinda orta
kulak mukozasinin metaplastik bir {iriinii 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 Kkeratinize stratifiye

skuamdz epitele degisim gosterdigini bildirmistir (30).

II. Konjenital Kolesteatomlar:

Temporal kemigin gelisimi sirasinda orta kulak bosugu, petréz kemik ve
mastoidde mezensimal doku kaynakli yassi epitel hiicreleri hapsolmaktadir.
Timpanik halka, dig kulak kanali skuamoz epitelinin orta kulakla iligkisini
sinirlamaktadir (31). Timpanik isthmus, 1. ve 2. brankial arklarin birlesme hatlart
tizerinde yer alir. Bu arklarin birlesme hatti pars flaksida ve tensanin fiizyon
yaptig1 diizleme uymaktadir. Konjenital kolesteatomlarin biiyiik bir cogunlugu
bu diizlemin arkasinda olugsmaktadir. Aimi’nin hipotezine gore timpanik halka
dis kulak yolu yassi1 epitelinin orta kulak ile iliskisini sinirlamaktadir. Zamanla
timpanik halka kapanir ve kemik bir levha halini alir. Timpanik halkanin
olusmasi 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 olugur (32).

Levenson ve Michaels’e gore konjenital kolesteatoma tanis1 koymak igin su
kriterlerin bulunmasi gerekir:

1. Perforasyon ve akinti hikayesi bulunmayan saglam kulak zar1 arkasinda

beyaz kitle.

2. Cerrahi ve temporal kemik travmasinin olmamasi.

3. Dis kulak yolu atrezisinin olmamasi (33).
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2.3.4 Adeziv otit ve retraksiyon poslari

Kulak zarmin, negatif basmcin etkisiyle orta kulaga dogru c¢ekilmesi
“atelektazi” olarak tamimlanir. Adeziv otit s6z konusu oldugunda kulak zarinda
daha ileri bir diizeyde cekilme ve orta kulak yapilarina yapigsma olur (3).
Retraksiyon poslari ise, kulak zariin daha lokalize bir bolgesinde meydana gelen
cekilmelerdir. Bu tip patolojilerin etyopatogenezinde tuba disfonksyonu ve
havalanma bozuklugu sonucu orta kulakta negatif basing olusmasi yatar.
Kronikefiizyonlu otitis medialar bu patolojilerin dnciisiidiir. Retraksiyon poslari,
anatomik Ozelliklerinden dolay:1 arka iist kadranda daha sik goriiliir. Ciinkii,
arkatist kadranda fibroz tabaka defektiftir, bu yiizden diger bolgelere gore daha
zay1f oldugundan negatif basingtan en fazla bu bolge etkilenir (34).

Sade, adeziv otit ve retraksiyon poslarini 5 guruba ayirarak smiflandirmstir (35).

Evre 1: Kulak zarinda hafif retraksiyon.

Evre 2: Kulak zarinm inkudostapedial ekleme dokunmasi.

Evre 3: Kulak zar1 promontoryuma dokunmaktadir.

Evre 4: Kulak zar1 promontoryuma yapigsmistir.

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

Adeziv otit ve retraksiyon poslarinin klinik 6nemi kolesteatom geligimine
oncii olmalarindan ileri gelmektedir. Takip ve tedavisi bu nedenle dnemlidir.
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 dolayistyla her zaman kolesteatom riski mevcuttur ve miidahale gerekir.
Rengi degismis, incelmis, epitelyum tabakasi diizensiz poslar ¢ikarilir. Pos
genisse, kikirdak veya fasya ile kulak zar1 desteklenir, buna “reinforcement” adi
verilir. Evre 3 ve 4 olgularda orta kulak mukozasi ile epitelyum yapigmistir ve
siklikla kemikgiklerde erime gozlenir. Bu olgularda modifiye radikal

mastoidektomi yapilir, pos tamamen ¢ikarilir, ayrilamayan epitelyum mukoza ile
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birlikte cikarilir. Adeziv otit vakalarinda siiplirasyon ve keratin debris yoksa

oldugu gibi birakilabilir. Adeziv otitte basar1 sans1 daha azdir (3).

2.3.5 Timpanoskleroz

Timpanoskleroz, kronik otitis medianin iyilesme siireci sonunda ortaya ¢ikan,
mukoza altina hyalen ve kalsifiye birikimler toplanmasi ile karakterize inaktif bir
otit sekelidir. Tek bagina ortaya ¢ikabildigi gibi kronik otitle birlikte de olabilir.
Kulak zarina lokalize olabildigi gibi,orta kulagi da tutabilir ve 6zellikle ¢ift tarath
vakalarda meydana getirdigi isitme kaybi1 6nemli sosyal sorunlar ortaya ¢ikarir.

Timpanokleroz patogenezi iizerinde 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
disiiniilmektedir.

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

Patogenezi konusunda pek c¢ok calisma yapilmis, kronik ve tekrarlayan
inflamasyon disinda otoimmiinite ve alerjiler de suglanmustir.

Tedavisinde Oncelikle koruyucu tedavi yani Oncii patolojilerin erkenden
taniip tedavisinin yapilmast Onemlidir. Kalsiyum antagonistleri medikal
tedavide denenmistir. Cerrahi tedavide Oncelikle kulak zar1 onarilmali, ikinci
basamakta iletime yonelik islemler uygulanmalidir. ki tarafli vakalarda implante

edilebilen igitme cihazlar1 denenebilir (3).
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2.4 Kronik Otitis Mediada Klinik Degerlendirme ve Tam

Kronik otitis mediada en sik karsilagilan klinik belirtiler, akinti ve igitme
kaybidir. Akint1 aktif evrede siirekli, aralikli evrede iyilesmeler gdsteren, inaktif
evrede ise rastlanilmayan bir bulgudur. Isitme kaybi, kronik otitin neden oldugu
perforasyon, kemikc¢ik zincir patolojileri ve dis kulak yolundaki polip,
graniilasyon ve debrisler nedeniyle olusan iletim tipinde bir kayiptir. Agr
genellikle goriilmez. Goriildiigiinde bir komplikasyonun habercisi olabilir (3).

Kulak zarindaki patolojilerin isitmeye etkisi perforasyonun yeri ve biiyiikligi
ile iliskilidir. Kii¢iik ve pars flaksidada bulunan perforasyonlar biiylik bir kayip
yaratmazken, orta biiylikliiktekiler 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 isitme kaybinin yani sira sensorindral kayip
da izlenebilir. Enfeksiyon ve inflamasyon sonucu pencerelerin gegirgenligi artar
ve Ozellikle yuvarlak pencereden toksik maddeler gegebilir. Meyerhoff’un
caligmasinda kronik otitis mediada temporal kemigin histolojik incelenmesinde
%17,9 labirentit saptanmugtir (20).

Tam genelde otoskopik muayene ile konur. Kulak zar1 muayenesinde
perforasyonun biiyiikligii, yeri, orta kulak mukozasmin durumu, akintinin
karakteri, kolesteatom, graniilasyon, polip varligt arastirilir. 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 yaygiliginin
belirlenmesi ve kronik otite bagli komplikasyonlarin tespit edilmesidir. Santral
perforasyonu olan aktif yada inaktif kronik otitte, tomografinin bize saglayacagi

onemli bir bilgi yoktur (3).
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2.5 Kronik Otitis Medianin Cerrahi Tedavisi

Kronik otitis media tadavisinde amag; akintisiz, giivenli, enfeksiyondan
arinmig, isitmenin en ideal diizeye getirildigi bir kulak saglamaktir (36).
Tedavinin tek amaci inflamasyon sebeplerini ortadan kaldirmak degildir. Hasar
gdren yapilarin tamiri de dnemlidir (37).

Kulak operasyonlar tarihte 1873 yilinda basit mastoidektomiyi gergeklestiren
Schwartze, 1885°de ilk radikal mastoidektomiyi yapan Kessel,modifiye radikal
mastoidektomiyi tanimlayan Jansen, Heath, Bryant ve Bondy tarafindan
giindeme getirilmistir. 50 yi1l Oncesine kadar radikal ve modifiye radikal
mastoidektomi operasyonlart ¢ok popiiler iken Waullstein ve Zollner’in
timpanoplastiyi tanimlamasiyla yeni teknikler giindeme gelmistir. 1958’de
Jansen’in dis kulak yolu arka duvarini koruyan girisimleri agiklamasiyla kapali
teknikler popiilarite kazanmistir (38).

Cerrahi tedavide yapilmas1 gereken, patolojiyi dogru tespit edip, buna en
uygun teknigi segmektir. Uygun teknigin belirlenmesinin yani sira, bu teknigin
ne kadar iyi uygulandigi da énemlidir. Oncelikle orta kulak ve mastoiddeki
enfeksiyon odaklar eradike edilmelidir (3). Osteitli kemikler agilmali, patolojik
hiicreler tamamen temizlenmeli, ayn1 6zen orta kulak ve kemikgikler i¢in de
gosterilmelidir. Bu islemler eksik yapilirsa, agik teknik bile kullanilmig olsa
basarimiimkiin olmaz.

Cerrahi tedavide basariy1 etkileyen pek c¢ok faktor bulunmaktadir. Bu
faktorler; orta kulak ve tuba Ostakinin operasyon sirasindaki durumu, aktif
enfeksiyon veya kolesteatom varligi, teknikteki yetersizlikler, anatomik
varyasyonlarin bulunmasi olarak siralanabilir (39).

Tuba ostaki disfonksiyonu, operasyon sirasinda mukozal bozuklugu olan
hastalarda tahmin edilebilirken, goriinim normal oldugu halde fonksiyon
bozuklugu olabilecegi unutulmamalidir. Perforasyon santral veya onde yerlesik
olabilir. Ayrica bu hastalarda uzun siireli akint1 dénemleri izlenir (3).

Orta kulak ve mastoid hiicreleri kaplayan mukoza 6nemlidir. Kuru, akintisiz,

saglikli bir mukoza varliginda, genellikle kemikgikleri intakt, tuba fonksiyonu

31



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 sonug¢larin her zaman
iyl olmadigi bir hastalik gurubu s6z konusudur (39).

Cerrahi sirasinda aktif enfeksiyon varligi, ozellikle kapali tekniklerde
sonuglart olumsuz etkiler. Acik teknikte de saglikli bir kavite olusturulmasini
giiclestirir. Cerrahi 6ncesinde enfeksiyon kontrol altina alinmalidir. Ancak bu her
zaman miimkiin olmayabilir. Akmtimin kontrol altina alimamamasi cerrahi
yapilamayacagi anlamina gelmez (39).

Temporal kemikteki anatomik varyasyonlar, cerrahi se¢nekleri ve basariy1
etkileyebilir. Korner septumunun olmasi, sigmoidin 6nde ve yiiksek olusu,
duranin asagi yerlesimli olmasi dar bir antruma neden olarak havalanmay1
etkileyebilecegi gibi kapali tekniklerin uygulanmasini da giiglestirebilir (39).

Kronik otitis media cerrahisinde kullanilan teknikler agik ve kapali olarak iki
ana gurupta incelenebilir. Bu iki teknigi birbirinden ayiran 6zellik, dis kulak
yolunun korunup korunmamasidir. A¢ik teknikte dis kulak yolu kaldirilarak, orta
kulak ve mastoid bosluk biiyiik tek bir kavite haline getirilir. Kapali teknikte ise
mastoid hiicreler agildiktan sonra orta kulak ve mastoid bosluk arasinda bir gegis
saglanir ancak dis kulak yolu anatomisi bozulmaz. Bu tekniklerden hangisinin
secilecegine cerrahin deneyimi dogrultusunda kulaktaki patolojiye gore karar
verilir (40-42).

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 (3). Bu teknik giiniimiizde
nadiren uygulanmaktadir. Radikal mastoidektominin amaci mastoid havali
bosluklari, antrum, epitimpanum, mezo- ve hipotimpanumu dis kulak kanaliyla

birlestirerek, disa a1k ve epitelize tek bir kavite haline getirmektir. Isitmenin asir1
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bozuldugu,sensorindral 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 duvar kaldirilip orta kulak patolojileri temizlenir, saglamsa stapes
korunur, diger erode kemikler almip tuba agzi1 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 igitme restorasyonu dikkate alinmaz (43).

2. Modifiye radikal mastoidektomi:

Radikal mastoidektomi teknigi tiim orta kulagi ortadan kaldirdig:
i¢in,duymay1 korumak amaciyla bu teknik modifiye edilmistir. Giinlimiizde en
sik kullanilan agik teknik ameliyatlarma &rnektir. Isitme rakonstriiksiyonu ve
perforasyon onarimimi miimkiin kilar. Bondy tekniginde smurlt bir attikotomi
yapilir, kemik¢ik zinciri saglamdir, timpanik membran ve orta kulakta sorun
yoktur. Bu nedenle orta kulaga girilmez. Eger orta kulaga girilirse “Modifiye
Radikal Mastoidektomi” adin1 alir. Bu teknik sklerotik mastoidlerde ve
kolesteatomun arka attik ve antruma yerlestigi durumlarda tercih edilir (43).

Baz1 vakalarda agik teknik sonrast genis bir mastoid kavitesinden
kaynaklanacak sorunlar1 gidermek amaciyla bu bosluk ¢esitli doku ve maddelerle
doldurularak oblitere edilir. Obliterasyonu ilk olarak 1911'de Mosher
uygulamistir. Bu teknikler iginde en yaygin olarak bilineni Palva'nin 1962'de
yayinladig1 flep seklindeki uygulamasidir. Burada, mastoid bolge iizerindeki
muskuloperiosteal dokudan, 3-4 cm'lik dikdoértgen 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. Sorunlari nedeniyle
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baz1 otologlar obliterasyonu énermez. Intrakraniyal komplikasyonlar gdsteren

kronik otitlerde kontrendike olarak kabul edilir (43).

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
iistiine yerlestirilmesine gore underlay ve onlay ya da overlay olarak ayrilirlar
(13). Perforasyonun kapatilmasinda siklikla temporal kas fasyasi kullanilmakla
birlikte, fibrokonnektif doku, perikondrium, kikirdak, yag dokusu, ven kilift gibi
pek cok materyal kullanilabilir. Diger adi “tip 1 timpanoplasti” olarak
gecmektedir (43).

4. Mastoidektomili timpanoplasti:

Patolojinin, mastoid kemigin havali bosluklarina ilerlemesi durumunda, dig
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 (43).
Amac1 mastoid kavite, antrum, attik, aditus ve tiim orta kulaktaki patolojilerin
temizlenmesi, timpanoplasti ve kemikg¢ik rekonstriiksiyonu yapilarak isitmenin
diizeltilmesi seklinde 6zetlenebilir. Bu tekniklerde agik kavite sorunu olusmaz, dig
kulak kanali korundugu i¢in timpanoplastik ve rekonstriiktif uygulamalar daha
rahat yapilabilir (43).

Antrum, arka attik, aditus genisletilir ve inkus kisa kolu bulunur. Aditusu
daraltan veya tikayan 6demli mukozal doku veya perdeler agilir. 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,
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supratubal resesin ve tuba agzinin kontrol edilmesi gerekebilir. Orta kulagin sakli
bolgesi olan posterior timpanik siniislerin gdriilebilmesi i¢in posterior

timpanotomi (posterior attikotimpanotomi) yapilmasi gerekir (43).

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 5nce Wullstein sonra da Zollner kullanmistir. Bu siniflandirma daha
sonra Mirko Tos tarafindan modifiye edilmistir (39).

Waullstein Siniflandirmasi (44):

Tip 1: Sadece kulak zar1 perforasyonu vardir.Kemikg¢ik zincir saglam ve
hareketlidir. Enfeksiyon yoktur. Tedavide miringoplasti uygulanir.

Tip 2: Malleus sap1 nekroza ugramistir. Zar incus ve malleus kalintisi
iizerine konur.

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

Tip 4: Sadece mobil stapes taban1 vardir. Greft promontorium ve dig kulak
yolu arasima konur. Boylece iki pencereye ayni anda ses dalgasi gitmesinin
Oniine gecilmis olur.

Tip 5A: Stapes tabami1 vardir ve fiksedir. Lateral semisirkiiler kanal
fenestrasyonu yapilarak greft taban ve fenestrasyon iizerine konur.

Tip 5B: Stapes tabani vardir ve fiksedir. Platinektomi yapilarak oval

pencereye bag dokusu konur, greft bunun iizerine konur.

Tos ise timpanoplastileri agsagidaki gibi siniflamistir:(45)
Tip 1: Kemikgik zincir intaktir.
Tip 2: Kemikgik zincirde defekt vardir fakat stapes bulunur.Stapesle zar
(greft) arasina interpozisyon yapilir. Gerektiginde dis kulak kanali kemik
arka-iist duvar1 kismen kaldirilarak sinirli bir attikotomi, hatta modifiye

radikal mastoidektomi de yapilabilir.
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Tip 3: Stapes yok veya taban mevcuttur. Zarla stapes tabani arasina
interpozisyon yapilir. Giiniimiizde, saglam stapes iizerine inkus kalmtisi,
kortikal kemikten hazirlanan parga veya biyomateryal protezler konarak
daha iyi bir igitme rekonstriiksiyonu yapilabilmektedir.

Tip 4: Greft promontorium ve dis kulak yolu arasina konur. Bu ses
koruyucu tekniktir. Giiniimiizde 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 S5A: Taban fiske lateral semisirkiiler kanala fenestrasyon yapilir.

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

yag dokusu konur.

Tos’un smiflamas1 tip 2 ve tip 3 timpanoplastide farklilik gosterir. Tos

ossikiiler rekonstriiksiyon tizerinde de durmustur.

2.6 isitme Rekonstriiksiyonu

Cerrahi sirasinda kemikgiklerin durumu incelenmelidir. ki ayri tip kemikgik
patolojisi ile kargilasilabilir. Kemikgik fiksasyonunda kamikgik zincir saglam,
fakat hareketsizdir. Diger patoloji ise, osteonekroz nedeniyle goriillen kemikgik
defektleridir. En sik karsilagilan kemikgik zincir defektleri,%36,4 inkus uzun
kolu, %6 malleus bas1,%4,3 malleus sap1 defektleri olarak siralanabilir. Kulak
zarinda retraksiyon olmayan ve basit perforasyonu olan vakalarda inkus erozyonu
nadirdir.

Kemikeik zincirde yapilacak rekonstriiksiyonun bi¢imini defektin niteligi ve
bliytikliigii belirlemektedir. Kemikgik zincirde rastlanan defektler, kemikg¢ik
zincirdeki durumun saptanmasi ve postoperatif raporlamanin ve isitme
sonuclarinin standart olarak ifade edilebilmesi amaciyla, Austin tarafindan

siniflandirilmig, daha sonra bu smiflandirma Kartush tarafindan modifiye
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edilmistir (tablo 1) (46,47). Asagida defektlere gore rekonstriiksiyon segenekleri

sunulmustur:

- Austin /Kartush A:

Inkus defekti sadece lentikiiler prosese sinirh 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 secenekleri sunlardir:

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 lizerine rotasyonunun

yapilmasi.

-Austin /Kartush B:

Hem inkus, hem stapes defekti s6z konusu ise, yani sadece malleus varsa
kemikeik zincir rekonstriiksiyonu i¢in se¢cenekler sunlardir:

1. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemik¢ik 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
suprastriiktiirinii ilgilendiriyorsa rekonstriiksiyon stapes tabani ile malleus veya

kulak zar1 arasinda yapilir.
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-Austin /Kartush C:

Malleus ve inkus defektlerinde, yani intakt ve mobil bir stapes varliginda
rekonstriiksiyon secenekleri sunlardir:

1. Parsiyel ossikiiler replasman protezi,

2. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemikg¢ik interpozisyonu,

3. Homogreft timpano-ossikiiler kompozit greft.

-Austin /Kartush D:

Her ti¢ kemikg¢ikte defekt varsa rekonstriiksiyon secenekleri sunlardir:
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 vestibil ile kulak zar
arasinda, sadece stapes tabani intakt ve mobil ise rekonstriiksiyon stapes tabani

ile kulak zar1 arasinda yapilir.

-Austin /Kartush E:

Inkudomalleal eklem veya malleus bas1 fiksasyonu varsa rekonstriiksiyon igin
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+I+S+
M+I1-S+
M+1-S-
M-I-S+
M-1-S-

Kemikg¢ik basi fiksasyonu

m m g Q w » O

Stapes fiksasyonu

2.7 Carhart Centigi

Orta kulaktaki patoloji ses enerjisinin i¢ kulaga ulagmasim engelleyebilir. Bu
durumda hava iletim esiklerinde (en azindan baz1 frekanslarda) kotiilesme olacaktir.
Bu durumdan kemik yolu esikleri etkilenmeyecektir. Bu nedenle kemik iletim
esikleri sifir dB elde edilmeli ve hatta okliizyon etkisinden dolay1 daha iyi ¢tkmalidir.
Olusan hava kemik agikligi (ABG) 60 dB’e kadar ¢ikabilir. Bir ¢cok orta kulak
patolojisinde hava kemik acikligi ( ABG) gdzlenebilir. Or; ITIK, Sekil 6.
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Sekil 6: Itik
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Bununla birlikte orta kulak patolojileri kemik iletiminide engelleyebilir ve
kemik esiklerinin kdtiilesmesine sebeb olabilir. Sonug olarak iletim tipi igitme
kaybina ilave olarak kemik esiklerinde de kotiilesme ortaya ¢ikar (PseudoSNHL).
Omegin, otosklerozdan kaynaklanan ossikiiler fiksasyon, yaklasik orta kulak
rezonant frekanst 2.000 Hz'de (Carhart, 1950) normal kemik iletim esiklerinden
daha diisiik olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle ITiK ile beklenen hava-kemik
bosluklar1 2.000 Hz' ve civarinda azalabilir veya yok olabilir. Stapedial
fiksasyonun neden oldugu Otoskleroz ile olusan pseudoSNHL (sahte
sensorindral kayip) Carhart gentigi olarak bilinir. Or: Carhat Centigi, Sekil 7.

- Dolu Daire:Preop Hava Yolu,
E‘ Agcik Daire:Postop Hava Yolu,
s Noktali CizgiPreop Kemik Yolu

Noktasiz Cizgi:Postop Kemik Yolu

250 500 1.000 2,000 4,000 B8.000
Frequency (Hz)

Sekil 7:Carhart Centigi

Carhart centigi cerrahi operasyon sonrasi orta kulak rezonansinin normale
donmesi ile ortadan kalkmaktadir. Orta kulak kemik iletim bileseni de diger
bozukluklardan etkilenebilir.

Ornegin, Dirks ve Malmquist (1969), mallear fiksasyon vakasinda CHL'ye
(Iletim tipi isitme kaybi) ek olarak psodoNHL bildirmistir. Benzer sekilde, otitis
media olan kisilerde CHL'ye ek olarak psodoNHL bildirilmistir (Carhart, 1950;
Hall and Croutch, 2008).
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Yasan (2007) otitis media olan hastalarda 1.000 Hz ve bazi durumlarda 2.000
Hz kemik iletim ¢entiklerini bildirmistir ve Kumar ve ark. (2003) sekretuar otitli
hastalarda 2.000 Hz kemik iletim ¢entigi bildirmistir. Tiim bu nedenlerden kemik
iletim bileseni etkilenebilir (Tonndorf, 1968). Otitis media kaynakli ITIK
ornekleri Sekil 8'de gosterilmektedir;

Burada, otitis media ile ger¢ek SNIK’te olustuguna dikkat edilmelidir. Orta
kulak eflizyonundaki patojenler yuvarlak pencereden gegebilir ve koklear sag
hiicrelerine zarar verebilir ve yuvarlak pencere kokleanin bazal doniistine yakin
olmasi nedeniyle yiiksek frekansli SNIK'ye neden olabilir (Paparella ve ark.,
1984) (2).
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\ ; ; Dolu Daire:Preop Hava Yolu
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Sekil 8: Otitis Media Kaynakl itik Ornegi
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsma

Calismamizin baslangicinda T.C. Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan 27.07.2016 tarihli, 2016/09
toplantt numarast ile etik kurul onayi alindi. Bu caligma Biilent Ecevit
Universitesi Kulak Burun Bogaz Poliklinigine Ocak 2012- Mart 2017 tarihleri
arasinda kulak akintis1 ve igitme azlig1 sikayeti ile bagvuran kronik otitis media
tanis1 alan ve tip 1 timpanoplasti yapilan 104 hastada yapildi. Kronik Otitis
mediali hastalar kemikg¢ik zincirin saglam ve hareketli oldugu intraoperatif olarak
konfirme edilmis kulaklardan olusmakta idi.

Calismada retrospektif olarak Biilent Ecevit Universitesi Kulak Burun Bogaz
Poliklini Odyoloji arsivi arandi. Odyometrik degerlendirme igin oOlgiilen
parametreler 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000 Hz seviyelerinde havayolu isitme
esikleri, 500, 1000, 2000, 4000 Hz seviyelerinde kemik yolu igitme esikleri ve
500-4000 HZ araliklarinda hava-kemik yolu gap (ABG) degerleridir. Saf ses
ortalamalart 500-1000-2000-4000 hertz frekanst degerler tizerinden hesaplandi.

Caligmaya kronik otitis media tanist alan ve 8-70 yas arasinda erkek yada
kadin hastalar dahil edildi. Caligmaya kolesteatomulu ve timpanik membranda
retraksiyon ile seyreden kronik otitis mediali hastalar, intraoperatif olarak
timpanoskleroz, kemikg¢ik zincir fixasyonu yada kopuklugu saptanan hastalar

dahil edilmemistir.

3.2 Saf Ses Odyometri Testi

Calismaya katilan kronik otit tanisi alan ve tipl timpanoplasti yapilan 104
hastanin preop saf ses odyo testi ve postop en erken 6.ay saf ses odyo testlerindeki
500-1000-2000-4000 hertz frekansindaki saf ses ortalamalarindaki ABG (Air-
bone gap) ve kemik yolu desibelleri karsilagtirildi.
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3.3 istatistiksel Analiz

Caligsmanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket programinda yapilmistir.
Calismada yer alan kategorik degiskenler frekans ve yiizde ile, siirekli
degiskenler medyan, minimum ve maksimum degerleri ile gdsterilmistir.
Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Yates ki-kare testi
kullanilmistir. Bagimli siirekli degiskenler arasi degisim Wilcoxon testi ile
incelenmigtir. Caligmadaki tiim istatistiksel analizlerde p degeri 0,05’in altindaki

karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmamiza katilan 104 hastanin cinsiyet agisindan Ozelliklerine

bakildiginda 59u (%56,7) kadin, 451 (%43,3) ise erkek hastalardan

olusmaktaydi.
Tablo 2: Olgularin cinsiyete gore dagilimi
Grup Kadin Erkek Total
Timpanoplasti 59 (% 56,7) 45 (% 43.3) 104 (% 100)

Calismamiza katilan hastalar yas agisindan incelendiginde minimum yas 8

iken maximum yas 70 idi. Ortalama yas 38 (8-70) idi.

Tablo 3: Hastalarin yasa gore dagilimi

Grup N Ortalama Minimum Maximum

Timpanoplasti 104 38 8 70

Calismamiza katilan hastalarin 500 hertz frekansinda preop ortalama ABG
degeri 30(0-55) iken postop ortalama ABG degeri 12,5 (0-40) idi. 1000 hertz
frekansinda Preop ortalama ABG degeri 25 (5-50) iken postop ortalama ABG
degeri 15 (0-40) idi. 2000 hertz frekansinda preop ortalama ABG degeri 15 (0-
35) iken postop ortalama ABG degeri 5 (0-40) idi. 4000 hertz frekansinda Preop
ortalama ABG degeri 25 (0-55) iken postop ortalama ABG degeri 15 (0-55) idi.
Bu dort frekanstaki ABG (air-bone gap) diigmesi istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,000). Kronik otitis mediali hastalarda post operatif 500- 4000 HZ

araliginda ABG’de anlamli diizelme mevcuttu.
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Tablo 4: Hastalarda 500-1000-2000-4000 Hertz frekanslarinda ortalama,

minimum ve maksimum preop ve postop ABG degerleri

Preop Postop Preop Postop Postop
Preop ABG
N ABG ABG ABG ABG ABG P
Maksimum
Ortalama |Ortalama|Minimum | Minimum Maksimum
Preop ABG 500-
104 30 12,5 0,00 0,00 55,00 40,00
postop ABG 500
0,000
Preop ABG 1000-
104 25 15 5,00 0,00 50,00 40,00
postop ABG 1000
0,000
Preop ABG 2000-
104 15 5 0,00 0,00 35,00 45,00
postop ABG 2000
0,000
Preop ABG 4000-
104 25 15 0,00 0,00 55,00 55,00
postop ABG 4000
0,000

Calismamiza katilan timpanoplasti yapilan grubun 500 hertz frekansinda
ortalama prebone degeri 10 (0-35) iken ortalama postbone degeri 10 (0-45) idi.
1000 hertz frekansinda ortalama prebone degeri 5 (0-45) iken ortalama postbone
degeri 5 (0-45) idi. 2000 hertz frekansinda ortalama prebone degeri 20 (0-75) iken
ortalama postbone degeri 15 (0-60) idi. 4000 hertz frekansinda ortalama prebone
degeri 10 (0-65) iken postbone degeri 10 (0-75) idi. 500,1000 ve 4000 hertz
frekanslarindaki kemik yolu degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmazken (sirasiyla p=0,576,p=0,599 ve p=0,328), 2000 hertz frekansindaki
kemik yolundaki diisme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,000).
Timpanoplasti grubunda 500-4000 Hz frekans araliginda tiim frekanslarda ABG
lerde anlaml1 diizelme mevcut iken kemik yolu isitme esiginde sadece 2000 Hz
de anlamli bir diizelme mevcut idi. Hava yolunda diizelme 2000 Hz de kemik

yolu isitme esiklerini etkilemekte idi.
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Tablo 5: Hastalarda 500-1000-2000-4000 Hertz frekanslarinda ortalama

minimum ve maksimum preop ve postop bone (kemik yolu) degerleri

N

Prebone

Ortalama

Postbone

Ortalama

Prebone

Minimum

Postbone

Minimum

Prebone

Maksimum

Postbone

Maksimum

PREBONE
500-
POSTBONE
500

104

10

10

0,00

0,00

35,00

45,00 0,576

PREBONE
1000-
POSTBONE
1000

104

0,00

0,00

45,00

45,00 0,599

PREBONE
2000-
POSTBONE
2000

104

20

15

0,00

0,00

75,00

60,00 0,000

PREBONE
4000-
POSTBONE
4000

104

10

0,00

0,00

65,00

75,00 0,328

Tablo 6: Carhart ¢centigi bulunan ve bulunmayan preop ve postop hasta sayilari

Postop carhart

Yok Var Total
Yok 47 11 58
Preop carhart
Var 25 21 46
Total 72 32 104

Calismamizda 104 timpanoplasti yapilan hastanin 46'sinda (%44,2) Carhart

centigini pozitif bulduk. Bu 46 hastanin 25'inde (%54,3) postop Carhart

centiginin diizelmis oldugunu goérdiik. Bunu istatistiksel olarak anlamli bulduk

(p:0,029).
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Tablo 7: Carhart ¢entigi var olan grupta ortalama preop ve postop abg (air-

bone gap) degerleri
Carh Preabg | Preabg | Preabg | Preabg | Postabg | Postabg | Postabg | Postabg
arhart
500 1000 2000 4000 500 1000 2000 4000
centigi +
31,1 28,8 11,3 27,3 14,7 15,7 6,5 18,4

Calismamizda Carhart ¢entigi + bulunan timpanoplasti grubunda postop abg

deki azalmay1 tiim frekanslarda anlamli bulduk (sirasiyla 500, 1000, 2000, 4000
p degerleri: 0,00; 0,00; 0,004; 0,003)

Tablo 8: Hastalarin ortalama preop ve postop kemik yolu degerleri ile Carhart

centik degerleri
Preop Postop Diizelme

2000 hertz ortalama
kemik yolu esik 26,19 20,43 5,76
degeri,db
2000 hertz carhart

) ) 15,21 8,02 7,19
¢entik degeri,db

Calismamizda hastalarda 2000 hertzdeki ortalama kemik yolu esik degerinde

postop 5,76 db diizelme olurken, ortalama Carhart ¢entik degerinde ise 7,19 db

diizelme olmustur.
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5. TARTISMA

Stenfelt ve arkadaslari insan kadavra ornekleri iizerinde yaptiklar1 deneysel
caligmada distlik frekanslarda kemikgiklerin kendilerini gevreleyen kemiklerle
birlikte  titrestigini, ancak yiiksek frekanslarda c¢evre kemiklerle
kasilastirildiginda daha biiylik hareketlerle titrestigini gostermistir. Bu caligma
orta kulagmm durumunun 1-3 kHz araliginda insan kemik iletimi esigi
algilamasinda 6nemli olabilecegini gostermektedir. Bu calismada kemikg¢ik
zinciri saglam olan kronik otitis media tanili hastalarda cerrahi sonrasi hava
kemik yolu aralifinda diizelmenin kemik yolu iletim esikleri iizerine etkisini
arastirdik. 2000 hertzdeki kemik yolundaki diisme Carhart centigi olarak
bilinmekte ve yaygin olarak stapes fiksasyonunu gosterdigine inanilmaktadir
(48). Fakat ¢ok az calisma bunun yararliligii dogrulamistir (48). Yapilan
caligmalarda orta kulagin 1000 hertzden diisiik frekanslarda kemik yolu iletimine
katkis1 olmadigi bildirilmektedir (48). Stenfelt insan kadavralartyla yaptig:
caligmada orta kulaktaki inkudostapedial eklem bozukluklarinda 1200 ile 2700
hertz frekanslari arasinda kemk yolunda 5 ile 10 db arasinda azalma kaydetmis
(48). Kirikiae ise kedileri kullanarak yaptigi calismada orta kulaktaki stapes
fiksasyonlarinda 1000 hertz ile 3000 hertz arasinda kemik yolunda azalma
bildirmis (48). Kashio ve arkadaglarinin yaptigi calismada Carhart ¢centiginin olup
olmadig1 formiiliize edilerek hesaplanmaya caligilmis. Buna gore 2000 hertzdeki
kemik yolu seviyesinden 1000 hertz ve 4000 hertz deki kemik yolu seviyelerinin
ortalamasi ¢ikarilmis ve ¢ikan sonu¢ 10 db ve iizerinde ¢ikarsa Carhart ¢entigi
var kabul edilmis (48). Biz de bu formiilii tip 1 timpanoplasti yaptigimiz hastalara
uygulayip Carhart Centiginin bu hastalarda varligini ve ABG de diizelme ile
birlikte nasil etkilendigini arastirdik.

Kashio ve arkadaslarinin yaptig1 calismada hastalar1 stapes fiksasyonu,
inkudostapedial eklem ayrismasi ve malleus ile inkus fiksasyonu olmak iizere 3
gruba boldmiisler ve stapes fiksasyonu olan hastalarin %31,4, inkudostapedial

eklem ayrismasi olan hastalarin % 26,3 ve malleus ve inkus fiksayonu olan
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hastalarin %30'unda Carhart ¢entigini pozitif bulmusglar (48). Yine Kumar ve
arkadaglarinin 95 serdz otitli kulak iizerinde yaptig1 ¢calismada 37 kulakta (%38,9)
Carhart centigini pozitif bulmuslar (49). Shishegar ve arkadaslarinin efiizyonlu
otitli hastalarda yaptig1 caligmada ise caligmada Carhart ¢entik orant %44.9
bulunmug(50).Fakat Shishegar ve arkadaslar1 Carhart ¢entik pozitif bulunanlarda
kulak zarinda donukluk,kizariklik ve siskinlik belirtileri olanlar1 nemli Carhart
seklinde olarak ayr1 olarak belirtmis ve bunun oranini %25,3 olarak bulmus(50).
Ahmad ve Pahor ise 50 sekretuar otitis mediali hastalar iizerinde yaptigi
caligmada Carhart Centik oranmi %26 olarak bulmuslar(50).Biz ise
calismamizda 104 timpanoplasti yapilan hastanin 46'sinda (%44,2) Carhart
centigini pozitif bulduk. Bizim ¢alismamiz bu dort ¢calismayla karsilagtirildiginda
Carhart ¢entik oranini bizim ¢alismamizda daha yiiksek oldugunu gérmekteyiz.

Kumar ve arkadaslar1 Carhart c¢entigi bulduklar1 37 serdz otitli kulagin 36
sinda miringotomide glue siv1 tespit etmisler ve bulduklar1 bu 37 hastanin ABG
seviyelerini tiimiinde 10 db ve f{izerinde tespit etmisler (49). Shishegar ve
arkadaslar1 ise Carhart ¢entigi bulduklari ser6z otitli hastalarda ortalama ABG
seviyesini 25.3 db olarak bulmus (50).Bizim c¢alismamizda ise kronik otitli
hastalarda 2000 hertzeki preop ABG seviyesini 15 olarak bulduk. Yine Kumar ve
arkadaglar1 Serdz otitli hastalarda Carhart ¢entigin miringotomideki glue sivisinin
varligimi anlamada ¢ok Onemli bi igaret olarak bulmuslar ve Carhart ¢entigi
pozitifligi, timpanogramda tip b egrisi ve ABG>30 db ve {izerinde mutlaka
miringotomi yapilmali sonucuna varmislar (49).Shishegar ve arkadaslarinin
caligmasinda ise Kumar ve arkadaglarinin ¢aligmasina benzer sekilde Carhart
centigi pozitifligi, tip b timpanogram, ABG>20 db ve glue s1vis1 arasinda kuvvetli
bir korelasyon bulunmus (50).

Bizim ¢alismamizda Timpanoplasti grubunda 2000 hertzdeki ortalama kemik
yolu esik degerinde postop 5,76 db diizelme olurken, ortalama Carhart ¢entik
degerinde ise 7,19 db diizelme olmustur. Kashio ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalar stapes fiksasyonu, inkudostapedial eklem ayrismasi ve

malleus ile inkus fiksasyonu olmak iizere 3 gruba bélmiisler ve stapes fiksasyonu
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grubundaki 2000 hertzdeki Carhart gentik degerini diger iki gruptan daha az
diizelmis olarak bulmuslar (48).

Kashio ve arkadaglar1 sadece 2000 deki kemik yolundaki diizelme ile ABG
deki diizelmeyi karsilagtirmiglar ve higbir iligki bulamamiglar (48). Cook ve
arkadaglar1 ise stapes cerrahisi sonrasi 2000 hertz frekansta hava yolu
iletimindeki diizelme ile kemik yolundaki iyilesme arasinda zayif fakat anlaml
bir baglant1 saptamislar (48). Shishegar ve arkadaglar1 ile Kumar ve arkadaslari
postop ABG deki diizelme ile postop kemik yolu frekanslari arasindaki
diizelmeyi karsilagtirmamiglar (49,50). Biz Kashio ve arkadaglarindan farkli
olarak bu iligkiyi tiim frekanslarda karsilagtirdik. Tiim hastalarda preop ve postop
ortlama abg deki diizelme ile preop ve postop ortalama kemik yolu esik
degerlerindeki diizelme spearman korelasyon analizi ile degerlendirildiginde
500,1000,2000 ve 4000 hertz frekanslarinda iliski bulduk (p:0,00; p:0,00;
p:0,003; p:0,00). Sadece Carhart ¢entik + grubuna bakildiginda ise 1000 ve 2000
hertz frekanslarinda iliski bulduk (sirastyla p:0,011; p:0,026).

Son olarak Carhart ¢entigi otoskleroz tanisinda genel olarak yararl bir bulgu
olarak kabul edilmesine ragmen Wegner ve arkadaslarimin yaptigi c¢alisma
bugiine kadar bdyle bir inanci destekleyen kanitlarin eksik oldugunu
gostermektedir (51). Wegner ve arkadaslari, Yasan ''n 2007 yilinda ve
Kashiomun 2011 yilinda 'Otoskleroz Tanmisinda 2000 Hertz'deki Carhart
Centiginin Tanisal Degeri' adli ¢aligmalarinda, her iki ¢alismada da sirasiyla 315
ve 153 kulak sayisi nedeniyle o6rneklem kiiciikliigii, gdzlemlerin kor edilmesi,
veri eksikligi ve zayif sekilde standartlagtirilmis test prosediirlerinden dolay1 bu

iki calismanin yiiksek bias tasidigini savunmuslar (51).
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6. SONUC

Bu calismada timpanoplasti ile ABG de 500- 4000 Hz araliginda tiim
frekanslarda anlamli diizelme olmus ve orta kulak hava yolu iletiminde bu
diizelmeye karsilik sadece 2000 Hz seviyesinde kemik yolu esigi anlamli
diizelmistir. Bu sonug iletim tipi isitme kayiplarinin kemik iletim esiklerini
etkiledigini ve bu etkinin en ¢ok orta kulak rezonans frekansi seviyesinde
oldugunu gostermektedir. Timpanoplasti sonrasi ABG de anlamli diizelme ile
kemikgik zinciri saglam ve hareketli olan kronik otitis mediali hastalarda 2000
Hz seviyesinde kemik iletim esiginde diizelme goriilebilir.

Carhart ¢entigi otoskleroz tanisina 6zel bir bulgu degildir. Carhart ¢entigi orta

kulagi etkileyen kronik otitis mediada pozitif bulunabilir.
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