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OZET

Serdar Biz, Kronik Otitis Media Cerrahisinde Preoperatif, Peroperatif Ozellikler ve
Postoperatif Sonuclarin Notrofil Lenfosit Orani ile Analizi, Zonguldak Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 — Bas ve Boyun Cerrabhisi
Tezi, Zonguldak, 2016

Notrofil lenfosit oram1 inflamasyonu belirten yeni bir marker olarak kabul
edilmektedir ve literatiirde ¢esitli kanserlerde, kardiak hastaliklarda, gastrointestinal
hastaliklarda ve kulak burun bogaz hastaliklarinda calisilmstir. Noétrofil lenfosit oraninin
kronik otitis mediada analizi ise daha 6nce herhangi bir calismada yapilmamistir.

Calismamiz, KOM cerrahisi yapilan hastalarin  preoperatif ve intraoperatif
bulgularinin ve postoperatif sonuclarinin noétrofil lenfosit oranlar ile birlikte incelendigi
retrospektif 6zellikte bir arsiv galismasidir. Bu sayede elde edilen bulgularin kronik otitis
media hastalarinin tedavilerine ve uygulanan cerrahinin basarisina etkileri incelenmis ve bu
bilgiler 1s181nda bu konu ile ilgili ilerdeki ¢alismlara yol gostermesi amaglanmustir.

Calismamizda hasta ve kontrol grubu olarak iki grup bulunmaktadir. Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda, Ocak 2012
ile Haziran 2015 tarihleri arasinda KOM tanisi ile opere edilen 391 hasta preoperatif ve
intraoperatif 6zellikler acisindan, postoperatif sonuglarina ulasilan 242 hasta da postoperatif
sonuclar acisindan noétrofil lenfosit oranlar ile birlikte analiz edilmistir. Kontrol grubu olarak
septum deviasyonu nedeniyle klinigimizde yatirilip opere edilen 50 hastanin NLR degerleri
alinmustir.

Hasta ve kontrol grubunda calismaya, daha oOncesinde kafa travmasi gecirmis
hastalar, intrakraniyal ve igitme yollar ile ilgili maligniteye sahip olan hastalar, baska bir
kronik enflamatuar veya enfeksiyoz hastaligi olanlar, bas-boyun malignitesi nedeniyle
radyoterapi alan hastalar, psikiyatrik ya da norolojik hastaligi olanlar, poliklinik takibine
diizenli gelemeyen hastalar ve 18 yas altindaki hastalar NLR degerlerini etkileyebilecegi igin
dahil edilmemistir.

Caligmamizda, vakalar otomikroskopik muayene ve operasyon bulgularina gore tani
acisindan kolesteatomlu otit grubu, timpanoskleroz grubu, miringoskleroz grubu, adeziv otit
grubu ve kolesteatomsuz otit grubu olmak iizere bes alt guruba ayrilmistir. Hasta grubunun
tiimiiniin ve her bir alt grubun preoperatif ve postoperatif NLR degerleri, birbirleri arasinda

ve kontrol grubu ile karsilagtirilmisgtir.
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Hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik 6zellikleri, hastaliga ait anamnezleri,
hastaligin hangi kulakta oldugu ve bilateral olup olmadigi, hastalarin otomikroskopik
muayenelerinde kulak zarmda perforasyon olup olmadigi, dis kulak yolunda polip olup
olmadig1, hastalara ne tip bir operasyon yapildigi, operasyon sirasinda karsilasilan patolojiler
ve anomaliler, kemik¢ik zincirin, fasial sinir ve lateral semisirkiiler kanalin durumu gibi
bulgular da ayrintili incelenerek NLR degerleri birbirleri arasinda ve kontrol grubu ile
karsilastirilmagtir.

Postoperatif donemde takibe gelebilen hastalarin da isitme basaris1 ve greft zar
basarist degerlendirilmis ve bu hastalarin da NLR degerleri birbirleri arasinda ve kontrol
grubu ile karsilastirilmistir.

Kontrol grubunun nétrofil degerlerinin ortalamas: 4,42 + 1,22; lenfosit degerlerinin
ortalamasi 2 + 0,65 olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun NLR degerleri ortalamasi 2,45
+ 1,12 olarak hesaplanmustir.

Calismamizda, hasta grubunun preoperatif notrofil degerlerinin ortalamasi 4,97 +
1,77; preoperatif lenfosit degerlerinin ortalamasi 2,25 + 0,63 olarak hesaplanmistir. Hasta
grubunun preoperatif nétrofil lenfosit orani ortalamasi 2,49 + 2,07 olarak hesaplanmustir.
Postoperatif takiplere gelebilen hastalarin postoperatif ndtrofil degerlerinin ortalamasi 4,71 +
1,43; postoperatif lenfosit degerlerinin ortalamasi 2,34 + 0,63 olarak hesaplanmistir.
Postoperatif noétrofil lenfosit oram1 degerlerinin ortalamast ise 2,15 + 0,97 olarak
hesaplanmustir.

Caligmamizda hasta grubunda nétrofil, lenfosit ve notrofil lenfosit orani degerlerinde
postoperatif donemde diisiis goriilmektedir ve bu degisim istatiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05).

Caligmamizda hasta grubunun ve alt gruplarinin preoperatif ve postoperatif NLR
degerleri kontrol grubunun NLR degerlerine oranla yiiksek hesaplanmis fakat bu fark
istatiksel agidan anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Kontrol ve hasta grubu preoperatif lenfosit ortalama degerleri arasindaki fark ise
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,01, p<0,05).

NLR bir¢ok kanser cesidinde ve enflamatuvar hastaliklarda prognozun basit ve
saglam bir gostergesidir. Ancak NLR’nin kronik otitis media hastalarinda da risk
simiflandirmasinda daha yararli olabilmesi i¢in daha fazla denek sayisina sahip, kontrollii

genis prospektif caligmalarla dogrulanmas1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik otitis media, kolesteatoma, notrofil lenfosit orani



ABSTRACT

Serdar Biz, Analysis of Preoperative and Peroperative Features and Postoperative
Outcomes with Neutrophil to Lymphocyte Ratio, in Chronic Otitis Media Surgery,
Zonguldak Biilent Ecevit University Faculty of Medicine, Thesis in Ear Nose Throat
Diseases - Head and Neck Surgery, Zonguldak, 2016

Neutrophil to lymphocyte ratio was determined to be a new marker for predicting
inflammation and it was studied in several cancers, cardiac diseases, gastrointestinal
diseases, ear nose and throat diseases in the literature. However analysis of neutrophil to
lymphocyte ratio in chronic otitis media was not reported in any study before.

Our study aims to retrospectively review preoperative and intraoperative findings
and postoperative results with NLR in patients who had surgery for chronic otitis media. We
examined the effects of our findings on patients’ treatments and success of surgery in
chronic otitis media and we expect that our study will lead the way to the further studies in
this area.

There are two groups in our study as patient and control group. 391 patients who
were operated with the diagnosis of chronic otitis media between January 2012 and June
2015 in Bulent Ecevit University Faculty of Medicine, Ear, Nose and Throat Department
were analyzed in terms of preoperative and intraoperative variables with neutrophil-
lymphocyte ratio and 242 patients whose postoperative results were achieved were analyzed
in terms of postoperative results with neutrophil-lymphocyte ratio. As control group, NLR
values of 50 patients who were hospitalized and operated in our clinic due to a deviated
septum were taken into consideration.

Patients who had previous head trauma, patients with intracranial malignancies and
malignancies of hearing pathways, patients who have another chronic inflammatory or
infectious disease, patients receiving radiotherapy due to head and neck malignancy, patients
who have a psychiatric or neurological disease, patients who can not come to the clinic for
regular follow-up and patients under 18 years of age were excluded from the study both in
the patient and the control group as it may affect their NLR values.

Cases in our study were divided in five subgroups as a cholesteatomatous otitis
media group, tympanosclerosis group, myringosclerosis group, adhesive otitis media group
and chronic otitis media without cholesteatoma group for the diagnosis based on microscopic
and operative findings. Preoperative and postoperative NLR values of the patient group and

all subgroups were compared with each other and with the control group.
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Demographic characteristics of the patients such as age and gender, history of the
diseases, the effected ear or bilaterality, tympanic membrane perforations in otomciroscopic
examination, polyps in external ear canal, the type of the operation, pathologies and
anomalies encountered during the operation, intraoperative findings such as the status of the
ossiclar chain, the facial nerve and lateral semicircular canal were analyzed in detail and
NLR values were compared with each other and the control group.

The success of the hearing level and graft membrane of the patients who come to
follow-up in the postoperative period was evaluated and NLR values of these patients were
compared with each other and the control group.

Mean neutrophil value in the control group was found as 4,42 + 1,22 and mean
lymphocyte value in the control group was found as 2 + 0,65 in our study. Mean NLR value
in the control group was 2,45 + 1,12 in our study.

Preoperative mean neutrophil value in the patient group was found as 4,97 + 1,77
and preoperative mean lymphocyte value in the patient group was found as 2,25 + 0,63 in
our study. Preoperative mean NLR value in the patient group was 2,49 + 2,07 in our study.
Postoperative mean neutrophil value in the patient group was found as 4,71 + 1,43 and
postoperative mean lymphocyte value in the patient group was found as 2,34 + 0,63 in our
study. Postoperative mean NLR value in the patient group was 2,15 + 0,97 in our study.

Decline was observed in the neutrophils, lymphocytes and neutrophils to
lymphocytes ratio values in the postoperative periods in our study patient group and these
changes were statistically significant (p <0.05).

In our study, preoperative and postoperative NLR values of the patient group and all
subgropus were calculated higher than the NLR values of the control group, but these values
was not statistically significant (p> 0.05).

The difference between mean lymphocyte values of the control group and
preoperative mean lymphocyte values of the patient group were statistically significant (p =
0.01, p <0.05).

NLR is a simple and robust indicator of prognosis in several types of cancers and
inflammatory diseases. On the other hand in order to be more useful in the risk stratification
of chronic otitis media NLR should be confirmed with prospective controlled studies with

larger number of subjects.

Key words: Chronic otitis media, cholesteatoma, neutrophil to lymphocyte ratio
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1.GIRIS

Kronik otitis media (KOM), genelde 3 aydan daha uzun siireli ve medikal tedavi ile
tamamen diizelmeyen kulak zar1 perforasyonu ve dis kulak yolundan piiriilan
akintiyla karakterize, orta kulak ve mastoid boslugun kronik inflamasyonu ve
enfeksiyonudur (1).

Kronik otitis media, diinyanin ¢esitli iilkelerinde oldugu gibi toplumumuzda da
sik rastlanilan, fonksiyonel kayiplara yol agabilen, erken tan1 ve uygun tedavi ile
¢oziimlenebilecek bir hastalik gurubudur. Diinya Saglik Orgiitii'ne gore, kronik ofitis
media tedavi ile diizeltilebilecek isitme kaybina yol agmasi bakimindan énemlidir (2).

Kronik otitis media, siniflamasi 1850’lere dayanan bir hastaliktir. Kramer
1849°da, William Wilde 1853’te, perforasyonun varligi ve yokluguna gore kronik
otitis mediay1 tanimlamiglardir. Ayn1 donemlerde Joseph Toynbee, akintinin varligi
ve yokluguna gore, 1894 yilinda Adam Politzer, siiplirasyonun varligi, yoklugu ve
kronikligine gore siiflamalar yapmislardir (3).

KOM’ a siklikla benign bir tiimdr olan kolesteatom eslik eder. Bu orta kulak
timorii, keratin debrislerin akiimiilasyonuyla karakterizedir ve lokal kemik
rezorpsiyonuna yol agabilir (4,5).

Kolesteatom ilk olarak 1838’de J. Mueller tarafindan ‘cok tabakali yag
tiimorii’ seklinde tantmlanmistir. Toynbee, 1850°de dis kulak yolu (DKY) arkasindan
kaynaklandigin1 ve bir molluscous tiimdr oldugunu bildirmistir. Virchow, 1853°de
kolesteatomun konsantrik lamellar gorlinlimiinden hareket ederek, kitlenin
hiperplastik formasyon gosterdigini bildirmistir. Von Troeltsch ise, 1868’de bunun
orta kulak mukozasinin eksiidatif birikintisi oldugunu séylemistir (6).

KOM Kklinik olarak kemik yikimiyla karakterize enflamasyonun hakim
oldugu orta kulak hastaligidir (2).

Kemik erimesi KOM’un en 6nemli siireglerinden birisidir. Cilinkii tibbi tedavi
ile kontrol altina alinamaz. Ayrica iletim tipi, sensorindral tip isitme kayiplar ile
temporal kemik ve kafa i¢ci komplikasyonlarmin biiyiik ¢ogunlugu kemik erimesi

sonucu ortaya ¢ikmaktadir (7).



KOM’da enfeksiyonu eradike etmek, komplikasyonlar1 onlemek, kulak
zarinin tamirini saglamak ve isitmeyi diizeltmek amaciyla medikal veya cerrahi
tedaviler yapilabilir. Kronik otit cerrahisinde amag; orta kulak ve mastoiddeki
hastaligin  temizlenmesi, timpanik havalanmanin saglanmasi, ses iletim
mekanizmasinin rekonstriiksiyonu, kuru ve kendini temizleyebilen bir kavitenin
olusturulmasidir (8).

Tam kan sayimi ve tam kan sayimindaki parametreler kardiyovaskiiler ve
onkolojik hastaliklarda klasik inflamatuar marker olarak bilinmektedir. Sistemik
inflamatuvar yanitta rutin olarak elde edilebilen bir marker da tam kan sayiminda
mutlak noétrofil ve mutlak lenfosit sayimlarinin orani ile bulunan nétrofil lenfosit
orani (neutrophil to lymphocyte ratio, NLR) 'dir. Notrofil lenfosit orani inflamasyonu
belirten yeni bir marker olarak kabul edilmektedir ve bugiline kadar cesitli
kanserlerde, kardiak hastaliklarda, gastrointestinal hastaliklarda ve kulak burun
bogaz (KBB) hastaliklarinda c¢alisilmstir. Notrofil lenfosit oraninin kronik otitis
mediada analizi ise daha dnce herhangi bir ¢alismada yapilmamistir (9-22).

Calismamizda kronik otitis media nedeniyle opere edilen hastalarda, her
hastadan rutin olarak istenen tam kan sayimi tetkikinden nétrofil lenfosit orani
degerleri; bu hastalarin preoperatif 6zellikleri, cerrahi sirasinda karsilasilan bulgular
ve postoperatif takiplerindeki 6zellikleriyle birlikte analiz edilmistir. Bu sayede elde
edilen bulgularin hastalarin tedavilerine ve uygulanan cerrahinin basarisina etkileri
incelenmis ve bu bilgiler 15181nda bu konu ile ilgili ileriki ¢aligsmalara yol gostermesi

amaclanmustir.



2.GENEL BiLGILER

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 (2).
Temporal kemik; parietal, sfenoid, oksipital ve zigomatik kemik arasina
yerlesmis olup kafatasinin yan ve alt duvarmin olusumuna katilir. Bu nedenle ayni
zamanda kafa tabaninin da bir par¢asidir. Bunun disinda temporomandibuler eklemi
de olusturmasi bakimindan 6nemlidir (23,24).
Ayni zamanda vestibiiler, koklear ve fasial sinir, internal karotis arter
kanalini, sigmoid siniis ve juguler bulbus gibi 6nemli yapilar1 barindirir.
Temporal kemigin dort ayr1 pargas: vardir:
1. Skuamoz parca
2. Mastoid parca
3. Petroz parga
4. Timpanik parca (25)

2.1.1. Skuaméz Parc¢a

Parietal kemik, frontal kemik ve sfenoid kemigin biiylik kanadi ile eklem yapar. Dis
yiizeyi temporal adale i¢in tutunma yeri olup onemli bir cerrahi kilavuz yeri olan
“linea temporalis” ile sinirlanir. Ig yiiziinde A. Meningea Media’nin oturdugu derin
bir oluk bulunur. Dis yliiziiniin alt kisminda 6ne dogru uzanan, masseter kasinin
yapistig1 “processus zygomaticus "bulunur. Skuamdz parcanin i¢ yiizli orta kafa

cukuru ile komsudur (26).
2.1.2. Mastoid Parc¢a
Temporal kemigin en biiyiilk kismini olusturur. Petr6z ve squamdz pargalarin

oksipital ve parietal kemiklerle birlesmelerinden meydana gelir. Iki yiizii vardir. D1s

yiizli squamdz parga ile birlesmesinden olusan petrosquamoz siitiir, zigomatik kokten



ortaya dogru uzanarak orta kafa c¢ukurunun alt sinirmi yapar. Buna “linea
temporalis ”denir. Di1s kulak yolunun arka iist kisminda “suprameatal spin” veya
“Henle spini” ad1 verilen kii¢iik bir kemik spin bulunur.

Bu spinin arkasinda “lamina cribrosa” adi verilen delikli bir kisim vardir. Bu
bolge antrum projeksiyonuna uymasit bakimindan Onemli bir cerrahi belirteg
noktasidir. Mastoidin i¢ yliziinde sigmoid sulkus adi verilen bir oluk bulunur. Bu
sulkusa sigmoid siniis yerlesir. Mastoid parcanin iist ylizeyinde antrumu Orten ince
bir kemik tabakasi vardir. Buna “tegmen mastoideum” denir. Arkada, petréz
parganin arka yiizi ile birlikte arka kafa ¢ukurunun 6n sinirin1 yapar. Mastoid kemik
hava bosluklariyla doludur. Bu hava bosluklarinin en 6nemlisi, her zaman bulunan
antrumdur (26).

Mastoid pnomatizasyonu antrumdan c¢evreye dogru yayilir. Pndmatizasyon
skuamo6z ve petroz kemiklere de yayilir. Bu iki kemik birbirinden petroskuamozal
lamina ile ayrilmigtir. Bu lamina zamanla kaybolur, ancak bazen kaybolmayabilir.
Buna “Korner septumu’ ad1 verilir (8).

Mastoid kemik pndmatizasyonuna gore ii¢ tiptir:

1. Pnomatik tip: Hiicreler lateralde attikten zigoma kokiine dogru, medialde genikulat
ganglion ve siiperior semisirkiiler kanal ampullasi tlizerinden petrdz apekse dogru
genisleyen tarzdadir.

2. Diploik tip: Pnomatik tip ve sklerotik kombinasyonudur.

3. Sklerotik tip: Mastoid havali hiicrelerinin sinirli oldugu, kompakt kemik dokusu
igeren tarzdadir (27).

Pnomatik bir mastoid kemikte hiicreler ¢esitli gruplara ayrilirlar. Bu siniflama
ilk kez 1969 yilinda Allam tarafindan yapilmistir ve glinlimiize dek bir kag kiiciik
degisiklik gostererek kullanilmaktadir (28).

1. Periantral hiicreler

2. Tegmental hiicreler

3. Sinodural hiicreler

4. Perisiniisal hiicreler (retrosigmoid hiicreler)
a. Posterior perisiniisal hiicreler
b. Lateral perisiniisal hiicreler

c. Medial perisiniisal 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 hiicreler

2.1.3. Petroz Parca

Petroz kemik 4 koseli piramid seklindedir ve i¢ kulak yapilarini igerir. Petroz kemik
icinde labirent, internal karotid kanal, fasiyal sinir, vestibulokoklear sinir bulunur.
Siiperior kismi orta kafa ¢ukuru alt yiiziinii olusturur. Bu kisim siiperior semisirkiiler
kanal tarafindanolusturulan bir ¢ikinti olan arkuat eminens tarafindan belirlenir.
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 yiizli birka¢ kilavuz noktasi igerir. Bunlardan en belirgin
olani internal akustik kanalin agz1 ya da diger bir deyisle porus akustikus’tur. Bunun
icinden 7. ve 8. kafa ciftleriyle a. auditiva interna geger. Meatus akustikus
internus’un lateral ucu krista falsiformis tarafindan horizontal olarak boliiniir.
Superior boliim 6nde fasiyal siniri, arkada da vestibiiler sinirin {ist dalini
igerirken inferior boliim onde koklear dali, arkada da vestibiiler sinirin alt dalim
icerir. Akuaduktus koklea petr6z kemik tabaninda internal akustik kanalin hemen
altinda agilir. Petr6z kemigin lateral yiizli orta kulagin medial duvarimi olusturur.
Petr6z apekste tentorium ve petrdz arasinda, 5. kafa ¢iftinin gegisi i¢in kanal
olusturan bir hiatus bulunur (Meckel kovugu). 6. kafa ¢ifti, tentoriumun medial
tutunma yeri olan posterior klinoid ¢ikintinin hemen altinda ve petréz ile sfenoidin

eklemlesme yerinin lizerinde olan bir ¢entigin i¢inden geger (Dorello kanali) (24).



2.1.4. Timpanik parca

Timpanik par¢a dis kulak yolunun 6n ve alt duvarityla arka duvarmin bir kismini
olusturur. On alt béliimiiniin ortasi ince yapidadir ve bazen ‘foramen huschke”
denen kiiclik delikler ihtiva eder. Timpanik kemik iist kismi agik kalmis bir halka
gibidir. Bu acikliga “rivinus ¢entigi” denir. Kulak zarinin pars tensast sulkus

timpanikusa; pars flaksidasi ise halkanin agik olan kismina yerlesir (26).

2.2. Di1s Kulak Yolu

Kulak kepgesi ve dis kulak yolundan olusur. Kulak kepgesi perikondrium ve deri ile
ortiili ince elastik kikirdaktan olusan ses toplayici bir organdir. Dig kulak yolunun
baslangi¢ kismi (meatus acusticus externus) kulak kepgesi kikirdagiin bag dokusu
ile kapali bir kanali tamamlayan oluk tarzindaki uzantisindan olusmustur. Dis kulak
yolu (DKY) yaklagik 2,5 cm uzunlukta olup, dis 1/3 boliimii kikirdak, geri kalan 2/3
i¢c boliimil 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. DKY nin i¢ kismim

kulak zar1 olusturur (8).

2.3.Kulak Zan

Kulak zar1 (KZ), DKY’nin sonunda orta kulak boslugunu DKY’den ayiran bir
perdedir.

Kalilig: 0,1 mm, uzunlugu 10-11 mm ve genisligi 8-9 mm’dir. Orta kulagin
dis duvarinin biiytik bir kismini yapar. KZ, sulcus timpanikusun igine oturur. Ancak
timpanik sulkus {stte tam birlesmez ve burasi agik kalir. Bu acikliga “rivinius
centigi” adi verilir. A¢ik kalan boliimii skuamoz parcanin “skutum” isimli uzantisi
doldurur. Inkus ve malleusun gdvdeleri skutum tarafindan gizlenir.

Kulak zar1 sulkus timpanikus i¢ine “Gerlach halkasi” adi verilen “anulus

fibrosus” ile tespit edilmistir. Zarmn iist kisminda bu yap1 yoktur, buradaki zar daha



gevsek olan “pars flaccida (Shrapnell zari)” admi alir. Timpanik halkada yer alan
gergin kisim ise “pars tensa” adini alir. Bu iki parca gerginlik farklarindan bagka
histolojik olarak da birbirinden farklidir. Pars tensada bulunan fibréz tabaka, pars
flaksidada yoktur.

Kulak zar1 konkav bir yiizeye sahiptir. En ¢ukur bolgesi manibrium malleinin
bulundugu “umbo” ad1 verilen noktadir. Manibrium eksenine umbodan gegen bir dik
cizilirse, kulak zar1 dort kadrana ayrilmis olur. On-iist kadran arkasinda Ostaki
tiipiiniin agz1 ve tensor timpani kasi bulunur. On-alt kadran arkasinda carotis
internanin kanali bulunur. Arka-alt kadran arkasinda promontoryum ve yuvarlak
pencere bulunur. Arka-iist kadran kemikcik zincir, pencereler ve korda timpaniyi

icermesi bakimindan girisimler agisindan tehlikelidir. En emin bdlgeler, on-iist ve

on-alt kadranlardir (2).

1: pars flaksida, 2: malleusun kisa kolu, 3: malleusun manibriumu, 4: umbo, 5: supratubal reses, 6:
tuba agzi, 7: hipotimpanum, 8: stapes tendonu, 9: piramidal eminens I: inkus, P: promontoryum, o:
oval pencere, T: tensor timpani, R: yuvarlak pencere, A: anulus, co: kokleariform ¢ikinti, f: fasial
sinir, j: inkudostapedial eklem. (Sanna M. Color Atlas of Otoscopy: from diagnosis to surgery.
Thieme, New York 1999.)

Sekil 1: Sag kulak. Normal kulak zar1 ve orta kulak yapilari.

2.3.1.0rta Kulak

Orta kulak, kulak zar ile i¢ kulak arasina yerlesmis, yiizeyi mukoza ile ortiilii, hava
iceren diizensiz bir bosluktur. Ses dalgalarinin i¢ kulaga iletilmesinde gorev alir.
Ostaki borusu ile dis ortamla ve aditus yolu ile mastoidin havali bosluklariyla

baglantilidir (2).



Orta kulak dar ve yiiksek bir bosluktur. Ortalama hacmi 0,5 cm? olarak kabul
edilmektedir. Nazofarenks ile iliskiyi Ostaki borusu, aditus ile iligkiyi mastoid
hiicrelerle, i¢ kulakla iliskiyi ise oval ve yuvarlak pencereler aracilig ile saglar. Orta
kulak boslugunda dis kulaktan i¢ kulaga ses dalgalarinin iletimini saglayan malleus,
inkus ve stapes denilen ii¢ adet kemikcik vardir. Bu kemikgikler orta kulak
boslugunda kulak zar1 ile i¢ kulagin fonksiyonel girisi olan oval pencere arasinda bir
koprii olusturur. Kemikgikleri orta kulak duvarlarina baglayan iki kas (m. tensor
timpani, m. stapedius) ve dort ligament bulunur (29, 30).

Dogumda orta kulak gelismesi tamamlanmistir. Hacim olarak hemen hemen
eriskindeki haline esittir. Orta kulak boslugu pratikte 6 anatomik bdlgeye ayrilarak
incelenir (8).

1. Epitimpanum (Attik): Fasiyal sinir timpanik parcast ve kulak zar1 {izerinde kalan
kismidir. Kemikgikleri igerir.

2. Mezotimpanum: Kulak zarinin hemen medialine tekabiil eden kismidir.

3. Hipotimpanum: Sulkus timpanikus ve kulak zar1 altinda kalan kisimdar.

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 yapilar1 arasinda sayilir.

Orta kulak boslugunun; dis ve ic, iist ve alt, 6n ve arka olmak iizere 6 adet
duvari bulunur.

Tavan: Tegmen timpani adini alir ve orta fossa durasi ile komsudur.

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

On duvar: Internal karotis arterin yaptig1 ¢ikint1, dstaki borusu, tensér timpani kast
bulunur.

¢ duvar: Kokleanin bazal turunun yan duvarmin yaptig1 kabariklik promontoryum
adin1 alir ve bunun arka-iist tarafinda mevcut ¢ukurluga “fossula fenestra vestibuli
(oval pencere)” denir. Stapes tabani bu bolgeye 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 kanala c¢ok
yakin olup fasiyal sinirin 1. ve 2. pargalarinin birlesme noktasidir.

Arka duvar: Mastoid ile iliskilidir. Orta kulagin gizli kosesi ad1 verilir. Ustte aditus
ad antrum, ortada fallop kanalin inen pargasi, arka dis ve altta promontoryuma dogru
uzanan kii¢lik bir kemik ¢ikint1 vardir. Buna “eminentia pyramidalis *“ denir. Buraya
stapes kasi tendonu yapisir. Bu ¢ikintidan kulak zaria paralel giden dik bir diizlemle
orta kulagi ikiye ayirdigimizda igteki boliimde 3 onemli yap1 vardir. Bunlar oval
pencere, yuvarlak pencere ve “siniis timpani”dir. Piramidal ¢ikinti sinilis timpaninin
dis tarafini yapar. Siniis timpaninin alt tarafin1 yuvarlak pencere, iistiinii “subikulum”,
i¢ duvarmi “pontikulus” yapar. Eminentianin disinda “fasiyal reses” denilen bir
cukurluk vardir. Bu ¢ukurun dis tarafini1 dis kulak yolu ve korda timpani, arka ve
iistiinii ise fossa inkudis sinirlar.

Dis duvar: Yukardan asagiya dogru skutum, kulak zari ve hipotimpanum diye 3
kisma ayrilir (2).

Kulak zar1 ile i¢ kulak arasinda yer alan ii¢ tane hareketli kemikc¢ik vardir. Malleus,

inkus ve stapes.

inkidomalleal Eklem
Malleus Basi

inkus Korpusu

Malleus Boynu inkus Kisa Kolu

Malleus Anterior
Prosesi :
Inkus Uzun Kolu

Stapes On Bacag!

Stapes Tabani

Malleus Lateral
Prosesi

Obturator Foramen
Arka Bacak

Manubrium —

™

inkiidostapedial Eklem

Umbo Stapes Bas!

Lentikuler Proses

Sekil 2: Orta kulak kemikgikleri

Malleus: iclerinde en biiyiik olamidir. Dista yer alir. Yaklasik olarak 8-9 mm
uzunlugundadir. 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 basi inkusun korpusu ile sinoviyal eklem yapar.



Tensor timpani kasi tendonu malleusun boynuna ve manibriuma yapisir. Bu kas

manibriumu mediale ¢ekerek timpanik membrani i¢ce dogru ceker.

caput
mallei

Facies
arficulareas

PrOCEssus
lateralis

Collum

mallai Frocessus

anferior

Sekil 3: Sol Malleus A) Arkadan goriiniim B) I¢ten goriiniim

Inkus: Malleus ile stapes arasinda lokalizedir. Fetal hayatin 4. ayinda gelismeye
baslar ve 6. ayinda kemiklesmesini tamamlar. Incus posterior ligament ile fossa
inkudise, siiperiorligament ile epitimpanik resese tespit edilir. Incus korpus, kisa (5
mm) ve uzun (7 mm) 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.

Facies
arficuiares

) crus longum
Crus Brevis

COrPLE TMoLdl s
F PROCEE5US

lenficularis

Sekil 4: Sol inkus A) Igten goriiniim B) Onden goriiniim
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Stapes: Ortalama 3,5 mm uzunlugunda ve 2,5 gr agirhigindadir. Bas, iki krus ve
tabandan olusur. Tabanin alan1 3,2 mm?*’dir ve yiizeyi diiz veya hafifce konkav olup
ligamentum annulare ile fenestra vestibiiliye tespit edilir. Fetal hayatin 4. ayinda
kemiklesmeye baslar, 6. ayinda kemiklesmesi tamamlanir. Bacaklar arasindaki
aciklik foramen obturatorum adint alir ve membran ile oOrtiiliidiir (membrana
obturatoria). Arka bacagin iistiine stapes kasi tendonu yapisir. Stapediovestibiiler

eklem basit fibroz bir eklemdir (2).

Capuf sfapedis

Collum sfapedis

Crus anferivs

Crus posterius

EBasis sfapedis — =
A B

Sekil 5: A) Sol stapes B) Stapes tabani, medial goriiniim

Ostaki 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. Ostaki 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 erigkinlere gore daha kisa ve genistir, ayn1 zamanda daha
horizontal seyir gosterir. Tubanin kemik kanalinin iistiinde semikanalis tensor
timpani, i¢ tarafa karotid kanalin lateral yiizii, altta juguler fossa ile komsuluk
gosterir. Kemik kanal timpanik agzinda en genistir. Gittikce daralir ve en dar yeri
istmus boliimiidiir. Istmustan sonra kikirdak boliimii nazofarinkse kadar genisleyerek
ilerler. Tuba Ostaki normalde kapali durur. Ancak ¢igneme, yutma veya hapsirma
sirasinda agilir. Nazofarinksteki agzinin agilmasinda en fazla rolii tensor veli palatini

kas1 oynar. Tuba agzinin kapanisi pasif olarak gerceklesir (2).
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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 (2).

Timpanik Kaslar:

Tensor timpani kasi: Orta kulak 6n duvarinda semikanalis muskuli tensor
timpaninin duvarindan baglar ve kanalin agzindaki kiiciik kemik ¢ikintisinin
cevresini dolandiktan sonra arkaya ve disa dogru biikiiliir ve malleusun boynuna
yapisir. Buradan sonra, ice dogru bir seyir izleyerek kokleariform prosese ulasir. Bu
cikintidan sonra kendi dogrultusuna dik bir yol izleyerek kendi i¢in ayrilmis Ostaki
borusunun {Ustiindeki yarim kanala girer ve sfenoidin biiyiik kanadina yapisir.
Ortalama 22 mm uzunlugundadir. Gorevi kasildigi zaman manubriumu ige ve arkaya
cekerek kulak zarini tespit etmektir. Bu kas sinirini n. mandibularisin dali olan n.
pterygoideustan alir.

Stapedius kasi: Eminentia pyramidarum ic¢inde bulunur. Tendonu bu ¢ikintinin
ucundaki bir delikten ¢ikar ve stapesin boynuna ya da basma yapisir. Kasildigi
zaman stapesin arka bacagini arkaya dogru ¢ekerek, taban1 6n kisimda yukar1 dogru
kaldirir. Bu sekilde yiiksek siddetteki seslerin i¢ kulaga gecisini engeller. Sinirini n.
fasiyalisten alir (24, 31, 32).

2.3.2.i¢ kulak
Temporal kemigin petrdz pargasi icinde 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. Kemik labirent

viicudun en sert kemigidir (2).
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Osseoz (kemik) labirent: Koklea, vestibiil, semisirkiiler kanallari icerir.
Membranéz (zar) labirent: Kemik labirenti aynen taklit eder. Fakat kemik labirenti
tamamen doldurmaz. Ancak 1/3’likk 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 kanallari
igerir (2).

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

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

vertebrobaziler sistemle gergeklesir (2).

Kulak ve Temporal Kemik Embriyolojisi

I¢ kulak yapilarmin gelisimi orta kulak yapilarinin gelisiminden farklidir. Birinci ark
malleus basi ve inkus kisa bacagmin gelistigi Meckel kikirdagini olusturur. Ikinci ark
malleus ve inkus kalan parcalari, stiloid parga ile stapes alt parcalarinin gelistigi
Reichert kikirdagini olusturur.

Stapes tabani ise ¢ift tabakali yapiya sahip olup dig tabaka Reichert
kikirdagindan ve i¢ tabaka ektodermal otokistten gelismektedir (4).

Ostaki tiipii, orta kulak kavitesi ve epiteli 1. faringeal postan kaynaklanir.
Timpanik kavite gelisimini 30. haftaya kadar tamamlar. I¢ kulak embriyo 2 mm
uzunlugunda iken olugsmaya baglayan ve gelisimini en 6nce tamamlayan pargadir.
Noroektodermin basin her iki tarafindan orta beyine dogru kalinlagmasiyla otik
plakod olusur. Bu otik piti olusturmak i¢in hizla i¢ce dogru ¢oker. Daha sonra pit
derinlesir ve yaklasir, dudaklar otokisti olusturmak icin birlesir.

Sonra baslangi¢ ylizey epitelinden asag1 dogru uzar (4).

Otokist s1v1 ile dolu olup ektoderm kaynaklidir ve primitif endolenfatik veya
membrandz labirenti olusturur. Embriyo 6-7 mm boyuna ulasinca otokist
utrikulosakkiiler ve endolenfatik pargalara ayrilir. Otokistten ayrilan bir hiicre grubu

vezikill ile thombensefalon arasinda statoakustik ganglionu olusturur. Daha sonra
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statoakustik gangliyon tist ve alt olarak ikiye ayrilarak bir taraf isitme duyusu i¢in
Corti organina diger taraf ise denge duyusu i¢in duktus semisirkiilaris ve utrikulus
icine dogru ilerler (4).

Aurikula 6. haftada 1. ve 2. brankial arklardan gelismeye baglar ve 3. ayda
birlesirler. Embriyonik evrede meatusu ektodermal hiicreler doldurarak fetal evrede bu
meatal tika¢ rezorbe olur ve medialdeki ug timpan zarinin dis tabakasini olusturur (8).

Temporal kemik embriyolojik olarak petromastoid, skuaméz, stiloid ve
timpanik olmak iizere dort esas parcadan olusmaktadir (4,27).

Petromastoid kisim otik kapsiilden gelisir. Otik kapsiil baslangicta otokist
cevresinde bir mezenkimal yogunlagma olarak ortaya ¢ikar (4-5. haftada). Sonra
kikirdaklasir (6. haftada) ve daha sonra da bir¢ok odaktan kemiklesmeye baslar (13-
14. haftada).Petr6z kisimdan kaynaklanan kanat benzeri bir olusum timpan boslugu
tizerine dogru biiyiir ve tegmen timpani ad1 verilen tavani olusturur. Tegmen gittikce
daha fazla olarak skuamdoz kisim tarafindan ortiiliir. Dogumdan sonra mastoid bolim
anteroinferior yonde biiyiiyerek mastoid ¢ikintiy1 olusturur ve bu da, yaklasik 1 ila 2
yilda belirgin bir ¢ikint1 haline gelir. Pndmatizasyon yaklasik dogumdabaslar (4,27).

Stiloid kisim ise 2. faringeal ark kikirdagindan gelisir. Stiloid ¢ikintinin
proksimal parcast dogumdan Once, distal pargasi ise dogumdan sonra kemiklesir.
Petromastoid parga ile kaynagmasi postnatal 1. yilda gerceklesir (4,27).

Skuamoéz kisim 8 ile 8,5 haftada kalvaryumun yan tarafinda intramembrandz
olarak kemiklesmeye baslar. Zigomatik c¢ikintiyr ve mandibuler fossayr igerir.
Postnatal 1. yi1lda petromastoid parca ile kaynasir. Timpanik par¢a baslangicta 8 ila 9.
haftalarda intramembrandz olarak kemiklesmeye baslayan tam olmayan bir halka
olarak gelisir. Skuamdz ve timpanik parcalar skuamo-timpanik fissiirde birlesir.
Skuamo-timpanik fissiir mediale dogru izlendiginde tegmen timpaninin alt sinirini
gosterir. Boylece petrosquamoz vepetrotimpanik fissiirleri olugturur. Timpanik halka
dogumdan kisa bir siire once skuamoz parca ile birlesir ve dogumdan sonra da
timpanik plagi olusturmak i¢in laterale ve inferiora dogru biiyiir. Biiylimesi sirasinda
meatusun tabaninda kiigiik, gecici bir foramen olusturabilir. Timpanik plak stiloid

cikintinin kilifini1 olusturur (4, 27).
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Kulak ve Temporal Kemik Histolojisi

Aurikula her tarafindan sikica yapismis deri ile kapl diizensiz sekilli elastik kikirdak
tabakadan olusur. D1s kulak yolu yiizeyden temporal kemigin i¢ine dogru uzanan az
¢ok yasst bir kanaldir. Kanali derinin devami olan ¢ok katli yassi epitelyum doser.
Submukozada kil follikiilleri, yag bezleri ve modifiye ter bezi olan seruminoz bezler
bulunur. Seruminoz bezler kahverengimsi, yar1 kat1 bir yag ve mum karisimi olan
serumeni (kulak kiri) tireten, kivrimli tiibiiler bezlerdir. Dis kulak yolunun duvari dis
ticte birinde elastik kikirdak ile desteklenirken, kanalin i¢ kismina destegi temporal
kemik verir (24).

Timpanik membran dis yiizeyi ince bir epidermis tabakasi ile i¢ yiizeyi ise
timpanik kavitenin epiteli ile devam eden tek katli kiibik epitelle ortiiliidiir. Timpanik
membranin 6n Ust kadran1 gevsek ve daha saydamdir, ¢linkii burada bag dokusu
tabakas1 daha incedir. Bu bolge Schrapnell membrani olarak bilinir. Timpanik kavite
veya orta kulak on tarafta ostaki borusu araciligiyla farinksle arkada mastoid hava
bosluklar ile baglanti kurar. Orta kulagi doseyen tek katli epitelyum giderek silyali
yalanci ¢ok katli prizmatik epitele doniisiir. Orta kulagin medial kemiksi duvarinda
iki tane kemiksiz membranla kapli dikdortgen seklinde bolge vardir. Bunlar oval ve
yuvarlak pencerelerdir (24).

Timpanik membran oval pencereye li¢ kiiciik kemikgikten olusan bir dizi isitme
kemikgikleri ile baglanir; malleus (¢eki¢), inkus (6rs) ve stapes (lizengi). Malleus
timpanik membrana, stapes de oval pencerenin membranina yapisir. I¢ kulak temporal
kemigin petrozal kismindaki kemik ve membrandz iki labirentten olusmustur.
Membranoz labirent ektodermal orijinli ve epitel ile doselidir. Membrandz labirent iki
Ozellesmis yapist olan utrikul ve sakkulusu olusturur. Semisirkiiler duktuslar utrikuldan
koken alirken koklear duktuslar sakkiilden olusur (24).

Kemiksi labirent temporal kemikteki bosluklardan olusur. I¢inde sakkiil ile
utrikulun bulundugu vestibiil denen diizensiz bir merkezi bosluk bulunur. Kohlea
yaklasik 35 mm uzunlugundadir ve modiolus adiyla bilinen kemik kaide etrafinda
2,5 sarmal yapar. Kohlea ii¢ bosluga ayrilir: skala vestibiili, skala media ve skala
timpani. I¢ kulagin 6zel isitme reseptorleri igeren yapisina Corti orgami denir. Corti

organi degisik ses frekanslarina yanit olusturan tiiy hiicreleri igerir (24).
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2.4. Kronik Otitis Media

2.4.1. Tanim

Kronik otitis media (KOM) biitiin diinyada yaygin bir sekilde goriilmekte olup, sik
goriilen enfeksiyon hastaliklarinin arasinda yer alir. KOM’da hastalarin ¢ogunda
kulak akintis1 ve isitme kayb1 mevcut iken, bir kisminda ise sessiz donemde herhangi
bir yakinma olmayabilir. Cogu kez timpanik membran perforasyonunu muayene
sonucunda rastlantiyla 6grenirler. Kronik otitler basit-benign ve ilerleyici-destruktif
formlar gosterebilir (33,34).

Kronik otitis media, timpanik membran perforasyonu ve DKY’den siipiiratif
akint1 ile karakterize olan orta kulagin uzun siireli enfeksiyonudur. Genellikle ii¢
aydir devam eden medikal tedaviye yanit vermeyen otitis media (OM) tipleri olarak
tanimlanabilir. Ayrica bir akut otitis media (AOM) ataginin ardindan alt1 haftadan
beri medikal tedaviye yanit vermeyen stipiiratif akintili OM’ler de KOM olarak kabul
edilirler. KOM’larin belli bash ii¢ karakteri vardir:

1. Kulak zarinda perforasyon
2. DKY’de zaman zaman kesilen siipiiratif karakterde akinti

3. Cogunlukla iletim tipinde olan isitme kayb1 (35)

2.4.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Kronik otitis media, yetersiz tedavi sonucunda akut otitin bir sekeli olarak kabul
edilmekte ve pek c¢ok iilkede ve ozellikle iilkemizde de sik goriilen sosyal bir sorun
olarak degerlendirilmektedir. Diinya Saghk Orgiiti'ne gore, KOM tedaviyle
lyilesebilecek bir isitme kaybina yol agmasi bakimindan 6nemlidir (2).

Otitis medianin insidanst ve prevalanst tlizerine c¢ok degisik sonuglar
bildirilmektedir. Insidans1 %14-62, prevalans ise %2-52 arasinda degisebilmektedir.
Bu sonuglar yas, 1k, cinsiyet, etnik koken, sosyoekonomik faktorler, muayene
siklig1, mevsimsel Ozellikler, tan1 yontem ve kriterleri, izleme siiresi ve analiz

yontemleri nedeniyle cogu kez farkli ¢ikmaktadir (36).
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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 (37).

Ulkemizde KOM sikhigin1 gdsteren, ozellikle yetiskinler iizerine yapilmig
insidans c¢alismalar1 yoktur. Ancak degisik sehirlerde ¢cocuklar iizerine yapilmis bazi
caligmalar 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 kotii olan 698 ilkokul
cocugu lizerinde yaptiklari taramada KOM prevalansint %0,1 olarak bildirmislerdir.
Kaya ve ark. 1987 yilinda, Ankara bolgesindeki 1628 cocukta KOM prevalansini
%0,78 olarak bulmuslardir. Kaya ve ark.'nin sonuglarina gore sehir disindaki ilkokul
cocuklarinda 6zellikle KOM prevalansi bariz olarak artmaktadir.

Karasalihoglu ve Sarikahya tarafindan 1983 yilinda Edirne ilkokullarinda
yapilan aragtirmada ise KOM prevalansi %2,6 olarak bulunmustur (2).

KOM siklig1 genetik ve sosyoekonomik faktdrlerden etkilenir. Akut otitis
media (AOM) ve serdz otitis medianin (SOM) sik goriildiigii; Eskimolar, Amerika
Kizilderilileri ve Avusturalya yerlilerinde KOM prevalans: da yiiksektir. Bununla
birlikte beyaz Kafkas irklarinda ve Anglo-Saksonlarda daha azdir. Kraniofasiyal
anomalili cocuklarda 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 c¢ocuk sayisi, ailelerin gocuklarin sagligi iizerine
duyarlilig1 ve hekime bagvurma aliskanliklari, ebeveynin evde sigara i¢gmesi ve anne
stitii ile beslenme konusundaki toplumsal aliskanliklar sayilabilir.

Genel olarak kronik ve rekiirren otit risk faktorleri su sekilde siralanabilir;
erkek cinsiyet, beyaz 1k, kiiclik yas grubu, ilk otit atagmin ilk alt1 ayda ortaya
¢ikmasi, sigara i¢ilen ortamda bulunma, orta kulak hastalifina ait aile anamnezi ile

ailesel veya kisisel allerji hikayesidir.
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Anne siitli ile beslenme hem KOM hem de rekiirren OM ig¢in bir koruyucu
faktordiir. KOM i¢in diger risk faktorleri biberonla beslenme, bilateral OM,
gecirilmis OM hikayesi ve nazal obstriiksiyondur (38).

Sosyoekonomik sartlarin iyilesmesi pek cok faktorii birden etkilemektedir.
Daha iyi beslenme, yasam ortaminin daha hijyenik olmasi, saglik hizmetinin daha
etkin ve kolay ulasilabilir olmas1 ve antibiyotiklerdeki gelismelerin KOM sikliginin
azalmasinda, siiphesiz ki, 6énemli etkisi vardir. Ancak, biitiin bu faktorler arasinda
arastirmacilar, en onemli faktoriin "daha etkin ve kolay ulasilabilir saglik hizmeti"
olduguna inanmaktadirlar. Cocukluk cagindaki otitis medialarin (6zellikle SOM) teshis
ve tedavi edilebilmesi, KOM sikligin1 azaltan faktorlerin baginda gelmektedir (2).

2.4.3.Patogenez

KOM etyopatogenezinde otitis mediay1 kroniklestiren bilinen ve bilinmeyen birgok
neden bulunmaktadir.

1. Tuba 6stakinin orta kulagi ventile etme fonksiyonunun kitlesel, bakteriyel, viral,
kraniofasial bozukluklar gibi nedenlerle bozulmas1 (39)

2. Orta kulak ve mastoid hiicrelerde havalanma yetersizligine neden olabilecek
0dem, graniilasyon dokusu gibi patolojilerin bulunmasi (40)

3. Akut otitis media ve effiizyonlu otitis media KOM’a predispozan durumlardir.

4. Orta kulaktaki anatomik ligament ve foldlarin havalanma yetersizligi sonrasi
etkilenmeleri ve adezyon, perforasyon ve kolesteatoma neden olmalari (40)

KOM’da oykiide ¢cogunlukla ¢ocuklukta gegirilen otit ataklar1 mevcuttur. Bu ataklar
nedeniyle mukosilier aktivite bozulur, mukozal metaplazi gelisir ve sonunda geri
doniistimsiiz mukozal degisiklikler meydana gelir. Son yillarda gastrodzefageal reflii

ve helicobacter pylori enfeksiyonu da etyolojide su¢lanmaktadir. (41).

2.4.4. Mikrobiyoloji

KOM mikrobiyolojisine bakildiginda P. aeruginosa %27, S. aureus %24, S.

epidermidis %9, proteus suslar1 %7, beta hemolitik streptokoklar %7, H. influenza
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%06, Enterokoklar %4 oraninda tespit edilmistir. Ancak bu ajanlar siklikla mikst
olarak bulunmaktadir (34).

Pseudomonaslar orta kulak ve mastoiddeki bir¢ok kronik degisiklikten
sorumludurlar. Bu bakteri orta kulaktaki girintilerde mukoza ylizeyine yapisarak
koloniler meydana getirir. Uygun kosullarda cesitli enzimler salgilayarak dokuda
nekroz ve hemoraji yapar. Bunun sonucunda polip, graniilasyon, nekroz, kétii kokulu
akint1 ve osteite neden olur (1, 2).

Kronik enfeksiyon kaynagi olarak, son yillarda bakteriyel biyofilmler dikkat
cekmeye baslamislardir. Biyofilm, bakterilerin bir ylizeye yapisarak etrafina
polisakkarit matriks alarak ve bir araya gelerek olusturdugu bir topluluktur. Boylece
eradike edilmelerinde zorluklar ortaya ¢ikmakta ve kronik enfeksiyonlar i¢in birer
kaynak olmaktadirlar. Biyofilmlerin zedelenmis dokulara (ekspoze olmus kemik,

tilsere mukoza) yerlesme egilimleri mevcuttur (42, 43).

2.4.5. Patoloji

Histopatolojik olarak KOM’larda kalic1 doku patolojisi vardir. Orta kulak ve mastoid
hiicrelerdeki enflamatuar siire¢ akut donemin ardindan ortalama 3 hafta sonra
irreversibl stirece dontisiir (44).

KOM’daki 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 (1).

[k olarak mukozada yer yer iilserasyonlar ortaya cikar. Bunu graniilasyon
dokusu izler. Mukoza, yuvarlak hiicre infiltrasyonu sonucu O6demlenir. Bazal
membrandaki 6deme bagli olarak polipler gelisebilir. Kronik siipiiratif otitis
mediada, mukozada goblet hiicrelerinin artist1 daha fazla mukus olusumuna ve
enflamasyonun artmasina neden olur. Silyali kolumnar hiicrelerin artigtyla mukozal
metaplazi gelisebilir (45, 46).

Graniilasyon dokusu, iltihabi mediyatorler ve tahrip edici enzimler yapmaya

baglar ve mekanik olarak mastoid ile orta kulak arasindaki gecisi engeller.
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Paparella’ya gore graniilasyon dokusunun meydana gelmesi enfeksiyonun
kroniklesmesi bakimindan biiyiik 6nem tasir (2).

Ayn1 zamanda KOM’da osteoneogeneze de rastlanmaktadir (40).

KOM’da olay mukoperiosteumda siirlidir. Bunun disina tagmasi, osteit ve
kemik erimesi komplikasyon olarak kabul edilir. Thomsen ve arkadaslari,
kolesteatomsuz otitlerde de kemik erimesi olabilecegini bildirmislerdir (5).

Mukozal 6dem, fibrozis ve subepitelial dokunun kalinlasip skarlagsmasi
kullanilan sistemik antibiyotiklerin penetrasyonuna engel teskil edebilir. Bu nedenle
oral veya parenteral kullanilan ajanlarin doku konsantrasyonu tedavi igin yetersiz
kalabilir (47).

Kronik siipiiratif otitis mediada diger bir sorun da orta kulak mukozasinda
skarlasma ve kiiclik kan damarlarindaki trombozis nedeniyle damarsiz alanlar
olusmasidir. Bunun sonucu kemik¢ik nekrozu meydana gelir. Nekrozdan ilk
etkilenen inkusun uzun koludur. Bunu stapes bacaklar1 ve manibrium mallei takip
eder. Inkus ve malleusun gdvdeleri ve taban nispeten daha dayaniklidir (2). Buna
bagli olarak inkus ile stapes arasindaki baglanti kaybolup iletim tipi isitme kayb1
ortaya ¢ikar (45-47).

KOM'un Klinik Devreleri

Kronik otitis media, klinik bulgu ve belirtilere gére 4 ayr1 devrede incelenebilir.

1. Aktif Devre: Siirekli otore ile karakterizedir. Bu devrede otomikroskopik
muayenede timpanik membran perforasyonu ve akinti goriilebilir. Orta kulak
mukozast 6demli ve hiperplaziktir. KOM' un tipine gore graniilasyon dokusu,
epitelyal dokiintiiler ve polipoid goriintii ile karsilasilabilir (48, 49).

2. Intermittant Devre: Akint1 araliklidir ve iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE),
allerji ataklar1 sonucunda ortaya ¢ikar. USYE diizeldiginde akinti durur. Akinti
oldugu zaman orta kulak mukozasi1 6demlidir (48, 49).

3. Inaktif Devre: Bu devrede otore yoktur. Hasta yillar énce kulaginin aktigimi ama
yiullardir akinti olmadigini ifade eder. Genellikle perforasyon santraldir ve orta kulak

kurudur. Kulak zar1 incelendiginde, perforasyon kenarlar1 incelmis, yer yer epitelle
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kaplanmistir. Bu devrede ostaki tiipii genellikle agiktir ve bazen hafif derecede iletim
tipi isitme kaybi olabilir (48, 49).
4. Sikatrisyel Devre: KOM'un sifa buldugu donemdir. Enfeksiyon tamamen iyilesmis
ve yerinde yer yer fibrotik dokular birakmistir. Timpanik membrandaki perforasyon
kapanabilir ve timpanoskleroz izlenebilir. Ancak bu olgularda ileri dereceli iletim tipi
isitme kayb1 vardir.

Bunun sebebi kemikciklerde erime, orta kulaktaki yapisikliklar ve
timpanosklerozdur.

Kolesteatomlu KOM'larda hastalik inaktif ya da sikatrisyel devreye gecemez.
Kisa siirede aktif devreye girer ve cerrahi olarak tedavi edilmezse intratemporal ya

da intrakraniyal komplikasyonlara yol acar (48).

2.5. Kronik Otitis Medianin Tipleri

KOM’da klinik smiflandirma hastaligin tubotimpanik ve attikoantral 6zelliklerine
gore degerlendirilir (34).
I. Tubotimpanik hastalik
a) Gegici perforasyon sendromu
b) Kalict mukozal hastalik
1. Tubal tip
1. Timpanik tip
iii. Timpanomastoid tip

II. Attikoantral hastalik

I. Tubotimpanik hastalik

Benign olarak kabul edilir. USYE ile tuba yoluyla veya dis kulak kanaliyla
enfekte olup akintili donemler gosterir. Orta kulak mukozasi1 6demli ve pembe renkli
olup ser6z veya seromiikdoz akinti gozlenir. Ayrica akintisiz ve kuru donemlerde
mevcuttur. Sik tekrarlayan enfeksiyonun kontrol altina alinamamast durumlarinda
olay kroniklesir. Graniilasyon dokusu ve polip olusumu goriilebilir. Eksudatif
otitlerde oldugu gibi ventilasyon bozukluguna sekonder olusan negatif basing sonucu

mukoid bir eksuda da olusabilir. Kapiller hemorajinin de eklenmesi ile kolesterol
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kristalleri depolanabilir. Perforasyonun yeri ve biiyiikliigiine gore isitme kaybi

derecesi degisir.

a. Gegici perforasyon sendromu

Kulak zarindaki perforasyon nedeniyle orta kulak mukozas: siklikla enfekte
olur. Orta kulak mukozasi soluk pembe renkte ve nemli goriiliir. Tekrarlayan
enfeksiyonlar sonrasi mukozal 6dem, mukoid veya kokusuz miikopliriilan akinti
gelisebilir. Perforasyonun yeri ve sekli farklilik gosterir. Timpanik anulusa kadar
uzanmayan pars tensada alt kadranlar tutan, santral ya da bdbrek seklinde

perforasyon goriilebilir.

b. Kalic1t mukozal hastalik

Tubotimpanik oOzelliktedir ve agresif Ozellikleri daha fazladir. Zar
perforasyonu daha genistir, orta kulak mukozasi1 daha 6demli ve hipertrofiktir, bazen
graniilasyon dokusu, polipoid yapilar bulunabilir. Kemik¢iklerde bazen nekroz

goriilebilir, kemikgikleri 6rten mukoza 6demli ve hiperemiktir.

i. Tubal Tip

Genellikle burun ve nazofarenks enfeksiyonu bulunan hastalarda goriilen
durumdur. Muayenede genellikle 6n alt kadrandaki perforasyondan bol mukopiiriilan
akint1 geldigi gozlenir. Bu durum tuba 6staki, peritubal ve hipotimpanik mukozanin

enfeksiyonuna isaret eder.

1. Timpanik tip
Bu hastalarda orta dereceli isitme kaybi ile birlikte uzun senelerdir devam
eden ve tekrarlayan mukopiiriilan karakterde akinti mevcuttur. Pars tensada biiyiik

bir defekt vardir. Orta kulak mukozasi hiperplastik ve 6demlidir.
iii. Timpanomastoid tip

Kulak zar1 perforasyonu arka iist kisimdadir ve piiriilan karakterde akinti

mevcuttur. Orta kulak mukozas1 6demlidir. Hastaligin aktivasyonu tubal

22



reenfeksiyona degil, mastoidde bulunan enfeksiyona baglanmaktadir. Akintinin

kokulu olmasi kolesteatomu akla getirir.

II. Attikoantral hastalik
Kulak zarinin pars flaksida kisminin tutulumu daha belirgindir. Burada olusan
retraksiyon posu veya perforasyonlar kolesteatoma zemin hazirladigr i¢in bu

patolojide prognoz daha kétiidiir (50).

2.5.1.Kronik basit otitis media

Tubotimpanik 6zellikler tasir ve benign karakterlidir. Kulak zarinin pars tensa
kisminda cesitli ebatlarda bir perforasyon bulunur. Genellikle kuru, akintisiz
perforasyonlardir. Orta kulak mukozas1 saglikli, pembe renkli ve dogal
goriinimdedir. 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 mukozasi kizarik ve 6demlidir. Hastalarda
ileri diizeyde olmayan iletim tipi bir isitme kayb1 gozlenir.

Isitme kaybimi etkileyen faktorler, perforasyonun biiyiikliigi ve yeri,

kemikg¢iklerin durumu, ickulagin olaya ne kadar katildig olarak siralabilir (1).

2.5.2.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 ddemlidir. Polip ve graniilasyon
dokularina da rastlanilabilir.

Kemikgikleri ¢evreleyen hastalikli bir mukoza vardir. Kemik¢ik nekrozu
izlenebilir. Kronik basit otit gibi ileri diizeyde olmayan iletim tipi bir igitme kaybi

vardir. Akint1 uzun siireli, kokusuz, mukoid 6zelliktedir.
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2.5.3.Kronik kolesteatomlu otitis media

Tamm

Kolesteatoma deyimi Alman biyokimyact Johannes Miiller’e aittir.
Kolesteatom ismini safra ve yag asitleri igeren tiimdr olarak, chole=safra,
stearin=yag, oma=timor kelimelerinden tiiretmistir. Ancak bu terimin
kolesteatomanin histolojik yapis1 ve patogenezini ¢agiristiran bir yani yoktur.
Kolesteatomun perforasyon araciligi ile orta kulaga giren skuamdéz epitel oldugunu
1890°da Haberman ve Bezold bildirmisir. 1962 yilinda Gray, “yanlis yerde bulunan
deri” tanimin1 6nermistir. Nedeni ne olursa olsun olmamasi gereken yerde deriye ait
skuamoz epitel dokusuna verilen isimdir. Normal cilt; epidermis, dermis ve cilt alti
doku olmak tiizere 3 tabakadan olusur. Epidermis ise kendi icinde; stratum korneum,
stratum lucidum, stratum granulosum, stratum spinosum ve stratum germinativum
olmak iizere 5 ayri 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 tiretmesidir.

Bu bilgiler 1s1ginda Ars, kolesteatomu “Bazal germinatif tabakamin siirekli
rettigi deskuame epitelyum ve stratum korneumdan gelen keratinin temporal kemigin

haval1 bosluklar1 ve kulak zar1 i¢inde birikmesidir.”” olarak tanimlamaistir (2).

Epidemiyoloji

Kolesteatom sikligi, beyaz 1k i¢in ¢ocuklarda 3/100.000, yetiskinlerde ise
9.2/100.000 olarak bildirilmektedir. Literatiirdeki g¢esitli yaymnlarda erkek cinsiyette
daha sik goriildiigi bildirilmistir. En sik beyaz 1rkta, daha az siklikta Afrikalilarda da
goriilebilen kolesteatomun, Hindistan disindaki Asya topluluklarinda goriilme
olasiligi ¢cok diisliktiir. Eskimolardaki diisiik kolesteatom prevalans: 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 Ostaki disfonksiyonu olan hastalarda ise
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kolesteatom goriilme ihtimali normal toplumdan daha fazladir. Kolesteatom izlenen
hastalarin kars1 kulaklarinda kolesteatom goriilme ihtimali de normalden yiiksektir

(51-53).

Siniflandirma

Kolesteatomlar yerlesim yerine, gelisim yerine ve morfolojik goriiniimlerine gore

siiflandirilabilirler.

Yerlesim yerine gore kolesteatomlar:

a) DKY kolesteatomlari,

b) DKY kemik duvari altinda ve kulak zar1 i¢inde yerlesen kolesteatomlar
(iyatrojenik kolesteatom)

c¢) Orta kulak boslugunda yerlesen kolesteatomlar (konjenital, akkiz kolesteatomlar)
Konjenital kolesteatomlar da yerlesim yerlerine goére; konjenital orta kulak
kolesteatomlar1 ve konjenital petréz apeks kolesteatomlari olmak iizere iki guruba

ayrilirlar.

Akkiz kolesteatomlar ise iki ayr1 kistma 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 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,

c¢) Posterior mezotimpanik kolesteatomlar.
Morfolojik goriiniimlerine gore kolesteatomlar:
a) Hernial sac kolesteatomlar,

b) Finger-like kolesteatomlar,

c¢) Epidermozis.
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Cerrahi tedavi sonrasi niikslere gore kolesteatomlar:
a) Rezidiiel kolesteatomlar,

b) Rekiirrent kolesteatomlar (2)

Kolesteatom igin cesitli yazarlar farkli Olgiitlere dayanan siniflandirma
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) Sinilis 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 tiipii agzina dogru olan retraksiyonu ya

da adezyonu sonucu olusur (54).

Kolesteatomdan etkilenen anatomik bolge goz Oniine alinarak yapilan Saleh

ve Mills‘in evrelendirmesine gore;

S1: kolesteatomun basladigi bolge,

S2: hastaligin bagka bir bolgeye yayilmasi,

S3: hastaligin ti¢iincii 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, dstaki tiipii, labirent ve orta kranial fossadir.
Kemikgik tutulumuna gore de hastalar 4 gruba ayrilmistir;

00: tiim kemikgikler intakt,
O1: inkusta kemikg¢ik zincir devamliligini bozan defekt,
02: inkus ve stapes arkinda erozyon,

03: malleus manubriumu ve incus yoklugu ile birlikte stapes arkinda erozyon.
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Bu smiflandirma hastaligin yayginligin1 ve klinik énemini tespit etmek igin
oldukca pratik bir siniflandirmadir ve petréz apeksi tutan kolesteatomlar disindaki

tiim hastaliklara kolaylikla uygulanabilir.

Baska bir siniflandirmada preoperatif komplikasyonlara gore kolesteatom {i¢ guruba
ayrilmistir;

CO: komplikasyon yok,

C1: tek bir komplikasyonun varligi,

C2: iki veya daha fazla komplikasyon varlig1.

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 (55).

Kolesteatomun Olusum Teorileri

Genel olarak kolesteatom, patogenezi ile ilgili mekanizmalara gore akkiz ve
konjenital kolesteatom olmak tizere iki ana gruba ayrilmaktadir.
I. Akkiz Kolesteatomlar: Patogenetik 6zelliklerine gore 2 alt gruba ayrilirlar.
a) Primer akkiz kolesteatomlar:

Bu patolojide kulak zar1 saglam, Ostaki borusu agik ancak c¢aligmasi
yetersizdir. Primer akkiz kolesteatomlar kulak zar1 dis yliziinii orten derinin orta

kulak bosluguna girmesi ile olusurlar.

1. Invaginasyon teorisi: 1890'da Bezold’un ¢alismasina 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

sOylemistir (4, 6).
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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. Efflizyonlu otitler: Uzun siiren efflizyonlarda orta kulak ve mastoid havalanmasi
bozulur. Arka kadranda 6zellikle attikte negatif basincin etkisiyle retraksiyon cepleri
olusur. Zaman i¢inde klirens bozulur ve keratin toplanir. Enfeksiyonlarin yardimai ile

kolesteatom gelisir (1).

4. Epitelyal migrasyon teorisi: Kulak zarindaki migrasyonun %80’i umbodan
cevreye dogru yani santrifugal karakterdedir. Atelektazik zarlarda ve retraksiyon
poslar1 i¢inde migrasyon hizi diiser. Bu nedenle poslar i¢inde zamanla keratin birikir.
Pos derinlesip enfeksiyon, graniilasyon, kemik erimesi ve sonunda kolesteatom

ortaya ¢ikar (56).

b) Sekonder akkiz kolesteatomlar:
Kulak zarindaki perforasyondan, 6zellikle marjinal veya atik perforasyonlarindan
epitel dokusunun orta kulaga girmesiyle olusurlar. Sekonder akkiz kolesteatomlarin

olusumlar ile ilgili 3 goriis mevcuttur.

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

ilerleyerek perforasyondan igeri girdigi tam olarak anlasilamamistir.

2. Epitel implantasyon teorisi: Iyatrojenik kolesteatomlarin patogenezini agiklamak
i¢in ileri siiriilmiistiir. Ozellikle cerrahi miidahaleler sirasinda dis kulak yolu
epitelinin orta kulak bosluguna ya da kulak zan 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
enfeksiyonlari nedeni ile keratinize yassi epitele doniismesi ile kolesteatom meydana

geldigi goriisiine dayanir (57).

1864 yilinda von Troltsch kolesteatomun stratifiye keratinize skuamoz epitelinin
kurumus, kazedz piiyiin basisi altinda orta kulak mukozasinin metaplastik bir tiriinii
olduguna dikkat ¢ekmistir. Wendt (1873) orta kulak ve mastoiddeki nonkeratinize
epitelin keratinize epitele metaplazik degisim gosterdigini sdylemistir. Sade de bu goriisii
desteklemis ve enflamasyon ile stimiile olan orta kulak mukozasinin keratinize stratifiye

skuamoz epitele degisim gosterdigini bildirmistir (58).

II. Konjenital Kolesteatomlar:
Temporal kemigin gelisimi sirasinda orta kulak bosugu, petréz kemik ve mastoidde
mezengimal doku kaynakli yassi epitel hiicreleri hapsolmaktadir. Timpanik halka, dis

kulak kanali skuamoz epitelinin orta kulakla iligkisini sinirlamaktadir (59).

Timpanik isthmus, 1. ve 2. brankial arklarin birlesme hatlar1 tizerinde yer alir.
Bu arklarin birlesme hatti pars flaksida ve tensanin flizyon yaptigi diizleme
uymaktadir. Konjenital kolesteatomlarin biiyiik bir ¢ogunlugu bu diizlemin arkasinda
olugsmaktadir. Aimi’nin hipotezine gore timpanik halka dis kulak yolu yass1 epitelinin
orta kulak ile iligkisini 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 mukozas1 arasinda bariyer yapsa bile, bu papiller ¢ikintilar orta kulakta

kalir ve zamanla saglam timpanik membran arkasinda kolesteatom olusur (60).

Levenson ve Michaels’e gore konjenital kolesteatoma tanis1 koymak i¢in su
kriterlerin bulunmasi gerekir:
1. Perforasyon ve akinti hikdyesi bulunmayan saglam kulak zar1 arkasinda beyaz
kitle.
2. Cerrahi ve temporal kemik travmasinin olmamasi.

3. D1s kulak yolu atrezisinin olmamasi (61).
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Kolesteatomun Histopatolojisi

Kolesteatom matriks ad1 verilen bazal germinatif tabakanin siirekli tirettigi deskuame
epitel ve keratinin olusurdug yalanci tiimordiir. Matriks, keratinize hatta bazilarina
gore hiperkeratotik Malpigian epiteldir ve bag dokusu ile kuvvetlenen korion
tabakasi lizerine oturur. Matriksin iginde Oli hiicreler tabakalar halinde birbiri
lizerine yerlesigir. Matriksin {stiinde kolesteatom epitelyal yapidadir. Bu epitel
deriden daha incedir ve stratum germinatifum, spinosum, granulosum ve stratum
korneum olarak dort tabakadan olusur (62).

Germinatif tabaka genis bazofilik ¢ekirdekli kiiglik prizmatik hiicrelerden
olusur. Stratum spinosum ¢ok kenarli hiicrelerden olusur Bu hiicrelerin ¢ekirdekleri
ortadadir ve birbirleri ile nokta seklinde birlesirler. Stratum spinosum polihedral, ¢gok
kenarli hiicrelerden olusur. Az sayidaki keratinositlerin arasinda Langerhans
hiicreleri  bulunur. Stratum granulosum ince olup, dejenerasyon gosteren,
sitoplazmalar1 bazofilik graniiller i¢eren hiicrelerden olusur. Stratum korneum ise
¢ok katli keratinize ¢ekirdeksiz hiicrelerden olusur (34).

Kolesteatom i¢in 6nemli olan keratin kitleleri bu tabakanin eseridir (62).

Kolesteatomda Kemikcikler

Kolesteatomda kemikg¢ik hasar1 siklikla goriilmektedir (63, 64). Kolesteatomun
yerlesme yerine gore farkli kemikciklerde harabiyet goriliir. Fakat en siklikla
goriilen inkusun uzun kolunun harabiyetidir. Buna karsilik lentikiiler proses saglam
kalir ve stapesin basina yapisik bulunur. Inkusun uzun kolunun sik olarak harap
olmasinin nedeni, buradaki kan akiminin kolayca etkilenmesidir. Ancak pars flaksida
kolesteatomlarinda inkusun kisa kolu, gdvdesi ve malleusun basi birinci derecede
harap olan kemikgiklerdir, inkusun uzun kolu saglam kalir.

Anterior attigi tutan kolesteatomlarda ise, birinci derecede malleusun basi
zarar gOriir. Buna karsilik inkus asagi yukar1 saglamdir. Ancak epitelizasyon
vakalarinda manibriumun alt ucunda harabiyet saptanir. Pars tensadan gelisen
kolesteatomlarda ise, 6nce inkusun uzun kolu, daha sonra da stapes suprastriktiirii

erir. Genellikle stapes tabani uzun siire saglam kalir. Histolojik caligmalar yassi
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epitelin direk olarak kemikgiklere temas etmedigini, arada ya bag dokusu ya da
graniilasyon dokusunun bulundugunu gdstermistir.

Wayoff’un ¢alismairina gore kemikgiklerin harabiyeti ii¢ evrede gelisir: (63)
1) Konjestif devre: Bu devrede kapillerde genisleme ve hiperemi vardir.
2) Osteolitik nekroz devresi: Bu devrede eriyen kemik dokusu graniilasyon ile yer
degistirmistir.
3) Eburne edici osteozis devresi: Bu devrede yeni ve eburne bir kemik dokusu

gelisir.

2.5.4. Adeziv Otit ve Retraksiyon Poslari

Kulak zarinin, negatif basincin etkisiyle orta kulaga dogru cekilmesi “atelektazi”
olarak tanimlanir. Adeziv otit s6z konusu oldugunda kulak zarinda daha ileri bir

diizeyde c¢ekilme ve orta kulak yapilarina yapisma olur (2).

Retraksiyon poslar1 ise, kulak zarinin daha lokalize bir bolgesinde meydana gelen
cekilmelerdir. Bu tip patolojilerin etiyopatogenezinde tuba disfonksyonu ve
havalanma bozuklugu sonucu orta kulakta negatif basing olusmasi yatar. Kronik
eflizyonlu otitis medialar bu patolojilerin onciisiidiir. Retraksiyon poslari, anatomik
ozelliklerinden dolay: arka iist kadranda daha sik goriiliir. Ciinkii arka {ist kadranda
fibroz tabaka defektiftir, bu yilizden diger bolgelere gore daha zayif oldugundan
negatif basingtan en fazla bu bolge etkilenir (65).

Sade, adeziv otit ve retraksiyon poslarin1 5 guruba ayirarak simiflandirmistir.
Evre 1: Kulak zarinda hafif retraksiyon.

Evre 2: Kulak zariin inkudostapedial ekleme dokunmas.

Evre 3: Kulak zar1 promontoryuma dokunmaktadir.

Evre 4: Kulak zar1 promontoryuma yapismistir.

Evre 5: Evre 3 ve 4 yanisira kulak zarinda perforasyon bulunmasidir (66).

31



Sekil 6: Sag kulak, Evre 2 atelektazi goriilmekte kulak zar1 inkudostapedial ekleme

dokunmakta.

Sekil 7: Sol kulak, Evre 3 atelektazi goriilmekte, kulak zar1 promontoryuma

dokunmakta, epitimpanik retraksiyon posundan malleus govdesi izlenmekte.

Adeziv otit ve ratraksiyon poslarmin klinik énemi kolesteatom gelisimine
oncii olmalarindan ileri gelmektedir. Takip ve tedavisi bu nedenle 6nemlidir. Evre 1,
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 stireci 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 c¢ikarilir. Pos genisse,
kikirdak veya faysa ile kulak zar1 desteklenir, buna “reinforcement” ad1 verilir.

Evre 3 ve 4 olgularda orta kulak mukozasi ile epitelyum yapismistir ve
siklikla kemikgiklerde erime gozlenir. Bu olgularda modifiye radikal mastoidektomi
yapilir, pos tamamen c¢ikarilir, ayrilamayan epitelyum mukoza ile birlikte ¢ikarilir.
Adeziv otit vakalarinda siiplirasyon ve keratin debris yoksa oldugu gibi birakilabilir.

Adeziv otitte basar1 sans1 daha azdir (2).
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2.5.5. Timpanoskleroz

Timpanoskleroz, kronik otitis medianin iyilesme siireci sonunda ortaya c¢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 oOzellikle cift tarafli
vakalarda meydana getirdigi isitme kayb1 6nemli sosyal sorunlar ortaya ¢ikarir.

Timpanokleroz patogenezi iizerinde uzlasilmis kesin bir bilgi yoktur. Kulak
zar1 ve orta kulak mukozasindaki bag dokusunun AOM ve eflizyonlu 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 olmasina gore iki guruba ayirarak incelenir. Kapali tiplerde kulak zari
saglamdir ve olgularin %9’unu olusturmaktadir. Ag¢ik 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 yogunlagmistir.

Oval pencerede de tutulum olabilir.

Patogenezi konusunda pek ¢ok caligma yapilmis, kronik ve tekrarlayan
inflamasyon disinda otoimmiinite ve alerjiler de su¢lanmistir.

Tedavisinde oncelikle koruyucu tedavi yani Oncli patolojilerin erkenden
taninip tedavisinin yapilmasi onemlidir. 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 (2).

2.6. Kronik Otitis Mediada Klinik Degerlendirme ve Tani

Kronik otitis mediada en sik karsilasilan klinik belirtiler, akint1 ve isitme kaybidir.
Bunun disinda agri, bas donmesi ve kanama goriilebilir. Akint1 aktif evrede siirekli,

aralikli evrede iyilesmeler gosteren, inaktif evrede ise rastlanilmayan bir bulgudur.

Genelde seromukoid ve kokusuzdur. Sekonder enfekte olanlarda piiriilan ve kokulu
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akint1 goriiliir. Kokulu ve uzun siiren akinti genelde mastoid bdlgenin de enfekte
oldugunu ve osteit halinin gelistigini gosterir.

Isitme kaybi, kronik otitin neden oldugu perforasyon, kemikcik zincir
patolojileri ve dis kulak yolundaki polip, graniilasyon ve debrisler nedeniyle olusan
iletim tipinde bir kayiptir. Agr1 genellikle goriilmez. Goriildiigiinde bir
komplikasyonun habercisi olabilir (2).

Kulak zarindaki patolojilerin isitmeye etkisi perforasyonun yeri ve biiyiikliigii
ile iliskilidir. Kiigiik ve pars flaksidada bulunan perforasyonlar biiyiik bir kayip
yaratmazken, orta biiyiikliktekiler 30 dB civari, genis ve pencere bdlgesini
ilgilendiren perforasyonlarda daha fazla, kemikgik zincir patolojileri de eklenmigse
50 dB kadar kayip olabilmektedir. Pencereleri ilgilendiren timpanoskleroz gibi
patolojilerde 60 dB’i bulan kayiplar goriilebilmektedir (1).

Kronik otitis mediada iletim tipi igitme kaybinin yani sira sensorinoral kayip
da izlenebilir. Bas donmesi, KOM’nin akut ataklarinda daha siklikla goriilebilir.
Enfeksiyon esnasinda yuvarlak pencere membraninin gegirgenligi artar. Bakteriyel
toksinlerin labirent i¢ine sizmasi bas donmesine neden olabilir. Tan1 konulmasi
asamasinda bir¢ok faktor goz oniine alinmalidir.

Meyerhoff’un ¢aligmasinda kronik otitis mediada temporal kemigin histolojik
incelenmesinde %17,9 labirentit saptanmistir (67).

Kanama, genellikle graniilasyon dokusu ve poliplerden kaynaklanir. Bu
dokular ¢ok frajil 6zelliktedir ve yiizeysel kan damarlar kolaylikla riiptiire olabilir.
Hastanin hikayesinde var olan bulgulara ilave olarak rutin KBB muayenesi yapilir.

Tan1 genelde otoskopik muayene ile konur. Kulak zar1 muayenesinde
perforasyonun biiytikliigi, yeri, orta kulak mukozasinin durumu, akintinin karakteri,
kolesteatom, graniilasyon, polip varligr arastirilir. PnOmatik otoskopi fistiil
olasiliginda, atelektazi ve ceplerin hareketliligini belirlemek amaciyla yapilabilir.
Odyolojik testelerden oOncelikle diyapozon testleri yapilir. Daha sonra odyolojik
olarak kemik-hava iletimi, konusmay1 alma esigi ve diskriminasyon skorlar1 dl¢iimii
yapilmalidir. KOM’un tanis1 genellikle muayene ile konulur. Goriintiileme ile

tamamlayici bilgiler alinabilir.
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Konvansiyonel goriintiileme teknikleri, ince kesit temporal kemik tomografisi
karsisinda degerini yitirmistir. Temporal kemik tomografisinin kronik otitteki
endikasyonlar1; otoskopik olarak genis kolesteatom, polip ve diger tiimoral kitlelerin
yayginligiin belirlenmesi ve kronik otite bagli komplikasyonlarin tespit edilmesidir.
Santral perforasyonu olan aktif ya da inaktif kronik otitte, tomografinin bize

saglayacagi onemli bir bilgi yoktur (2).

2.7. Kronik Otitis Medianin Medikal Ve Cerrahi Tedavisi

KOM’da enfeksiyonu eradike etmek, komplikasyonlart onlemek, kulak zarinin
tamirini saglamak ve isitmeyi diizeltmek amaciyla medikal veya cerrahi tedaviler
yapilabilir (68).

1. Medikal tedavi: Bu tedavinin amaci enfeksiyonu kontrol altina almak ve
stabilize etmektir.

Medikal tedavi ve Oneriler iginde, kulagin sudan korunmasi, lokal temizlik,
sistemik antibiyotik, topikal antiseptik damlalar yaninda antibiyotikli ve steroidli
damlalar bulunmaktadir. Ancak kronik otitis media ve Ozellikle kolesteatomlu
olgular genelde bu tedavilere cevap vermez.

2. Cerrahi Tedavi: Amac enfeksiyonun eradikasyonu, normal anatomiyi
olabildigince korumak ve isitmenin en ideal sekilde diizeltilmesidir. Medikal
tedaviye direngli kolesteatomlu ve komplikasyon gelisen olgularda endikedir.

Kronik otitis medianin cerrahi yonden tedavisi ilk olarak 1873 yilinda basit
mastoidektomiyi gerceklestiren Schwartze, 1885°de ilk radikal mastoidektomiyi
yapan Kessel, modifiye radikalmastoidektomiyi tanimlayan Jansen, Heath, Bryant ve
Bondy tarafindan denenmistir.

Baslangicta radikal ve modifiye radikal mastoidektomi operasyonlar1 ¢ok
poptiler iken Wullstein ve Zdllner’in timpanoplastiyi tanimlamasiyla yeni teknikler
gindeme gelmistir. 1958’de Jansen’in dis kulak yolu arka duvarimi koruyan

girisimleri agiklamasiyla kapali teknikler popiilarite kazanmistir (69).
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Cerrahi tedavide yapilmasi gereken, patolojinin dogru tespiti ve bu patolojiye
en uygun teknigin belirlenip dogru bir sekilde uygulanmasidir. Oncelikle orta kulak
ve mastoiddeki enfeksiyon odaklar1 eradike edilmelidir (2).

Osteitli kemikler agilmali, patolojik hiicreler tamamen temizlenmeli, orta
kulak ve kemikgiklere yaklasimda da bu 6zen gosterilmelidir. Orta kulak ve tuba
Ostakinin operasyon sirasindaki durumu, aktif enfeksiyon veya kolesteatom varligi,
teknikteki yetersizlikler, anatomik varyasyonlarin bulunmasi cerrahi tedavide
basariy1 etkileyen faktorlerin baslicalaridir (70).

Kuru, akintisiz, saglikli bir mukoza varliginda, genellikle kemikgikleri intakt,
tuba fonksiyonu normal ve basari sansi yiiksektir. Orta kulak mukozasinda
graniilasyon, hipertrofi ve polip olusumlarinin varliginda, tuba fonksiyonu bozuk,
orta kulak mastoid gecisi tikali olmasi durumunda cerrahi acidan basar1 sansi bir
dustiktiir (70).

Cerrahi sirasinda aktif enfeksiyon varligi, oOzellikle kapali tekniklerde
sonuclart olumsuz etkiler. Acik teknikte de saglikli bir kavite olusturulmasini
giiclestirir. Cerrahi Oncesinde enfeksiyon kontrol altina alinmalidir. Ancak bu her
zaman mimkiin olmayabilir. Akintinin kontrol altina alinamamasi cerrahi
yapilamayacagi anlamina gelmez (70).

Temporal kemikteki anatomik varyasyonlar, cerrahi seg¢nekleri ve basariyi
etkileyebilir. Koérner septumunun olmasi, sigmoidin 6nde ve yiiksek olusu, duranin
asag1 yerlesimli olmasi dar bir antruma neden olarak havalanmay: etkileyebilecegi
gibi kapal1 tekniklerin uygulanmasini da giiglestirebilir (70).

Kronik otitis media cerrahisinde kullanilan teknikler acik ve kapali olarak iki
ana gurupta incelenebilir. Bu iki teknigi birbirinden ayiran 6zellik, dig kulak yolunun
korunup korunmamasidir. Acik teknikte dis kulak yolu kaldirilarak, orta kulak ve
mastoid bosluk bliylik tek bir kavite haline getirilir. Kapali teknikte ise mastoid
hiicreler acildiktan sonra orta kulak ve mastoid bosluk arasinda bir gecis saglanir
ancak dis kulak yolu anatomisi bozulmaz. Bu tekniklerden hangisinin seg¢ilecegine

kulaktaki patolojiye gore karar verilir (71-73).
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Kronik otitis media cerrahi tedavisinde uygulanacak cerrahi teknikler:

Miringoplasti
Mastoidektomisiz timpanoplasti
Mastoidektomili timpanoplasti

Radikal mastoidektomi

A S

Modifiye radikal mastoidektomi

1. Miringoplasti:

Kronik basit otitte 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 (1).

Perforasyonun kapatilmasinda siklikla temporal kas fasyasi kullanilmakla
birlikte, fibrokonnektif doku, perikondrium, kikirdak, yag dokusu, ven kilift gibi pek
cok materyal kullanilabilir. Diger ad1 “tip 1 timpanoplasti” olarak gecmektedir (74).

2. 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 Zdllner kullanmistir. Bu siiflandirma daha sonra
Mirko Tos tarafindan modifiye edilmistir (70).

Wullstein Siniflandirmasi: (75)
Tip 1: Sadece kulak zar1 perforasyonu vardir. Kemikcik zincir saglam ve

hareketlidir. Enfeksiyon yoktur. Tedavide miringoplasti uygulanir.

Tip 2: Malleus sap1 nekroza ugramistir. Zar incus ve malleus kalintis1 iizerine konur.
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Tip 3: Malleus ve incus yoktur stapes vardir ve hareketlidir. Greft stapes iizerine
yerlestirilir.
Tip 4: Sadece mobil stapes tabani vardir. Greft promontorium ve dis kulak yolu
arasina konur.
Boylece iki pencereye ayni anda ses dalgasi gitmesinin Oniine gecilmis olur.
Tip 5A: Stapes tabani vardir ve fiksedir. Lateral semisirkiiler kanal fenestrasyonu
yapilarak greft taban ve fenestrasyon lizerine konur.
Tip 5B: Stapes taban1 vardir ve fiksedir. Platinektomi yapilarak oval pencereye bag
dokusu konur. Greft bunun {izerine konur.

Tos ise timpanoplastileri agagidaki gibi siniflamistir: (76)
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 duvari
kismen kaldirilarak smirli 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 par¢a veya biyomateryal protezler konarak daha iyi bir isitme
rekonstriiksiyonu yapilabilmektedir.
Tip 4: Greft promontorium ve dis 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 SA: Taban fiske lateral semisirkiiler kanala fenestrasyon yapilir.
Tip 5B: Fikse stapes tabani vardir. Stapedektomi yapilir ve oval pencereye yag
dokusu konur.
Tos’un siniflamast tip 2 ve tip 3 timpanoplastide farklilik gosterir.
Tos ossikiiler rekonstriiksiyon tizerinde de durmustur.
Tip III ve tip IV timpanoplastiler genelde komplet mastoidektomiyle birlikte
uygulanirlar (34).

Rekonstriiksiyonun tipine bakilmaksizin en iyi timpanoplasti sonuglar1 stapes

dik ve hareketli durumdayken alinir (77).
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3. Mastoidektomili timpanoplasti:

Patolojinin, mastoid kemigin havali bosluklarina ilerlemesi durumunda, dis
kulak yolunun korunarak patolojinin temizlenmesi teknigidir. Isitme restore edilip,
kulak zar1 onarilir.

Kapal1 teknige yonelik bir ameliyattir. Degisik uygulamalar icerir. Otolojik
terminolojide “Intact Canal Wall” Teknik (Sheey 1970), Kapali Kavite
Timpanomastoidektomi ve “Canal Wall-Up” teknik gibi isimler tasir (74).

Amaci mastoid kavite, antrum, attik, aditus ve tiim orta kulaktaki patolojilerin
temizlenmesi, timpanoplasti ve kemik¢ik rekonstriiksiyonu yapilarak isitmenin
diizeltilmesi seklinde Ozetlenebilir. Bu tekniklerde agik kavite sorunu olusmaz, dis
kulak kanali korundugu i¢in timpanoplastik ve rekonstriiktif uygulamalar daha rahat
yapilabilir (74).

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 i¢in  posterior timpanotomi  (posterior
attikotimpanotomi) yapilmasi gerekir (74).

Ne kadar dikkatli olunursa olunsun kapali tekniklerde %7 ile %60 arsinda

niiks veya rezidiiel kolesteatom oldugu bildirilmistir (74).

4.Radikal mastoidektomi:

Di1s kulak kanali arka duvarinin indirildigi (canal wall down) ve agik teknik
olarak adlandirilan uygulamalarin esasini olusturur. Bu teknik gilinlimiizde nadiren
uygulanmaktadir.

Radikal mastoidektorninin amaci mastoid havali bosluklari, antrum,

epitimpanum, mezo ve hipotimpanumu dis kulak kanaliyla birlestirerek, disa acik ve
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epitelize tek bir kavite haline getirmektir. Isitmenin asir1 bozuldugu, sensérindral
kaybi1 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 stapes korunur, diger erode kemikler alinip
tuba agz1 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 gézlenir. Bu teknikte isitme restorasyonu dikkate

alinmaz (74).

5. Modifiye radikal mastoidektomi:

Radikal mastoidektomi teknigi tiim orta kulagi ortadan kaldirdigr igin,
duymay1 korumak amaciyla bu teknik modifiye edilmistir. Giiniimiizde en sik
kullanilan acik teknik ameliyatlarma Ornektir. Isitme rakonstriiksiyonu ve
perforasyon onarimint miimkiin kilar.

Bondy tekniginde smirli bir attikotomi yapilir, kemikg¢ik zinciri saglamdir,
timpanik membran ve orta kulakta sorun yoktur. Bu nedenle orta kulaga girilmez.
Eger orta kulaga girilirse “Modifiye Radikal Mastoidektomi” adini alir. Bu teknik
sklerotik mastoidlerde ve kolesteatomun arka attik ve antruma yerlestigi durumlarda
tercih edilir (74).

Bazi vakalarda acgik teknik sonrasi 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 i¢inde en
yaygin olarak bilineni Palva'nin 1962'de yayinladig: flep seklindeki uygulamasidir.
Burada, mastoid bolge tizerindeki 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 cok zor

ve fark edilemeyen niiksler gelisebilir Obliterasyon yontemleri sorunsuz degildir, bu
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nedenle endikasyonlarinda titiz davranilmalidir. Sorunlar1 nedeniyle bazi otologlar
obliterasyonu 6nermez. Intrakraniyal komplikasyonlar gdsteren kronik otitlerde

kontrendike olarak kabul edilir (74).

Acik teknigin istiinliikleri:

1. Son derece iyi goriis saglar. Epitimpanum, fasiyal reses gibi olusumlar daha rahat
degerlendirilebilir.

2. Daha giivenli ameliyat yapilir. Postoperatif gelisecek komplikasyonlar daha kolay
kontrol edilir.

3. Meatusun uygun rekonstriiksiyonuna olanak tanir.

Agcik teknigin sakincalart:

1. Omiir boyu bakimi gerekir.

2. Kavite enfeksiyonlara agiktir.

3. Soguk su ve hava ile bag donmeleri olabilir.

4. Isitme diizeyi kapali teknige gére daha diisiiktiir.

Kapal1 teknigin iistiinliikleri:
1. Fonksiyonel sonuglar daha iyidir.
2. Akint1 ve enfeksiyon riski diigiiktiir.

3. Kavite sorunu yoktur.

Kapali teknigin sakincalari:
1. Dar bir goriis alan1 verir.
2. Fasiyal sinir ve kemikg¢ik hasar1 ve orta fossa durasinin agilma riski daha fazladir.

3. Intakt kanalin arkasinda rezidii veya niiks kolesteatom bulunabilir.
Isitme Rekonstriiksiyonu:
Cerrahi sirasinda kemikgiklerin durumu incelenmelidir. Iki ayri tip kemikgik

patolojisi ile karsilasilabilir. Kemikcik fiksasyonunda kamikcik zincir saglam, fakat

hareketsizdir. Diger patoloji ise, osteonekroz nedeniyle goriilen kemikgik
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defektleridir. Kronik enfeksiyon zaman i¢inde kemikg¢ik zincirde bir erozyona neden
olabilmektedir. Bu erozyon bakimindan inkus uzun kolu kemikgik zincirin en duyarl
yeridir; ¢iinkii kanlanmanin gérece en zayif oldugu yerdir. Erozyonun ikinci en sik
gorildiigl yer stapes suprastriktiirtidiir (78).

En sik karsilagilan kemikeik 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
biyiikliigii belirlemektedir. Kemik¢ik =zincirde rastlanan defektler, kemikg¢ik
zincirdeki durumun saptanmasi ve postoperatif raporlamanin ve isitme sonuglarinin
standart olarak ifade edilebilmesi amaciyla, Austin tarafindan siniflandirilmis, daha
sonra bu siniflandirma Kartush tarafindan modifiye edilmistir (79,80).

Kemikgik zincir rekonstriiksiyonu son 50 yil i¢inde uygulanmaya baslanmig
ve zaman iginde biiytik bir ilerleme kaydedilmistir (81,82).

Ik 6nceleri kemikgik zincir biitiinliigiinii yeniden kurmaya yénelik cerrahiler
yapilmis ve daha sonralar1 da kemikg¢ik zincirin kisitlanmis hareketliligini yeniden
saglamaya yonelik timpanoskleroz cerrahisi uygulanmaya baslanmistir.

[lk uygulamalarda rekonstriiksiyon materyali olarak polietilen tiip
kullanilmistir, sonuglarin kétii olmasi iizerine daha sonralari biyouyumlu materyaller
tercih edilmistir (83).

Rekonstriiksiyon materyali olarak gerek otogreft, gerekse homogreft
kemikgikler yaygin olarak kullanilmistir. Giiniimiizde otogreft kemikgikler en sik
tercth edilen materyaldir. Son yillarda biyouyumlulugu oldukca iyi alloplastik
materyaller gelistirilmistir ve kemikg¢ik zincir rekonstriiksiyonunda giderek daha
yaygin kullanilmaktadir.

Kemikgik zincir rekonstriiksiyonu i¢in kemikgik, kortikal kemik, tragal veya
septal kikirdak gibi otogreft, kemik, kikirdak (tragal, septal, diz, kostokondral) veya
dis gibi homogreft veya metal (altin, ¢elik, platin, titanyum), polimer (plastipore,
proplast, teflon), seramik (ceravital, bioglass, hydroxyapatite) veya karbon-karbon,
iyonomerik sement gibi alloplast materyaller kullanilabilir. Fiksasyon dezavantajini
azaltmak icin kompozit alloplastik materyaller gelistirilmistir.  Secilecek

rekonstriiksiyon materyalinin iyi ve kalic1 isitme kazanci saglayan, biyo-uyumlulugu
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yiiksek, rezorbe olmayan, reddedilme ve atilma riski diigiik olan, pahali olmayan,
kolay bulunan ve kolay sekillendirilen bir materyal olmasi tercih nedenidir.
Tim bu oOzelliklere sahip bir materyal heniiz olmamakla birlikte, bu

Ozelliklerin en ¢oguna sahip olan materyal otogreft kemikgiklerdir.

Ancak, bazi durumlarda kemikgikler kullanilmamalidir:

1. Kemikgigi ilgilendiren bir osteit varliginda,

2. Timpanoskleroz nedeniyle kemik tebesir gibi kolayca dagilabilir bir hal aldiysa,
3. Kolesteatoma tarafindan destriikte edilmisse

4. Dril ile islenirken kemikte yanik olusmussa.

Alloplastik  materyaller, otogreft materyaller kullanma  olanag:
bulunmadiginda tercih edilebilir. Boyle bir durumda biyouyumlulugu yiiksek olanlar
tercih edilmelidir (84).

Kemikgik zincirde yapilacak rekonstriiksiyonun bi¢imini defektin niteligi ve
biiyilikliigli  belirlemektedir. Kemik¢ik zincirde rastlanan defektler, kemikgik
zincirdeki durumun saptanmasi ve postoperatif raporlamanin ve isitme sonuglarinin
standart olarak ifade edilebilmesi amaciyla, Austin tarafindan siniflandirilmig, daha
sonra bu smiflandirma Kartush tarafindan modifiye edilmistir (79,80). Asagida

defektlere gore rekonstriiksiyon segenekleri sunulmustur.

-Austin /Kartush A:

Inkus defekti sadece lentikiiler prosese smirli 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 hi¢ yoksa
rekonstriiksiyon seg¢enekleri sunlardir:
1. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis inkus interpozisyonu,

2. Inkus replasman protezi,
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3. Kemik ¢imentosu,
4. Otogreft sekillendirilmis kortikal kemik interpozisyonu,

5. Malleusun kulak zarindan ayrilip stapes basi tizerine rotasyonunun yapilmasi.

-Austin /Kartush B:

Hem inkus, hem stapes defekti s6z konusu ise, yani sadece malleus varsa kemikg¢ik
zincir rekonstriiksiyonu i¢in segenekler 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 se¢enekleri sunlardir:

1. Total ossikiiler replasman protezi,

2. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemikg¢ik interpozisyonu,

3. Homogreft timpano-ossikiiler kompozit greft.

Stapes tabani yoksa veya fikse ise rekonstriiksiyon vestibiil ile kulak zar1 arasinda,
sadece stapes tabani intakt ve mobil ise rekonstriiksiyon stapes tabani ile kulak zar1

arasinda yapilir.
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-Austin /Kartush E:

Inkudomalleal eklem veya malleus basi 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 i¢in segenekler
sunlardir:

1. Piston,

2. Total ossikiiler replasman protezi,

3. Otogreft veya homogreft sekillendirilmis kemikg¢ik interpozisyonu,

3. Otogreft sekillendirilmis kortikal kemik interpozisyonu.

Tablo 1: Kemikcik zincir defektleri, Austin — Kartush simiflandirmasi.

SINIF DEFEKT

O Malleus (+), Inkus (+), Stapes (+)

A Malleus (+), Inkus (-), Stapes (+)

B Malleus (+), Inkus (-), Stapes (-)

C Malleus (-), Inkus (-), Stapes (+)

D Maleus (-),Inkus (-), Stapes (-)

E Kemikg¢ik basi fiksasyonu

F Stapes fiksasyonu

2.8. Notrofil Lenfosit Oram1 (NLR)
Sistemik inflamatuvar yanitta rutin olarak elde edilebilen bir marker da tam kan

sayiminda mutlak nétrofil ve mutlak lenfosit sayimlarinin orani ile bulunan nétrofil

lenfosit oranidir (Neutrophil to Lymphocyte Ratio=NLR) (9,10).
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Sistemik inflamatuvar yanitta hematolojik belirteclerin, 6zellikle notrofil
lenfosit oraninin kanserli hastalarda sagkalimi tahmin etmede giivenilirligi, son on
yilda c¢ok ilgi ¢eken hipotezlerden biridir (9, 10, 85).

Son yillarda prognostik skorlama sisteminde bir ilerleme goriilmiis, akut faz
proteinlerinin kombinasyonuna dayali olan Glasgow Prognostik Skoru’nun operable
ve inoperable kanserlerde objektif ve giivenilir prognostik bilgi sagladigi
belirtilmistir (85).

Ornegin akut faz cevabinin markerlarinin, 6zellikle C-reaktif protein (CRP)
ve albumin, kanser hastalarindaki sistemik inflamasyonda hassas ve giivenilir birer
marker olduguna dair iyi kanitlar mevcuttur (9).

Son yillarda Glasgow prognoz skoruna benzer bir sekilde, bir¢ok arastirma
grubunda hematolojik bilesenlerin  sistemik inflamatuvar yanittaki degeri
arastirilmistir. Ozellikle notrofil ve lenfosit sayimlarmin sistemik enflamatuvar
yanittaki prognozda klinik yarar1 olabilicegi belirtilmistir (85, 86).

Nitekim Walsh ve ark. kendi merkezlerinde CRP konsantrasyonlarinin rutin
tedavi Oncesi degerlendirmesinin bir pargasi olmadigindan nétrofil lenfosit oraninin
prognostik degerini arastirmislardir (87).

Sistemik enflamatuvar yanitta, notrofil lenfosit orani gibi bu hematolojik
bilesenlerin kombinasyonlarinin ¢esitli kanserlerde prognostik degere sahip oldugu
bildirilmistir (9, 10).

Son ¢alismalar tedavi Oncesi ylikselmis NLR degerlerinin; kotii prognoz,
tiimor biliylimesi ve metastazi ile iligkili oldugunu gostermistir (9, 10).

Kanser progresyonunda sistemik enflamatuvar yanitin etkilenmesi; ilk 1876
yilinda neoplastik dokuda 16kositlerin varligini tarif eden Virchow’dan beri giderek
daha bilinir hale gelmistir (88).

Tiimoriin mikrogevresindeki enflamasyon malign hiicrelerin proliferasyonu
ve hayatta kalmasinda 6nemli rol oynamaktadir. T lenfositleri, kemokinler, aktive
edilmis sitokinler, IL-6, TNF a, CRP salinimi, nétrofili hormonlar ve kemoterapotik
ajanlara degisik yanit verilmesine yol acarak adaptif bagisiklik sisteminin tahrip
olmasina yol acar, bunun sonucu anjiogenez, invazyon ve metastaz ile sonuglanir (9,

89).
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Kanserin tetikledigi sistemik inflamatuvar yanitin bir pargasi olarak goreceli
nétrofili ve lenfositopeni gelismesine yonelik teoriler vardir (90, 91).

Notrofiliyi agiklamak i¢in onerilen mekanizma, tiimor hiicreleri tarafindan G-
CSF salinmasi ve kanser iligkili enflamsyon dolasiyla IL-1 ve TNF-alfa salinmasidir
(92, 93).

Notrofili; proanjiyogenik faktorler (VEGF), biiylime faktorleri (CXCLS),
proteazlar (metaloproteinaz doku inhibitorii) ve anti-apoptotik marker (NF-KB) gibi
tiimor biliylimesi ve ilerlemesini destekleyen enflamatuar markerlarinin sayisini artirir
(94, 95, 96).

Notrofillerin antitimor etkileri olmasina ragmen, noétrofil ve lenfosit
sayisindaki artigin tiimdrler lizerine etkisi yetersizdir (97).

Lenfosit yanit1 kanser progresyonun kontroliinde 6nemli bir bilesendir. Teorik
olarak, tiimdr infiltrasyonuna hiicresel cevap lenfosit bagimlidir; bdylece, tiimor
marjlar1 lizerine diigiik lenfositik infiltrasyon daha kotli bir prognozu gosterir (87,
90).

Lenfositopeni; T4 helper ve T8 suppressor lenfositlerinde belirgin azalma ile
karakterize hiicresel bagisiklik sisteminde 6nemli bir diisiisii temsil eder (98).

Cesitli caligmalarda intratlimoral T hiicre aktivitesinde azalmanin primer
timor ilerlemesi ile iligkili oldugu gosterilmistir (99).

Malign hiicreler ile tetiklenen sistemik enflamasyon sonucu TGF beta, IL10
ve CRP gibi bir dizi immiinomodiilator salinir (100).

Hiroshima da NLR diizeyleri yliksek oldugu zaman dogal Sldiiriicii hiicre
aktivitesinde baskilanma bildirmistir; bu hiicresel immun yanitin tepkisini daha da
azaltacaktir (101).

Buna bagli olarak da; primer tiimér dogrudan ve dolayli olarak anjiyogenez
ve hiicre dis1 matriks bi¢imlenmesini uyarmaktadir (102).

NLR potansiyel olarak, protiimor enflamatuar yanit ile antitiimor immun
yanit arasindaki dengenin uygun, ucuz, tekrarlanabilir ve giivenilebilir bir
gostergesidir (103).

Daha yiiksek NLR, protiimdr enflamatuar durum ve daha ileri bir hastalik ile
iligkilidir (98, 104).
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Yiiksek NLR iceren gruplar daha ileri yas ve evrede olma egilimindedir. Bu,
daha once bu tarz preoperatif 6zelliklerin vaskiiler invazyon ve daha agresif fenotip
ile iliskili oldugunu dogrular (105, 106).

Ozellikle son bes yilda NLR’nin; loko-regional tedavi uygulanan kanser
hastalarinda uzun dénem sonuglarinin prognozdaki roliinii arastiran ¢esitli calismalar
ile bu konu daha da ilgi kazanmistir (89, 94, 107).

Son zamanlarda yapilan bir¢ok ¢calismada NLR’ nin kanser ¢esitleri disinda;
kardiak hastaliklarda, gastrointestinal hastaliklarda, sedef hastaliginda, gangrendz
apandisitte, ani idiopatik isitme kayiplarinda, tonsilit iliskili derin boyun
enfekesiyonunu ve diger bircok hastalikta da potansiyel bir enflamatuvar biomarker
oldugu gosterilmistir (14-22, 108, 109).

NLR’ nin artmis degerlerinin kétli prognoz ve azalmis sagkalimi isaret

ettigine yonelik caligmalar her gecen giin artmaktadir (105, 106).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz retrospektif ozellikte arsiv calismasidir. Bu calisma Oncesi, Biilent
Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’ndan, 30/12/2015 tarih ve
2015/14 toplanti no ile onay alinmustir.

Calismamizda kontrol ve hasta grubu olmak iizere 2 grup bulunmaktadir.
Hasta grubunda; Ocak 2012 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda Biilent Ecevit
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi KBB-BBC servisinde yatirilip,
kronik otitis media tanisiyla opere edilen hastalardan retrospektif olarak hasta
arsivleri, ameliyathane defterleri, poliklinik muayene notlarindan bilgilerine ulasilan
toplam 391 hasta bulunmaktadir. Kontrol grubunda; septum deviasyonu nedeniyle
klinigimizde yatirilip opere edilen ve herhangi bir kronik sistemik enflamatuar
hastalig1 olmayan 50 hasta bulunmaktadir.

Her iki gruptaki hastalarin tam kan sayimindan her hastadan rutin olarak
istenen notrofil ve lenfosit degerleri kaydedilmistir. Hasta ve kontrol gruplarindaki
bireylerin tam kan sayiminda, mutlak ndtrofil sayisinin mutlak lenfosit sayisina
boliinmesiyle notrofil lenfosit oranlar1 (NLR) hesaplanmistir. Calismamizda tam kan
sayimi (CBC) Beckman Coulter LH 780 Analyzer (Miami, FL, ABD) kullanilarak
gergeklestirilmistir.

Hasta grubunu olusturan tiim bireylerin preoperatif tam kan sayimindan
notrofil ve lenfosit degerleri kaydedilmis ve hasta grubunun preoperatif NLR
degerleri de hesaplanarak kaydedilmistir. Bunun disinda; hasta grubunda postoperatif
takiplere gelebilen 242 hastanin postoperatif sonuglari ayrica incelenmis ve
postoperatif notrofil ve lenfosit degerleri kaydedilmis ve hasta grubunun postoperatif
NLR degerleri de hesaplanarak kaydedilmistir.

Hasta ve kontrol grubunda ¢alismaya, daha dncesinde kafa travmasi ge¢irmis
hastalar, intrakraniyal ve isitme yollari ile ilgili maligniteye sahip olan hastalar, baska
bir kronik enflamatuar veya enfeksiyoz hastaligi olanlar, bas-boyun malignitesi
nedeniyle radyoterapi alan hastalar, psikiyatrik ya da norolojik hastalig1 olanlar,
poliklinik takibine diizenli gelemeyen hastalar ve 18 yas altindaki hastalar NLR

degerlerini etkileyebilecegi i¢in dahil edilmemistir.
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Hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik oOzellikleri, hastaliga ait
anamnezleri, hastalifin hangi kulakta oldugu ve bilateral olup olmadigi
kaydedilmistir. Hastalarin  otomikroskopik muayenelerinde kulak zarinda
perforasyon olup olmadigi, orta kulak mukozasinin durumu, perforasyon yoklugunda
retraksiyon veya adezyon bulunup bulunmadigi, miringoskleroz olup olmadig: orta
kulakta graniilasyon, polip, kolesteatom olup olmadig: gibi 6zellikler ayrintili olarak
incelenip kaydedilmistir.

Hastalar ameliyat bulgularina gore bes alt guruba ayrilmistir. Kolesteatomla
karsilagilan vakalar, kolesteatomlu kronik otit grubu olarak degerlendirilirken,
timpanoskleroz olan ve timpanoskleroz sekeli ile karsilagilan vakalar, timpanoskleroz
grubu olarak kabul edilmistir.

Kulak zarinda sadece miringosiklerotik degisikliklerin goriildiigii grup
miringoskleroz grubu olarak degerlendirilmistir.Yine retraksiyon posu olanlar ve
kulak zarinda adezyon izlenen vakalar, retraksiyonlu otit ve adeziv otit grubu olarak
degerlendirilmistir. Tiim bu gruplarin disinda kalanlar ise kolesteatomsuz kronik otit
grubu olarak degerlendirilmistir.

Hastalara ne tip bir operasyon yapildigi, operasyon sirasinda karsilasilan
patolojiler ve anomaliler, kemikg¢ik zincirin, fasial sinir ve lateral semisirkiiler
kanalin (LSSK) durumu gibi bilgiler ameliyat notlar1 dikkatlice incelenerek
kaydedilmistir.

Hastalarin preoperatif ve takibe gelebilen hastalarin postoperatif isitme
diizeyleri, yapilan odyometrik incelemelerindeki 500 Hz, 1000 Hz ve 2000 Hz
frekanslarindaki saf ses ortalamasi olarak hesaplanmis, ayrica hava-kemik araligi da
hesaplanarak kaydedilmistir.

Postoperatif takip bulgularina ulasilan 242 hastanin postoperatif donemde
yapilan en son odyometrik incelemesi kaydedilmis ve preoperatif odyologram ile
karsilastirilmistir. Postoperatif donemde 10 dB HL isitme kazanci veya hava kemik
araliginin 20 dB HL veya daha az olmasi Amerikan Otolarengoloji Dernegi’nin
kriterleri referans alinarak isitme ag¢isindan basarili olarak kabul edilmistir. Yine
takiplerde greft zarin durumu, greft zarda perforasyon olup olmadig1 kaydedilmis,
greftlerinde perforasyon izlenmeyen, greftleri morfolojik olarak saglikli goriinen

hastalar greft kulak zar1 muayenesi agisindan basarili olarak kabul edilmistir.
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Hasta ve kontrol gruplarinin verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Bu hastalarin dosyalarindan her hastadan rutin olarak istenen tam kan sayimu tetkiki
retrospektif olarak taranmis ve NLR parametresi kontrol grubu ile karsilastirilarak
degerlendirilmistir. NLR degerleri; verilerine ulasilabilen hasta grubunda kronik
otitis media alt tipleri arasinda, preoperatif ve intraoperatif kemik¢ik zincir
durumlarn ve patolojileri, varsa ek patoloji durumlari, preoperatif ve postoperatif saf
ses odiometri isitme degerleri, uygulanan cerrahi sonrasi poliklinik takibi
muyanelerinde greft kulak zar1 muayenesi ve kronik otitis media hastaliginin seyri
acisindan istatiksel olarak analiz edilmistir. Bu sayede elde edilen bulgularin
hastalarin tedavilerine ve uygulanan cerrahinin basarisina etkileri incelenmis ve bu

bilgiler 151¢1nda bu konu ile ilgili ileriki caligsmalara yol gostermesi amag¢lanmistir.

3.1. istatistiksel Analiz

[statistiksel degerlendirme SPSS 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi
kullanilarak yapilmistir. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklar
Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Sayisal degiskenler i¢in tanimlayic istatistikler
ortalamatstandart sapma, kategorik yapidaki veriler i¢in say1 ve ylizde olarak ifade
edilmistir. Kategorik yapidaki degiskenler bakimindan gruplar arasindaki farkliliklar
Ki-kare testi ile incelenmistir.

Sayisal degiskenler bakimindan iki grubun karsilastirilmasinda Mann-
Whitney U testi kullamilmistir. Sayisal degiskenler bakimindan ii¢ grubun
karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis varyans analizi kullanilmistir. Kruskal-Wallis
varyans analizinde alt gruplarin ikiserli kargilagtirilmasi ise Dunn testi ile yapilmistir.
Tekrarli olgiimler, Wilcoxon eslestirilmis iki ornek testi ile degerlendirilmis ve

p<0.05 degeri anlaml1 kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Biilent Ecevit Universitesi Saghik Uygulama ve Arastirma Hastanesi KBB-BBC
Anabilim Dali’'nda Ocak 2012 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda kronik otitis media
tanistyla opere edilen hastalardan retrospektif olarak hasta arsivleri, ameliyathane
defterleri, poliklinik muayene notlarindan bilgilerine ulasilan toplam 391 hasta
preoperatif ve intraoperatif 6zellikleri agisindan analiz edilmis ve preoperatif notrofil
lenfosit oran1 (NLR) degerleri hesaplanmis; postoperatif takiplere gelebilen 242
hastanin  postoperatif sonuglar1 incelenmis ve postoperatif NLR degerleri
hesaplanmistir. Kontrol grubu olarak septum deviasyonu nedeniyle klinigimizde
yatirilip opere edilen 50 hastanin NLR degerleri alinmistir.

Hasta ve kontrol grubu olarak her iki grup da 18 yas iistii kisilerden
olugmaktadir. Yaglar1 18-81 arasinda degisen hasta grubunun ortalama yasi 40,38,
yas ortanca degeri ise 39 olarak bulunmustur (Tablo 2). Hastalarin %50,40 (197
kisi) erkek, %49,6’s1 (194 kisi) kadin hastalardan olusmaktadir (Tablo 3).

Kontrol grubunun ise yaglar1 18-72 arasinda degismekte, ortalama yas1 41,40,
yas ortanca degeri ise 42 olarak bulunmustur (Tablo 2). Hastalarin %56’s1 (28 kisi)
erkek, %44°1 (22 kisi) kadin hastalardan olugmaktadir (Tablo 3). Hasta ve kontrol
grubunun yasa ve cinsiyete gore dagilimi agisindan istatiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunun yasa gore dagilimi

Hasta Kontrol p
Yas
n=391 n=50
Yas ortalama 40,38+13,71 41,40+£16,22
Yas ortanca 0,839
39 (18-81) 42 (18-72)
(minimum-maksimum)

Preoperatif ve intraoperatif olarak degerlendirilen 391 kisiden olusan hasta

grubunun demografik verilerine bakacak olursak; tlim hastalarin 197°si erkek hasta;
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194’1 kadin hastalardan olugmaktadir. Tiim hastalarin 143’{inde sag kulak, 142’ sinde

sol kulak etkilenmis, 106’sinda her iki kulak etkilenmis olarak belirlenmistir (Tablo 4).

Tablo 3: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyete gore dagilim

Hasta Kontrol
Cinsiyet n=391 n=50 P
Say1 % Say1 %
Erkek 197 50,4 28 56
0,550
Kadm 194 49,6 22 44
Tablo 4: Hasta grubunun etkilenen kulaga gore dagilim
Etkilenen kulak Say1 %
Sag kulak 143 36,6
Sol kulak 142 36,3
Her iki kulak 106 27,1

Tiim hastalarin 104’1 kolesteatomlu otit grubu, 46’s1 timpanoskleroz grubu,

35’1 miringoskleroz grubu, 51’1 adeziv otit grubu, bunlarin disinda kalan 155’1 de

kolesteatomsuz otit grubu olarak smiflandirilmistir (Tablo 5). Tim hastalarin

29’unda preoperatif otoskopik kulak muayenelerinde dis kulak yolunda polip

izlenmistir.

Tablo S: Hasta grubunda kronik otit alt gruplarinin siniflandirilmasi

Kronik otit alt gruplar Say1 %0
Kolesteatomlu otit 104 26,6
Timpanoskleroz 46 11,8
Miringoskleroz 35 9
Adeziv otit 51 13
Kolesteatomsuz otit 155 39,6
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Yapilan opererasyon tipleri dort alt gurupta incelenmistir. Cerrahi prosediir
olarak tiim hastalarin 206’sina mastoidektomisiz timpanoplasti, 122’sine
mastoidektomili timpanoplasti (intakt kanal wall timpanomastoidektomi), 59’una
modifiye radikal mastoidektomi, 4’line de radikal mastoidektomi operasyonu

uygulanmistir (Tablo 6).

Tablo 6: Hasta grubunda uygulanan operasyon tiplerinin dagilim

Operasyon tipleri Say1 %o
Mastoidektomisiz timpanoplasti 206 52,7
Mastoidektomili timpanoplasti 122 31,2
Modifiye radikal mastoidektomi 59 15,1
Radikal mastoidektomi 4 1,0

Hastalar intraoperatif bulgulari ile degerlendirildiginde kemikgik zincirde
erozyonu olan hastalarda kemikg¢ik zincir etkilenmis olarak kaydedilmistir. Aym
sekilde fasial kanal ve LSSK’de hastaliga bagli erozyonu olanlar veya kendiliginden
acik (dehissans) olarak saptananlarda fasial kanal ve LSSK etkilenmis olarak
kaydedilmistir. Tim hastalarin 191’inde kemik¢ik zincir etkilenmis, 55’inde fasial

kanal etlkilenmis, 27°sinde LSSK etkilenmis olarak saptanmistir (Tablo 7).

Tablo 7: Hasta grubunda kemikgik zincir, fasial kanal ve LSSK”’ nin etkilenim

durumu
Hastaliga bagh etkilenim Say1 %0
Kemikgik zincir etkilenimi Var 191 48,8
Yok 200 51,2
Fasial kanal etkilenimi Var 55 14,1
Yok 336 85,9
LSSK etkilenimi Var 27 6,9

Yok 364 93,1

Postoperatif takiplere gelebilen 242 hastanin postoperatif sonuglar

incelendiginde ise; 122’si erkek hasta, 120’si kadin hastadan olusmaktadir (Tablo 8).
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Postoperatif takiplere gelebilen bu hastalarin 87’sinde sag kulak, 87’sinde sol kulak
etkilenmis, 68’inde her iki kulak etkilenmis olarak belirlenmistir (Tablo 9).

Tablo 8: Postoperatif takibe gelen hasta grubunun cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Say1 %
Erkek 122 50,4
Kadin 120 49,6

Tablo 9: Postoperatif takibe gelen hasta grubunun etkilenen kulaga gore dagilim

Etkilenen kulak Say1 %0

Sag kulak 87 35,9
Sol kulak 87 35,9
Her iki kulak 68 28,2

Postoperatif takiplere gelebilen tim bu hastalarin 72’si kolesteatomlu otit
grubuna, 32’si timpanoskleroz grubuna, 21’1 miringoskleroz grubuna, 29’u adeziv
otit grubuna, bunlarin disinda kalan 88’i de kolesteatomsuz otit grubuna ait

hastalardan olusmaktadir (Tablo 10).

Tablo 10: Postoperatif takibe gelen hasta grubunda kronik otit alt gruplarinin

siiflandirilmasi

Kronik otit alt gruplar Say1 %

Kolesteatomlu otit 72 29,7
Timpanoskleroz 32 13,2
Miringoskleroz 21 8,7

Adeziv otit 29 12,0
Kolesteatomsuz otit 88 36,4

Cerrahi prosediir olarak postoperatif takiplere gelebilen tiim bu hastalarin
120’sine mastoidektomisiz timpanoplasti, 80’ine mastoidektomili timpanoplasti
(intakt kanal wall timpanomastoidektomi), 40’ina modifiye radikal mastoidektomi,

2’sine de radikal mastoidektomi operasyonu uygulandigi belirlenmistir (Tablo 11).
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Tablo 11: Postoperatif takibe gelen hasta grubunda uygulanmis operasyon

tiplerinin dagilimi

Operasyon tipleri Say1 %0

Mastoidektomisiz timpanoplasti 120 49,6
Mastoidektomili timpanoplasti 80 33,0
Modifiye radikal mastoidektomi 40 16,5
Radikal mastoidektomi 2 0,9

Postoperatif takiplere gelebilen tiim hastalar incelendiginde 132’sinde
kemikg¢ik zincir etkilenmis, 39’unda fasial kanal etlkilenmis, 21’inde LSSK
etkilenmis olarak saptanmistir (Tablo 12).

Tablo 12: Postoperatif takibe gelen hasta grubunda kemikc¢ik zincir, fasial

kanal ve LSSK’ nin etkilenimi

Hastaliga bagh etkilenim Say1 %
Var 132 54,5
Kemikgik zincir etkilenimi
Yok 110 45,5
Var 39 16,1
Fasial kanal etkilenimi
Yok 203 83,9
Var 21 8,7
LSSK etkilenimi
Yok 221 91,3

Hastalarm biiyiik bir kisminin postoperatif takiplerine ulasilamamistir. Isitme
diizeyleri agisindan postopratif takip bulgularina ulagilan 237 hastanin postoperatif
donemde yapilan en son odyometrik incelemesi kaydedilmis ve preoperatif
odyologram ile karsilagtiriimistir.

Postoperatif donemde 10 dB HL isitme kazanci veya hava kemik araliginin
20 dB HL veya daha az olmasi isitme agisindan basarili olarak kabul edilmistir. Bu
hasta grubunun 143’iinde postoperatif donemde isitme sonuglari agisindan basarili

bulunmustur (Tablo 13).
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Tablo 13: Hasta grubunda postoperatif isitme basarisi

Isitme basaris1 Say1 %

Var 143 60.3
Yok 94 39,7
Total 237 100,0

Yine postoperatif takiplerde greft zarin durumu, greft zarda perforasyon olup
olmadig1 kaydedilmis, greft zarlarinda perforasyon izlenmeyen ve morfolojik olarak
saglikli goriinen hastalar basarili kabul edilmistir. Postoperatif donemde toplam 246
hasta bu agidan degerlendirilmis ve bu hastalarin 224’tinde morfolojik olarak greft

zar basarili bulunmustur (Tablo 14).

Tablo 14: Hasta grubunda postoperatif greft zar basarisi

Greft zar basarisi Say1 %
Var 224 91,1
Yok 22 8,9
Total 246 100,0

Her hastadan rutin olarak istenen kan parametrelerinden birisi de tam kan
saymmidir. Tam kan sayimindan kontrol grubunun ve hasta grubunun NLR degerleri
hesaplanmaistir. Kontrol grubunun nétrofil degerlerinin ortalamasi 4,42+1,22; lenfosit
degerlerinin ortalamas1 2+0,65 olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun NLR
degerleri ortalamasi 2,45+1,12 olarak hesaplanmustir.

Preoperatif NLR degerleri hesaplanan 391 kisiden olusan hasta grubunun
preoperatif noétrofil degerlerinin  ortalamas1  4,97+1,77; preoperatif lenfosit
degerlerinin ortalamasi 2,25+0,63 olarak hesaplanmistir. Hasta grubunun preoperatif
NLR ortalamas1 2,49+2,07 olarak hesaplanmistir.

Kontrol ve hasta grubu preoperatif notrofil ve preoperatif NLR ortalama
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p1=0,060; p3=0,533,
p>0,05). Kontrol ve hasta grubu preoperatif lenfosit ortalama degerleri arasindaki
fark ise istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p2=0,012, p<0,05). Bu sonuglar Tablo

15°de verilmistir.
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Tablo 15: Hasta ve kontrol grubunun preoperatif nétrofil, lenfosit ve NLR

degerleri
Hasta Kontrol p
n=391 n=50
Notrofil preoperatif 497+ 1,77 442 +1,22 p1=0,060
Lenfosit preoperatif 2,25+ 0,63 2+0,65 p2=0,012
NLR preoperatif 2,49 £2,07 2,45+1,12 p3=0,533

Postoperatif takiplere gelebilen 242 hastanin postoperatif ndtrofil degerlerinin
ortalamast 4,71 + 1,43; postoperatif lenfosit degerlerinin ortalamasi 2,34 + 0,63
olarak hesaplanmustir.

Postoperatif NLR degerlerinin ortalamas1 ise 2,15 =+ 0,97 olarak
hesaplanmistir. Hasta grubunda nétrofil, lenfosit ve NLR degerlerinde postoperatif
donemde diisiis goriilmektedir ve bu degisim istatiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0,05). Bu sonuglar Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16: Hasta grubunun preoperatif ve postoperatif notrofil, lenfosit ve NLR

degerleri
Preoperatif Postperatif p
n=391 n=242
Notrofil 4,97 +1,77 471+143 p1=0,047
Lenfosit 2,25 +0,63 2,34+ 0,63 p2=0,002
NLR 2,49 +2.07 2,15+ 0,97 p3=0,001
(p<0,05)

Tiim hasta grubunda kronik otit alt tiplerinde hastalifin ¢esidinin preoperatif
ve postoperatif NLR degerleri iizerine ve postoperatif NLR degisimi iizerine etkisi
incelenmistir. Kronik otit alt gruplarinda; preoperatif ve postoperatif NLR degerleri

arasinda ve postoperatif NLR degisimi agisindan hastalifin var olup olmamasi
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yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Bu sonuglar Tablo

17°de verilmistir.

Tablo 17: Kronik otit alt gruplarinin preoperatif, postoperatif NLR degerleri ve

postoperatif NLR degisimi

NLR preoperatif NLR postoperatif NLR degisimi
Kronik otit alt
gruplan NLR p NLR p NLR fark p
Kolesteatomlu otit 2,66+1,51 | 0,053 | 221+123 | 0976 | -0,5339 | 0,208
Timpanoskleroz 2,73+1,87 | 0252 | 247+125 | 0,097 | -05253 | 0,713
Miringoskleroz 2,02+0,80 | 0,065 | 2,06+0,77 | 0,830 0,1416 0,116
Adeziv Otit 248+1,87 | 0498 | 1,98+0,70 | 0316 | -0,3201 | 0,880
Kolesteatomsuz otit 2,44+263 | 0313 | 2,07+0,71 | 0,077 | -02156 | 0,086
Hasta grubu total 2,49 +2,07 2,15+ 0,97 -0,3183

p>0,05

Tiim hasta grubunda preoperatif otoskopik muayenelerinde dis kulak yolunda
polip izlenen hastalarin preoperatif, postoperatif NLR degerleri hesaplanmis ve
postoperatif NLR degisimi incelenmistir. Dis kulak yolunda polip olanlarda
preoperatif NLR degerlerinde hastaligin var olup olmamasi yoniinden istatiksel
olarak anlaml fark saptanmistir (p=0,038, p<0,05).

Di1s kulak yolunda polip olanlarda postoperatif NLR degerleri arasinda ve
postoperatif NLR degisimi agisindan ise hastalifin var olup olmamasi yoniinden
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Bu sonuglar Tablo 18’de

verilmistir.

Tablo 18: Dis kulak yolunda polip olanlarin preoperatif, postoperatif NLR
degerleri ve postoperatif NLR degisimi

NLR preoperatif NLR postoperatif NLR degisimi
DKY’nda polip
varhgi
NLR p NLR p NLR fark p
DKY’nda polip var 2,94 +2,12 2,18+ 0,75 -0,4828
0,038 0,491 0,292
DKY’nda polip yok 2,45 +2,06 2,14 +0,99 -0,3059
Hasta grubu total 2,49 +£2,07 2,15+0,97 -0,3183




Tim hasta grubunda kemikgik zincir, fasial kanal ve LSSK’nin hastaliga
bagl etkileniminin preoperatif ve postoperatif NLR degerleri tizerine ve postoperatif
NLR degisimi iizerine etkileri incelenmistir. Hasta grubunda kemikgik zincir, fasial
kanal ve LSSK’nin hastaliga bagl etkilenim durumunda preoperatif ve postoperatif
NLR degerleri arasinda ve postoperatif NLR degisimi acisindan bu etkilenimin var
olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Bu

sonuclar Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19: Hasta grubunda kemikgcik zincir, fasial kanal ve LSSK” nin etkilenim

durumu acisindan preoperatif, postoperatif NLR degerleri ve postoperatif NLR

degisimi
NLR preoperatif NLR postoperatif NLR degisimi
Hastaliga bagh
etkilenim NLR P NLR p | NLRfark | p
Kemikgik Var 2,58+ 1,56 2,20 + 1,05 -0,4425
el 0,075 0,363 0,205
etkilenimi Yok 2,40 £2,46 2,09+ 0,88 -0,1811
. Var 2,48 +£1,33 2,06 £1,18 -0,4798
Fasial kanal
etkilenimi 0913 0,061 0,381
Yok 2,49+ 2,17 2,16+ 0,93 -0,2882
+ + ;
LSSK Var 2,62+ 1,54 1,92 +0,71 0,8349
tkilenimi 0,622 0,173 0,24
etitientm Yok | 248+2,10| 2174099 | 02602 | 92
Hasta grubu total 2,49 £2,07 2,15+0,97 -0,3183
p>0,05

Tiim hasta grubunda isitme basaris1 elde edilenlerde preoperatif NLR
degerleri hesaplanmis ve isitme basarisinin postoperatif NLR degerleri iizerine ve
postoperatif NLR degisimi iizerine etkileri incelenmistir. Hasta grubunda isitme
basaris1 elde edilen grupta preoperatif ve postoperatif NLR degerleri arasinda ve
postoperatif NLR degisimi agisindan isitme bagarisinin var olup olmamasi yoniinden
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Bununla ilgili sonuglar Tablo

20’de verilmistir.
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Tablo 20: Hasta grubunda isitme basaris1 elde edilen grupta preoperatif,
postoperatif NLR degerleri ve postoperatif NLR degisimi

NLR preoperatif NLR postoperatif NLR degisimi
Isitme basarist NLR p NLR P NLR fark P
Isitme basarisi var 2,45+ 1,46 2.11+0,96 -0,3778
i 0,970 0,168 0,264
Isitme basarist yok 2,40+ 1,23 2,26+ 1,02 -0,1465

p>0,05

Tim hasta grubunda greft zar basaris1 elde edilenlerde preoperatif NLR
degerleri hesaplanmis ve greft zar basarisinin postoperatif NLR degerleri {izerine ve
postoperatif NLR degisimi iizerine etkileri incelenmistir. Hasta grubunda greft zar
basarist elde edilen grupta preoperatif ve postoperatif NLR degerleri arasinda ve
postoperatif NLR degisimi agisindan greft zar basarisinin var olup olmamasi
yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Bununla ilgili

sonuclar Tablo 21°de verilmistir.

Tablo 21: Hasta grubunda greft zar basaris1 elde edilen grupta preoperatif,
postoperatif NLR degerleri ve postoperatif NLR degisimi

NLR preoperatif NLR postoperatif NLR degisimi
Greft zar ba@al‘lSl NLR p NLR p NLR fark p
Greft zar basarisi var 2,45+ 1,34 2,13+0,96 -0,3401
0,433 0,453 0,094
Greft zar basarist yok | 2,42+ 1,91 2,32+ 1,08 -0,0981

p>0,05

Hasta grubunda kronik otit alt gruplarinin preoperatif ve postoperatif NLR
degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri ile karsilastirilmas: yapilmis ve kronik
otit alt gruplarinin hicbirinde preoperatif ve postoperatif NLR degerleri ile kontrol
grubu NLR degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Bu sonuglar Tablo 22°de verilmistir.
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Tablo 22: Kronik otit alt gruplarimin preoperatif ve postoperatif NLR

degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri ile karsilastiriimasi

Kronik otit alt NLR preoperatif NLR postoperatif
gruplarl NLR p NLR p
Kolesteatomlu otit 2,66+ 1,51 0,638 2,21 +1,23 0,134
Timpanoskleroz 2,73 +£1,87 0,758 2,47+ 1,25 0,992
Miringoskleroz 2,02+ 0,80 0,099 2,06 +0,77 0,212
Adeziv Otit 2,48 + 1,87 0,377 1,98 £ 0,70 0,063
Kolesteatomsuz otit 2,44 £ 2,63 0,313 2,07+0,71 0,077
Kontrol grubu 245+1,12
(p>0,05)

Hasta grubunda dis kulak yolunda polip olanlarin preoperatif ve postoperatif
NLR degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri ile karsilastirilmasi yapilmis ve
dis kulak yolunda polip olanlarin preoperatif ve postoperatif NLR degerleri ile
kontrol grubu NLR degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmamigtir

(p>0,05). Bu sonuglar Tablo 23’de verilmistir.

Tablo 23: Dis kulak yolunda polip olanlarin preoperatif ve postoperatif NLR

degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri ile karsilastirilmasi

. NLR preoperatif NLR postoperatif
DKY’nda polip
NLR p NLR p
DKY’nda polip olanlar 294 +2,12 0,218 2,18 +£0,75 0,645
Kontrol grubu 2,45+ 1,12

(p>0,05)

Hasta grubunda kemik¢ik zincir, fasial kanal ve LSSK’nin hastaliga bagh
etkilenim durumunda preoperatif ve postoperatif NLR degerlerinin kontrol grubunun
NLR degerleri ile karsilastirilmasi yapilmig; kemikgik zincir ve LSSK’ nin hastaliga
bagh etkilenim durumunda preoperatif ve postoperatif NLR degerlerinin kontrol

grubunun NLR degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
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Buna ragmen hasta grubunda fasial kanalin hastaliga bagl etkilenmis
olanlarin preoperatif NLR degerleri ile kontrol grubunun NLR degerleri arasinda
istatiksel ag¢idan anlamli fark saptanmazken (p>0,05); fasial kanalin hastaliga bagh
etkilenmis olanlarin postoperatif NLR degerleri ile kontrol grubunun NLR degerleri
arasinda istatiksel a¢idan anlamli fark saptanmistir (p=0,018, p<0,05). Bununla ilgili

sonuclar Tablo 24°de verilmistir.

Tablo 24: Hasta grubunda kemikg¢ik zinciri, fasial kanali ve LSSK’ nin
etkilenmis olanlarin preoperatif, postoperatif NLR degerlerinin kontrol

grubunun NLR degerleri ile karsilastirilmasi

Hastaliga bagh NLR preoperatif NLR postoperatif
etkilenim NLR p NLR p

KemikgNegerri 2,58 +1,56 0,975 2,20+ 1,05 0,167
etkilenmis olanlar
Fasial kanali etkilenmis 248+ 133 0765 2,06+ 1,18 0,018
olanlar
LSSK etkilenmis olanlar 2,62+1,54 0,928 1,92 +0,71 0,059
Kontrol grubu 2,45+ 1,12

Hasta grubunda isitme basaris1 elde edilenlerin preoperatif ve postoperatif
NLR degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri ile karsilastirilmasi yapilmis;
isitme basarisi elde edilenlerin preoperatift NLR degerleri ile kontrol grubunun NLR
degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmamastir (p>0,05).

Buna ragmen hasta grubunda isitme basarisi elde edilenlerin postoperatif
NLR degerleri ile kontrol grubunun NLR degerleri arasinda istatiksel agidan anlaml

fark saptanmistir (p=0,048, p<0,05). Bununla ilgili sonuglar Tablo 25’de verilmistir.
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Tablo 25: Hasta grubunda isitme basaris1 elde edilenlerin preoperatif ve

postoperatif NLR degerlerinin kontrol grubunun NLR degeri ile

karsilastirilmasi
NLR preoperatif NLR postoperatif
Isitme basarist NLR P NLR P
Isitme basaris1 olanlar 2,45+ 1,46 0,559 2,11 +0,96 0,048
Kontrol grubu 2,45+1,12

Hasta grubunda greft zar basarisi elde edilenlerin preoperatif ve postoperatif
NLR degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri ile karsilastirilmast yapilmis;
greft zar basarisi elde edilenlerin preoperatif ve postoperatif NLR degerleri ile
kontrol grubunun NLR degeri arasinda istatiksel agidan anlaml fark saptanmamistir

(p>0,05). Bununla ilgili sonuglar Tablo 26’da verilmistir.

Tablo 26: Hasta grubunda greft zar basarisi elde edilenlerin preoperatif ve

postoperatif NLR degerlerinin kontrol grubunun NLR degeri ile

karsilastirilmasi
NLR preoperatif NLR postoperatif
Greft zar basarisi
NLR p NLR p
Greft zar basarisi olanlar 2,45+ 1,34 0,705 2,13+0,96 0,059
Kontrol grubu 2,45+ 1,12

(p>0,05)
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5.TARTISMA

Kronik otitis media, diinyanin c¢esitli iilkelerinde oldugu gibi toplumumuzda da sik
rastlanilan, fonksiyonel kayiplara yol agabilen, erken tani ve uygun tedavi ile
cozlimlenebilecek bir hastalik gurubudur. Kronik otitis media, genelde 3 aydan daha
uzun siireli ve medikal tedavi ile tamamen diizelmeyen kulak zari1 perforasyonu ve
dis kulak yolundan piiriilan akintiyla karakterize, orta kulak ve mastoid boslugun
kronik inflamasyonu ve enfeksiyonu olarak tanimlanir (1, 2).

KOM’da enfeksiyonu kontrol altina almak ve stabilize etmek amaciyla
medikal tedavi de uygulanir ancak kronik otitis media ve 6zellikle kolesteatomlu
olgular genelde bu tedavilere cevap vermez. Bu yiizden KOM hastalarinda asil tedavi
cerrahi prosediirler ile saglanmaktadir (8, 68, 69).

Kronik otit cerrahisinde amag; orta kulak ve mastoiddeki hastaligin
temizlenmesi, timpanik havalanmanin saglanmasi, ses iletim mekanizmasinin
rekonstriiksiyonu, kuru ve kendini temizleyebilen bir kavitenin olusturulmasidir (8).

Bu nedenle orta kulak ve mastoid boslugun kronik enflamatuvar bir prosesi
olan kronik otitis media hastalarin1 preoperatif donemde ayrintili degerlendirmek,
cerrahi tedavi uygulanacak hastalar1 dogru tespit etmek gerekmektedir. Cerrahi
tedavi uygulanan hasta profilinde de intraoperatif bulgular1 dogru yorumlamak ve
postoperatif donemde de siki takip ile hastalara optimum yarar saglamak
amaclanmaktadir.

Notrofil lenfosti orani klinik durum ile iligkili olan, tam kan sayimi
degerlerinden hesaplanan, ucuz, kolayca 6lgiilebilen, giivenilir, c¢esitli hastaliklarin
risk smiflandirmasinda yaygin olarak kullanilmaya baslanmis enflamatuvar bir
biyomarkerdir (110-112).

Sistemik enflamatuvar yanitta, notrofil lenfosit oram1 gibi bu hematolojik
bilesenlerin kombinasyonlarinin ¢esitli kanserlerde prognostik degere sahip oldugu
bildirilmigtir. Son ¢aligmalar tedavi Oncesi yiikselmis NLR degerlerinin; kotii

prognoz, tiimdr bilyiimesi ve metastazi ile iligkili oldugunu gostermistir (9).
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Son zamanlarda yapilan bir¢ok ¢alismada NLR’ nin kanser gesitleri disinda;
kardiak ve non-kardiak bir¢ok hastalikta da potansiyel bir enflamatuvar biomarker
oldugu gosterilmistir (108, 109).

Kardiak hastaliklar igerisinde atrial fibrilasyon, koroner arter hastaligi ve
enfektif endokardit ile ilgili ¢aligmalar 6ne ¢ikmaktadir (11-14).

Giliniimiizde kardiak hastaliklar disinda; H.plylori enfeksiyonu basta olmak
lizere gastrodzofageal diger hastaliklarda, sedef hastalifinda, gangrendz apandisitte
de NLR ile ilgili ¢alismalar bulunmaktadir (15-17).

KBB ile ilgili ani idiopatik isitme kayiplarinda (AIK), tonsilit iliskili derin
boyun enfekesiyonunda, Bell’s palsi hastalarinda, kronik ser6z otit gegiren hastalarda
da NLR ile ilgili calismalar bulunmaktadir. Kronik otit ve basta kolesteatom olmak
tizere kronik otit alt tiplerinde ise NLR ile ilgili bir calisma literatiirde heniiz
bulunmamaktadir (14-22,113).

Calismamizda bu amagla; giinlimiizde ucuz ve kolay uygulanabilirligi
nedeniyle tercih edilmeye baslanmis ve c¢esitli c¢alismalarda da gilivenilirligini
kanitlamis olan yeni enflamatuvar belirteglerden NLR’nin kronik otitis media hasta
grubunda da biz klinisyenlere yardimci olabilecegi 6ngoriilmiistiir.

Calismamizda kronik otit ve alt tiplerinden 391 hastadan olusan hasta
grubunun demografik ozellikleri, fizik muayene bulgulari, odyolojik bulgulari,
ameliyat bulgular1 ayrintili olarak analiz edilmis, bu bulgularin birbiriyle ve farkl
kronik otit tipleriyle iliskileri incelenmistir. Takipli vakalarda ise postoperatif igitme
basaris1 ve greft basaris1 degerlendirilmistir. Basar1 kriteri olarak Amerikan
Otolarengoloji Dernegi’'nin kriterleri referans alinarak morfolojik olarak saglam,
hastalik bulgusu igermeyen bir kulak zar1 ve operasyon sonrasi isitmede 10 dB HL
tizerinde kazang veya hava- kemik araliginin 20 dB HL ve daha az olmasi temel
alinmistir.

Tim bu hasta grubunun tam kan sayimindan mutlak nétrofil ve mutlak
lenfosit sayimlarinin orani ile preoperatif NLR degerleri hesaplanmistir. Postoperatif
takiplere diizenli olarak gelebilen 242 hastanin da postoperatif NLR deglerleri
hesaplanmistir. Kontrol grubu olarak septum deviasyonu nedeniyle klinigimizde

yatirilip opere edilen 50 hastanin NLR degerleri hesaplanmistir.
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Hasta grubunun yaslar1 18-81 arasinda degismektedir ve hasta grubunun
ortalama yas1 40,38 olarak bulunmustur. Hastalarin %50,4’i (197 hasta) erkek hasta ;
%49,6’s1 (194 hasta) kadin hastalardan olusmaktadir. Tiim hastalarin 143’{inde sag
kulak, 142’sinde sol kulak, 106’sinda her iki kulak da etkilenmis olarak
belirlenmistir.

Kontrol grubunun ise yaslar1 18-72 arasinda degismektedir ve ortalama yasi
41,40 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki hastalarin %56’s1 (28 hasta) erkek,
%44°1 (22 hasta) kadin hastalardan olugmaktadir.

Hasta grubu preoperatif muayene ve intraoperatif bulgulariyla birlikte
degerlendirildiklerinde bes alt gruba ayrilmistir. Tiim hastalarin 104’14 (%26,6)
kolesteatomlu otit grubu, 46’st (%11,8) timpanoskleroz grubu, 35’1 (%9)
miringoskleroz grubu, 51’1 (%13) adeziv otit grubu, bunlarin disinda kalan 155’1
(%39,6) de kolesteatomsuz otit grubu olarak siniflandirilmistir. Hastalarin 29’unda
preoperatif otoskopik kulak muayenelerinde dis kulak yolunda polip izlenmistir.

Postoperatif takiplere gelebilen 242 hastanin %50,4°1i (122 hasta) erkek hasta,
%49,6’s1 (120 hasta) kadin hastadan olugmaktadir. Postoperatif takiplere gelebilen bu
hastalarin 87’sinde sag kulak, 87’sinde sol kulak etkilenmis, 68’inde her iki kulak da
etkilenmis olarak belirlenmistir.

Postoperatif takiplere gelebilen tiim bu hastalarin  72’si  (%29,7)
kolesteatomlu otit grubuna, 32’si (%13,2) timpanoskleroz grubuna, 21’1 (%8,7)
miringoskleroz grubuna, 29’u (%12) adeziv otit grubuna, bunlarin disinda kalan 88’1
(%36,4) de kolesteatomsuz otit grubuna ait hastalardan olugsmaktadir.

KOM’da hastalara genel olarak uygulanan cerrahi islemlerin baglicalar
mastoidektomisiz timpanoplasti, mastoidektomili timpanoplasti (intakt kanal wall
timpanomastodiektomi), radikal mastoidektomi ve modifiye radikal mastodiektomi
operasyonudur.

Karatas ve arkadaslariin (115) calismasinda olgularin %43’tine (22 kisi)
mastoidektomisiz timpanoplasti, %56’sma (29 kisi) mastoidektomili timpanoplasti
yapilmis. Uygur ve arkadaslarinin (114) yaptiklar ¢alismada ise; 40 hastanin 4’{ine
mastoidektomisiz timpanoplasti, 23’line mastoidektomili timpanoplasti, 12’sine

modifiye radikal mastoidektomi operasyonu uygulanmis (114,115).
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Bizim c¢alismamizda cerrahi prosediir olarak hastalarin 206’sma (%52,7)
mastoidektomisiz timpanoplasti, 122’sine (%31,2) mastoidektomili timpanoplasti
(intakt kanal wall timpanomastoidektomi), 59’una (%15,1) modifiye radikal
mastoidektomi, 4’iine (%1) de radikal mastoidektomi operasyonu uygulanmistir.
Postoperatif  takiplere gelebilen hasta grubunda ise 120’sine (%49,6)
mastoidektomisiz timpanoplasti, 80’ine (%33) mastoidektomili timpanoplasti (intakt
kanal wall timpanomastoidektomi), 40’1na (%16,5) modifiye radikal mastoidektomi,
2’ sine (%0,9) de radikal mastoidektomi operasyonu uygulandigi belirlenmistir.
Hasta poliilasyonunun hastaneye basvurdugu doneme bagli olarak KOM cerrahisine
ait gesitli serilerde operasyon tiiriine ait oranlar degismektedir. Onemli olan hangi
hastaya hangi tiir operasyon yapilacagina dogru karar verip hastaligin
eradikasyonunu saglamaktir.

Hastalar intraoperatif bulgulari ile degerlendirildiginde kemikg¢ik zincirde
erozyonu olan hastalarda kemikg¢ik zincir etkilenmis olarak kaydedilmistir. Ayni
sekilde fasial kanal ve LSSK’de hastaliga bagli erozyonu olanlar veya kendiliginden
acik (dehissans) olarak saptananlarda fasial kanal ve LSSK etkilenmis olarak
kaydedilmistir.

Sade (116), kronik otitis medial1 75 kulakta kemikgiklerin %42,5 oraninda
tahrip oldugunu gostermistir. Ruhl ve arkadagslart (117) calismasinda ossikiiler
degisiklikler tim KOM olgularinin %35’inde bulunmus (116,117). Paksoy ve
arkadaslar1 (118) calismasinda, kemik¢iklerin %55,75 oraninda normal, %?28,75
oraninda dekstriiktif, %15,5 oraninda total kayip oldugu bulunmus toplam %44,25
oraninda kemikg¢ik zincirde hasara rastlanmistir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin %48.,8’inde (191 hasta) kemik¢ik zincir
etkilenmis olarak saptanmistir.  Postoperatif —takiplere gelebilen hastalar
incelendiginde ise %54,5’unda (132 hasta) kemikc¢ik zincir etkilenmis olarak
saptanmistir. Bizim sonuglarimiz da literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Kim ve arkadaslar1 (119) kolestetaomsuz kronik otit nedeniyle mastoidektomi
yaptiklar1 152 vakada fasial kanali tiimiiyle incelemigler. 13 vakada (%8,6) dehissans
tespit etmisler. Sheehy ve arkadaslari, kolestetaom cerrahisi yapilan 1024 hastayi
incelemis, fasial kanalin %15 konjenital olarak acik oldugu ve buna ek olarak %17

vakada da kolesteatoma bagli agik oldugunu bulmuslar (120). Li ve Cao, 1465 stapes
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operasyonunda fasial kanal dehissansini %11,4 oraninda tespit etmisler (121).
Calismamizda hastalarin %14,1” inde (55 hasta) fasial kanal etkilenmis olarak
saptanmistir. Postoperatif takiplere gelebilen tiim hastalar incelendiginde ise %16,1’
inde (39 hasta) fasial kanal etkilenmis olarak saptanmistir. Bizim sonug¢larimiz da
literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Copeland ve Buchman’in (122) metaanalizinde mastoidektomi yapilan
vakalarin %7’sinde LSSK’de hastaliga bagli dehissans izlenmistir. Bu oran Quaranta
ve arkadaslarinin 361 kolesteatom hastasi ile yaptiklar1 calismada (123) %12,7 olarak
bulunmustur. Calismamizda hastalarin %6,9’unda (27 hasta) LSSK etkilenmis olarak
saptanmistir. Postoperatif takiplere gelebilen tiim hastalar incelendiginde ise
%8, 7’sinde (21 hasta) LSSK etkilenmis olarak saptanmistir ve bu sonuglar literatiir
ile uyumlu bulunmustur.

Son yillarda yeni bir enflamatuvar biomarker olarak ilgileri lizerine ¢eken
NLR, onceleri kanser ve sonrasinda kardiak bir¢ok hastalikta da ¢aligmalari
beraberinde getirmistir (11-14). Periferik kanda yiikselmis NLR degerleri fizyolojik
stresin hizli bir gostergesi olarak bilinir ve bu deger atriyal fibrilasyon ve ¢esitli
kanser hastalarindaki niiksiin bagimsiz bir belirleyicisi olabilecegi bildirilmistir
(11,12).

Jayesh ve dig. NLR’ nin iskemik hasara bagli koroner arter hastaliginda ytiksek
degerlerde oldugunu ve bu oranlarin; aterosklerotik hastaliklarda sistemik enflamatuvar
yanitt ve siddetini gosteren giiclii bir belirte¢ oldugunu bildirmislerdir (13).

Enfektif endokardit olan hastalarda hastaneye basvuru sirasinda yiiksek NLR
degerlerinin, santral sinir sistemi etkilenimi ve mortalite agisindan bagimsiz bir gosterge
oldugu gosterilmistir (14).

Giinlimiizde kardiak hastaliklar disinda; H.plylori enfeksiyonu basta olmak iizere
gastrodzofageal diger hastaliklarda, sedef hastaliginda, gangren6z apandisitte de NLR ile
ilgili caligmalar bulunmaktadir (15-17).

Sen ve dig. sedef hastaligi olan 138 hasta ile yaptiklari ¢aligmada NLR
diizeylerinin sedef hastalarinda anlaml olarak yiiksek oldugunu belirtmisler ve NLR
diizeylerinin sedef alan1 ve siddet indeksi skorundaki artis ile arttigini bildirmislerdir

(15).
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Farah ve Khamisy-Farah NLR degerleri esas alinarak H. pylori enfeksiyonu
saptanan 50 hasta iizerinde yaptiklart c¢aligmada H. pylori enfeksiyonu olan
hastalarda anlamli bir korelasyon bulmuslardir. Ayrica, H. pylori enfeksiyonuna
bagl gastrit siddeti arttikca NLR degerlerinin de arttigini géstermislerdir (16).

Ishizuka ve ark. gangrendz apendisite bagli agik apendektomi yapilmis olan
314 hastada yaptiklar1 calismada NLR’ nin enfeksiyon ile iligkisini degerlendirmistir.
Apendektomi yapilacak hastalarda gangrendz apandisit varligi ve hastaligin siddeti
ile NLR degerleri arasinda anlamli bir iliski saptamislardir (17).

KBB ile ilgili birtakim hastaliklarda da NLR ile ilgili caligmalar hiz
kazanmustir. KBB ile ilgili ani idiopatik isitme kayiplarinda (AIK), tonsilit iliskili
derin boyun enfekesiyonunda, Bell’s palsi hastalarinda, kronik serdz otit geciren
hastalarda da NLR ile ilgili calismalar bulunmaktadir. Kronik otit ve basta
kolesteatom olmak iizere kronik otit alt tiplerinde ise NLR ile ilgili bir ¢alisma
literatiirde heniiz bulunmamaktadir (14-22,113).

Akut bakteriyel tonsillit ile iligkili enfeksiydz komplikasyonlarin tahmininde,
enflamatuvar biomarker olarak NLR’nin yararliligi kanitlanmistir. Bununla ilgili
yapilan ¢alismada; 5,4 olarak bulunan NLR cut-off degeri derin boyun yiizeyi
enfeksiyonu (DNSIJ) ile iliskili olan ve olmayan akut bakteriyel tonsillit ayiriminda
degerli bulunmustur. Bu sonug, H. pylori iliskili gastrit, akut apandisit, sedef ve
enfektif endokardit teshisinde bir indeks olarak NLR degerlerinin kullanildig1 6nceki
calismalarda bildirilen sonuca benzer saptanmistir (14-17).

Notrofil lenfosit orani diizeyleri ani idiopatik isitme kayb1 olan hastalarda da
calisilmis ve kontrol grubuna goére ani isitme kaybi tanisi alan hastalarda NLR
diizeyinin ¢ok daha yiiksek seyrettigi goOsterilmistir. Benzer bir sekilde, notrofil
lenfosit oranlarinin ortalama seviyeleri tedavi olmamis hastalarda tedavi olmus
hastalarinkinden daha yiiksek saptanmistir (p=0.001) (18).

Bizim ¢alismamizda da; NLR diizeyleri 391 hastadan olusan kronik otit hasta
grubunda ve 50 hastadan olusan kontrol grubunda ¢alisilmis, daha dnceki caligsmalara
benzer sekilde kontrol grubuna gére KOM tanisi alan hastalarda NLR diizeyinin daha
yiiksek seyrettigi gosterilmistir. Ancak calismamizda kontrol ve hasta grubu
preoperatif nétrofil (p=0,60) ve preoperatif NLR (p=0,53) ortalama degerleri

arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Kontrol ve hasta
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grubu preoperatif lenfosit ortalama degerleri arasindaki fark ise istatiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,01, p<0,05).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda NLR; AIK ve Bell’s Palsi prognozunun
tahmini i¢in giivenilir bir belirteg olarak belirtilmistir (19-21).

Masuda ve ark. Onceki c¢alismasinda, noétrofil ve diger enflamatuvar
belirteclerin diizeylerini AIK olan hastalarda daha yiiksek bulmuslardir (22).

Ulu ve ark. AIK olan hastalar1 tedaviye verdikleri cevaba gore
kiyasladiklarinda, tedaviye cevap vermeyen hastalarda NLR seviyelerinin daha
yiikksek oldugunu bildirmislerdir. Tedaviye cevap alinamayan hastalardaki bu
sonucun yogun enflamatuar proses ile agiklanabilecegi ve yiiksek NLR seviyelerinin
tedavi ve prognoz acgisindan AIK hastalarinda biz klinisyenlere yardimei olabilecegi
diistiniilmiistiir (20).

Calismamizda; preoperatif NLR degerleri hesaplanan 391 kisiden olusan
hasta grubunun preoperatif notrofil degerlerinin ortalamasi 4,97 £+ 1,77; preoperatif
lenfosit degerlerinin ortalamasi 2,25 + 0,63 olarak hesaplanmistir. Hasta grubunun
preoperatif NLR ortalamasi 2,49 + 2,07 olarak hesaplanmistir. Postoperatif takiplere
gelebilen 242 hastanin postoperatif notrofil degerlerinin ortalamast 4,71 + 1,43;
postoperatif lenfosit degerlerinin ortalamas1 2,34 + 0,63 olarak hesaplanmistir.
Postoperatif NLR degerlerinin ortalamasi ise 2,15 £ 0,97 olarak hesaplanmistir.
Bizim ¢alismamizda; hasta grubunda notrofil, lenfosit ve NLR degerlerinde
postoperatif donemde diisiis goriilmektedir ve bu degisim istatiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05).

Calismamizda, hasta grubunda kronik otit alt tiplerinde hastaligin ¢esidinin
preoperatif ve postoperatif NLR degerleri lizerine ve postoperatif NLR degisimi
tizerine etkisi incelenmistir. Kronik otit alt gruplarinda; preoperatif ve postoperatif
NLR degerleri arasinda ve postoperatif NLR degisimi agisindan hastaligin var olup
olmamas1 yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05).

Hasta grubunda kronik otit alt gruplarinin preoperatif ve postoperatif NLR
degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri ile karsilastirilmas: yapilmis ve kronik
otit alt gruplarinin hicbirinde preoperatif ve postoperatif NLR degerleri ile kontrol

grubu NLR degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).
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Calismamizda hasta grubunda preoperatif otoskopik muayenelerinde dis
kulak yolunda polip izlenen hastalarin preoperatif NLR degerlerinde hastaligin var
olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,038,
p<0,05).

Hasta grubu icerisinde dis kulak yolunda polip olanlarda postoperatif NLR
degerleri arasinda ve postoperatif NLR degisimi agisindan hastaligin var olup
olmamas1 yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Dis
kulak yolunda polip olanlarin preoperatif ve postoperatif NLR degerleri ile kontrol
grubu NLR degerleri arasinda da istatiksel agidan anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05).

Calismamizda, hasta grubunda kemikgik zincir, fasial kanal ve LSSK’nin
hastaliga bagl etkileniminin preoperatif ve postoperatif NLR degerleri iizerine ve
postoperatif NLR degisimi lizerine etkileri de incelenmistir. Hasta grubunda
kemikgik zincir, fasial kanal ve LSSK’nin hastaliga bagli etkilenim durumunda
preoperatif ve postoperatif NLR degerleri arasinda ve postoperatif NLR degisimi
acisindan bu etkilenimin var olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p>0,05).

Hasta grubunda kemikg¢ik zincir, fasial kanal ve LSSK’nin hastalia bagh
etkilenim durumunda preoperatif ve postoperatif NLR degerlerinin kontrol grubunun
NLR degerleri ile karsilagtirilmast yapilmistir. Hasta grubunda kemikgik zincir ve
LSSK’nin hastaliga bagl etkilenim durumunda preoperatif ve postoperatif NLR
degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark
saptanmamistir (p>0,05).

Hasta grubunda fasial kanalin hastaliga bagli etkilenmis olanlarin preoperatif
NLR degerleri ile kontrol grubunun NLR degerleri arasinda da istatiksel agidan
anlamli fark saptanmazken; fasial kanalin hastaliga bagli etkilenmis olanlarin
postoperatif NLR degerleri ile kontrol grubunun NLR degerleri arasinda istatiksel
acidan anlamli fark saptanmistir (p=0,018, p<0,05).

Calismamizda kronik otitis media cerrahisinde basar1 kriteri olarak Amerikan
otolarengoloji derneginin kritlerleri referans alinarak; morfolojik olarak saglam,

hastalik bulgusu igermeyen bir kulak zar1 ve operasyon sonrasi isitmede 10 dB HL
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tizerinde kazang veya hava- kemik araliginin 20 dB HL ve daha az olmasi temel
alinmustir.

Postoperatif hasta takibinde hastalar isitme basarisina yonelik odyogram ile
greft zar basarisina yonelik otoskopik muayeneler ile degerlendirilmis ve sonuglar
analiz edilmistir. Isitme diizeyleri acisindan postoperatif takip bulgularma ulasilan
237 hastanin postoperatif donemde yapilan en son odyometrik incelemesi
kaydedilmis ve preoperatif odyologram ile karsilagtirilmistir. Bu hasta grubunun
143’tinde (%60,3) postoperatif donemde isitme sonuclari agisindan basarili
bulunmustur.

Hasta grubunda isitme basarisi elde edilen grupta preoperatif ve postoperatif
NLR degerleri arasinda ve postoperatif NLR degisimi a¢isindan isitme basarisinin
var olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Kontrol grubu ile karsilastirma yapildiginda, isitme basarisi elde edilenlerin
preoperatif NLR degerlerinin kontrol grubunun NLR degerleri arasinda istatiksel
acidan anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05).

Buna ragmen hasta grubunda isitme basaris1 elde edilenlerin postoperatif
NLR degerleri ile kontrol grubunun NLR degerleri arasinda istatiksel agidan anlaml
fark saptanmistir (p=0,048, p<0,05).

Yine postoperatif takiplerde greft zarlarinda perforasyon izlenmeyen ve
morfolojik olarak saglikli goriinen hastalar greft zar acisindan basarili olarak kabul
edilmistir. Postoperatif donemde toplam 246 hasta bu agidan degerlendirilmis ve bu
hastalarin 224’ iinde (%91,1) morfolojik olarak greft zar basarili bulunmustur.

Ayni sekilde, hasta grubunda greft zar basarisi elde edilen grupta preoperatif
ve postoperatif NLR degerleri arasinda ve postoperatif NLR degisimi acisindan greft
zar basarisinin var olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p>0,05).

Kontrol grubu ile karsilastirma yapildiginda da, greft zar basaris1 elde
edilenlerin preoperatif ve postoperatif NLR degerleri ile kontrol grubunun NLR
degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Tiim bu sonuclarda, 6zellikle NLR degerlerini etkileyen nedenlerin basinda

diger hastaliklar ve komorbid hasta faktorleri de unutulmamalidir. Bu tarz hasta

73



profillerinde optimum bir NLR 0&l¢iimii yapmak ve hastaligin prognoz tayininde
standardizasyonu saglamak oldukca gli¢ olmaktadir.

Kronik otit ve alt tiplerinde; hastalarin preoperatif ve intraoperatif
bulgulariyla ayrintili incelenerek postoperatif cerrahi sonuclari ile birlikte, NLR’ nin
klinik kullanimu ile ilgili daha 6nceden yapilmis bir calisma literatiirde heniiz
bulunmamaktadir.

Calismamizda kronik otitis media nedeniyle opere edilen hastalarda, her
hastadan rutin olarak istenen tam kan saymmi tetkikinden NLR degerleri; bu
hastalarin preoperatif 6zellikleri, cerrahi sirasinda karsilasilan bulgular1 ve
postoperatif takiplerindeki odyogram ve greft zar muayenesi gibi Ozellikleriyle
birlikte analiz edilmistir. Bu sayede elde edilen bulgularin hastalarin tedavilerine ve
uygulanan cerrahinin basarisina etkileri incelenmis ve bu bilgiler 1s18inda bu konu ile
ilgili ileriki caligmalara yol gostermesi amaglanmaistir.

NLR bir¢ok kanser ¢esidinde ve enflamatuvar hastaliklarda prognozun basit
ve saglam bir gostergesidir. Ancak NLR’nin kronik otitis media hastalarinda da risk
siniflandirmasinda daha yararli olabilmesi i¢in daha fazla denek sayisina sahip,

kontrollii genis prospektif ¢calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir.
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6.SONUC

1. Calismamizda kontrol ve hasta grubu olmak iizere 2 grup bulunmaktadir. Kontrol
grubu olarak septum deviasyonu nedeniyle klinigimizde opere edilen 50 hasta; hasta
grubu olarak kronik otitis media tanisiyla klinigimizde opere edilen 391 hasta

calismaya dahil edilmistir.

2. Hasta grubunda, yaslar1 18-81 arasinda degisen 391 kisinin ortalama yas1 40,38,
yas ortanca degeri ise 39 olarak bulunmustur. Hastalarin %50,4’i(197) erkek,
%49,6’s1 (194) kadin hastalardan olugsmaktadir.

3. Kontrol grubunda ise, yaslar1 18-72 arasinda degisen 50 kisinin ortalama yas1
41,40 yas ortanca degeri ise 42 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki hastalarin

%356°s1(28) erkek, %44°1(22) kadin hastalardan olugmaktadir.

4. Hasta grubu kronik otit alt tipleri olmak iizere; 104’1l kolesteatomlu otit grubu,
46’s1 timpanoskleroz grubu, 35’1 miringoskleroz grubu, 51°’i adeziv otit grubu,

bunlarin disinda kalan 155’1 de kolesteatomsuz otit grubu olarak siniflandirilmistir.

S. Hasta ve kotrol grubunda; sistemik enflamatuvar yanitta rutin olarak elde
edilebilen bir marker olan ve tam kan sayiminda mutlak notrofil ve mutlak lenfosit

sayimlariin orani ile bulunan nétrofil lenfosit orani degerleri hesaplanmustir.

6. Hasta grubunda noétrofil lenfosit orani degerleri, preoperatif degerlendirilen 391
kisinin preoperatif notrofil lenfosit oran1 degerleri ve postoperatif takiplere gelebilen
242 kisinin de postoperatif nétrofil lenfosit orani degerleri olmak iizere ayr1 ayri

hesaplanmustir.

7. Hasta ve kotrol grubunun nétrofil lenfosit oran1 degerleri kendi arasinda istatiksel

olarak anlamlilik agisindan karsilastirilmistir.
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8. Kontrol grubunun nétrofil degerlerinin ortalamast 4,42 + 1,22; lenfosit
degerlerinin ortalamast 2 + 0,65 olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun NLR

degerleri ortalamasi 2,45 £ 1,12 olarak hesaplanmaistir.

9. Calismamizda; preoperatif notrofil lenfosit oran1 degerleri hesaplanan 391 kisiden
olusan hasta grubunun preoperatif nétrofil degerlerinin ortalamas1 4,97+1,77;
preoperatif lenfosit degerlerinin ortalamasi 2,25+0,63 olarak hesaplanmigstir. Hasta
grubunun preoperatif noétrofil lenfosit orant ortalamasi  2,49+2,07 olarak

hesaplanmustir.

10. Postoperatif takiplere gelebilen 242 hastanin postoperatif noétrofil degerlerinin
ortalamasi 4,71+1,43; postoperatif lenfosit degerlerinin ortalamasi 2,34+0,63 olarak
hesaplanmistir. Postoperatif notrofil lenfosit oran1 degerlerinin ortalamasi ise 2,15 +

0,97 olarak hesaplanmuistir.

11. Calismamizda kontrol ve hasta grubu preoperatif notrofil (p=0,60) ve preoperatif
notrofil lenfosit oran1 (p=0,53) ortalama degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p>0,05).

12. Kontrol ve hasta grubu preoperatif lenfosit ortalama degerleri arasindaki fark ise

istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,01 , p<0,05).

13. Calismamizda da; hasta grubunda nétrofil, lenfosit ve notrofil lenfosit oram
degerlerinde postoperatif donemde diisiis goriilmektedir ve bu degisim istatiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

14. Calismamizda, hasta grubunda kronik otit alt tiplerinde hastaligin ¢esidinin
preoperatif ve postoperatif notrofil lenfosit oran1 degerleri lizerine ve postoperatif
notrofil lenfosit oranit degisimi lizerine etkisi incelenmistir. Kronik otit alt
gruplarinda; preoperatif ve postoperatif notrofil lenfosit oran1 degerleri arasinda ve
postoperatif notrofil lenfosit oran1 degisimi acisindan hastaligin var olup olmamasi

yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
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15. Hasta grubunda kronik otit alt gruplarinin preoperatif ve postoperatif notrofil
lenfosit oram1 degerlerinin kontrol grubunun nétrofil lenfosit orani1 degerleri ile
karsilastirilmas1 yapilmis ve kronik otit alt gruplarinin higbirinde preoperatif ve
postoperatif ndtrofil lenfosit oran1 degerleri ile kontrol grubu nétrofil lenfosit orani

degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

16. Calismamizda, hasta grubunda preoperatif otoskopik muayenelerinde dis kulak
yolunda polip izlenen hastalarin preoperatif notrofil lenfosit orani degerlerinde
hastaligin var olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir

(p=0,038, p<0,05).

17. Hasta grubu igerisinde dis kulak yolunda polip olanlarda postoperatif notrofil
lenfosit oranm1 degerleri arasinda ve postoperatif ndtrofil lenfosit oranit degisimi
acisindan ise hastaligin var olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0,05).

18. Dis kulak yolunda polip olanlarin preoperatif ve postoperatif notrofil lenfosit
orani degerleri ile kontrol grubu nétrofil lenfosit oran1 degerleri arasinda da istatiksel

acidan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

19. Calismamizda, hasta grubunda kemikc¢ik zincir, fasial kanal ve LSSK’nin
hastaliga bagli etkileniminin preoperatif ve postoperatif noétrofil lenfosit orani
degerleri iizerine ve postoperatif notrofil lenfosit oran1 degisimi iizerine etkileri de
incelenmis ve bu etkilenimin var olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p>0,05).

20. Hasta grubunda kemik¢ik zincir ve LSSK’nin hastaliga bagh etkilenim
durumunda preoperatif ve postoperatif nétrofil lenfosit orant degerlerinin kontrol
grubunun noétrofil lenfosit oranit degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).
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21. Hasta grubunda fasial kanalin hastaliga bagl etkilenmis olanlarin preoperatif
notrofil lenfosit oran1 degerleri ile kontrol grubunun nétrofil lenfosit oran1 degerleri
arasinda da istatiksel agidan anlamli fark saptanmazken; fasial kanalin hastaliga bagh
etkilenmis olanlarin postoperatif nétrofil lenfosit orani1 degerleri ile kontrol grubunun
notrofil lenfosit oran1 degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmistir

(p=0,018, p<0,05).

22. Hasta grubunda isitme basarisi elde edilen grupta preoperatif ve postoperatif
notrofil lenfosit orani1 degerleri arasinda ve postoperatif nétrofil lenfosit orani
degisimi agisindan igitme basarisinin var olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak

anlaml fark saptanmamustir (p>0,05).

23. Kontrol grubu ile karsilastirma yapildiginda, isitme basaris1 elde edilenlerin
preoperatif notrofil lenfosit oran1 degerlerinin kontrol grubunun nétrofil lenfosit

orani degerleri arasinda istatiksel acidan anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).

24. Buna ragmen hasta grubunda isitme basarisi elde edilenlerin postoperatif notrofil
lenfosit oran1 degerleri ile kontrol grubunun nétrofil lenfosit oran1 degerleri arasinda

istatiksel agidan anlamli fark saptanmistir (p=0,048 , p<0,05).

25. Hasta grubunda greft zar basarisi elde edilen grupta preoperatif ve postoperatif
notrofil lenfosit orani1 degerleri arasinda ve postoperatif nétrofil lenfosit orani
degisimi acisindan greft zar basarisinin var olup olmamasi yoniinden istatiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).
26. Hasta grubunda greft zar basaris1 elde edilenlerin preoperatif ve postoperatif

notrofil lenfosit orani degerlerinin kontrol grubunun nétrofil lenfosit oran1 degerleri

arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
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