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OZET

. Orta Kulak Kolesteatomunun Dogru Teshisi icin ADC Deger Arahg:: Niiks
Ongoriisii, Patolojik Korelasyon ve Patolojik Subgrup-ADC Deger Kiyaslamasi

Amag¢: ADC haritalarindan elde edilen nicel verilerle kolesteatomu diger
inflamatuar lezyonlardan aymrmak ve kesme degeri belirleyerek tani dogrulugunu
artrmak; ayrica ADC degerleriyle lezyonun patolojik yapismi ve niiks riskini
ongormektir.

Materyal ve Method: Bu retrospektif calisma, 2018-2025 yillar1 arasinda
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji ve Kulak Burun Bogaz kliniklerinde
yiriitiilmistiir. Preoperatif DWI goriintiilemeleri mevcut, patolojik tanist dogrulanmis
hastalar calismaya dahil edilmisti. ADC Olctimleri, non-EPI DWI sekanslari
kullanilarak elde edilen goriintiiler {izerinden, hiperintens lezyonlara yerlestirilen
ROI’lerle kor sekilde yapilmistir. Her hasta i¢in kolesteatom ve karsilik gelen beyaz
cevher bolgelerinden m(ADC) degerleri 6l¢giilmiis, ardindan normalize ADC (nADC)
hesaplanmistir. Patoloji bulgularina gore olgular kolesteatom, non-kolesteatomatdz
inflamatuar lezyonlar ve karma lezyonlar olmak tizere ili¢ grupta smiflandirilmistir.
Ayrica, postoperatif takiplerinde niiks saptanan hastalar belirlenmistir. Kolesteatom ve
diger lezyonlar1 ayirt etmek i¢in ADC'nin duyarlilik, 6zgiillik ve ROC egrisi ile kesme
degeri hesaplanmustir.

Bulgular: Toplam 134 hastanin %57,5’1 erkek, %42,5’1 kadind1 ve yas
ortalamast 33,3+9.2 yildi. Patolojik olarak kolesteatom saptanma orani %83.,6 olup,
olgularin  %50,7’sinde  kolesteatom+inflamasyon, %35,1’inde piir kolesteatom,
%14,2’sinde ise yalnizca inflamasyon tespit edildi. Ortalama mADC ve nADC degerleri
kolesteatom grubunda sirasiyla 869,2+322.5 ve 1,07+0,39; non-kolesteatom grubunda
ise 1338,1+366,1 ve 1,66+£0,43 olarak bulundu (p<0,001). ROC analizine gore
kolesteatomu 6ngormede <1,208 nADC cut-off degeri %85,11 duyarhlik ve %100
ozgiilliik ile en yiiksek tamsal dogruluga sahipti (AUC: %93,4). <887x10°mm?/s
mADC cut-off degeri ise %80,8 duyarlilik ve %100 6zgiilliik gostermistir. Takipte niiks
gelisen hastalarda mADC ve nADC degerlerinin, niiks gelismeyenlere gore anlamli
diizeyde daha diisik oldugu saptandi (swrasiyla p=0,032; p=0,017). Ayrica piir
kolesteatom grubunun inflamatuar gruplardan anlamli sekilde ayrilabildigi gosterildi
(p<0,001).

Sonuc¢: Kolesteatomun ayirici tanisinda ve rekiirrens Ongoriisinde DWI-
MRG’den elde edilen mADC ve nADC degerleri istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. Bu degerler lezyonun inflamatuar yapisi ve prognoz Ongoriisiinde de
basarili bulunmus ve bu Olciimlerle yiiksek tanisal dogruluk elde edilmis, 6zellikle
nADC degerinin 6zgiilliigii dikkat cekmistir.

Anahtar Kelimeler: Kolesteatom, Diflizyon Agirlikli MRG, ADC, Normalize
ADC, Niiks, Tani, Prognoz
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ABSTRACT

Accurate ADC Thresholds for the Diagnosis of Middle Ear Cholesteatoma:

Recurrence Prediction, Pathological Correlation, and Subgroup Comparison

Objective: This study aims to differentiate cholesteatoma from other
inflammatory lesions using quantitative data derived from ADC maps and to improve
diagnostic accuracy by determining cutoff values. Additionally, it seeks to predict the
pathological structure and recurrence risk of the lesions based on ADC values.

Materials and Methods: This retrospective study was conducted between 2018
and 2025 in the Radiology and Otorhinolaryngology departments of Cukurova
University Faculty of Medicine. Patients with preoperative DWI imaging and
pathologically confirmed diagnoses were included. ADC measurements were performed
blindly using ROIs placed on hyperintense lesions in non-EPI DWI sequences. For each
patient, mADC values were obtained from both the cholesteatoma and corresponding
white matter regions, and normalized ADC (nADC) values were calculated. Based on
pathological findings, patients were classified into three groups: cholesteatoma, non-
cholesteatomatous inflammatory lesions, and mixed lesions. Patients who developed
recurrence during postoperative follow-up were also identified. Sensitivity, specificity,
and cutoff values of ADC were determined using ROC curve analysis to differentiate
between cholesteatoma and other lesions.

Results: Of the 134 patients included, 57.5% were male and 42.5% were female,
with a mean age of 33.3+9.2 years. Cholesteatoma was pathologically confirmed in
83.6% of cases; 50.7% had cholesteatoma with inflammation, 35.1% had pure
cholesteatoma, and 14.2% had only inflammation. The mean mADC and nADC values
in the cholesteatoma group were 869.2+322.5 and 1.07+0.39, respectively, whereas in
the non-cholesteatoma group, they were 1338.1+366.1 and 1.66+0.43 (p<0.001).
According to the ROC analysis, an nADC cut-off value of <1.208 demonstrated the

highest diagnostic accuracy for predicting cholesteatoma, with a sensitivity of 85.11%
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and a specificity of 100% (AUC: 93.4%). Additionally, an mADC cut-off value of
<887x107°* mm?/s showed a sensitivity of 80.8% and a specificity of 100%. Patients who
developed recurrence had significantly lower mADC and nADC values compared to
those without recurrence (p=0.032 and p=0.017, respectively). Moreover, pure
cholesteatoma could be statistically distinguished from inflammatory groups (p<0.001).
Conclusion: mADC and nADC values obtained from DWI-MRI were found to be
statistically significant in the differential diagnosis of cholesteatoma and in predicting
recurrence. These values also proved useful in assessing the inflammatory nature and
prognosis of the lesion, achieving high diagnostic accuracy. Notably, the nADC value

demonstrated outstanding specificity.

Keywords: Cholesteatoma, Diffusion-Weighted MRI, ADC, Normalized ADC,

Recurrence, Diagnosis, Prognosis.
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1-GIRIS VE AMAC

Edinilmis veya konjenital orta kulak kolesteatomu, tipik olarak epitimpanum ve
prussak boslugundan kaynaklanan, katmanli skuamoz epitel ile kapli lamellar keratin
debris igeren kistik nonneoplastik lezyonlardir. Yillik insidansi erigskinlerde 9.2/100
000, ¢ocuklarda 3/100 000 olarak gosterilmistir. Tibbi literatiirde 300 yildir bilinmesine
ragmen hala kolesteatomun kesitsel goriintiileme yontemleri ile kesin tespiti zordur. ilk
basvuruda otore, tinnitus, isitme kayb1 olarak kendini gdosterebilse de timpanik
perforasyon yoluyla goriilemediginde cerrahi planlamasi ve postop takip agisindan
goriintiilemeye ihtiyag duyulmaktadir. Kolesteatom nonneoplastik lezyon olmasma
ragmen, bitisik kemik yapilarin1 agindirma ve temporal kemik i¢indeki anatomik
bilesenlere zarar verme egilimi onu lokal olarak agresif ve potansiyel olarak olimciil
hale getirir. Kemik erozyonu iletim tipi ve sensorinoral isitme kaybi, vertigo, fasial sinir
kanal erozyonu ile fasial paralizi ile sonuglanabilir. Menenjit ve apse gibi nadir de olsa

intrakranial komplikasyonlar olusabilmektedir.(1,2)

Yiiksek c¢oziinirlikli bilgisayarli tomografi (YRBT), kemik erozyonlar1 (6rn;
tegmen timpani, skutum ve kemikcik zincir) icin optimum mekansal ¢oziiniirliik ve
yilksek  duyarlilik  nedeniyle siipheli  kolesteatomun tanisal  goriintiileme
degerlendirmesinde siklikla ilk adimdir; su anda BT, kesin hastalik yayilimini tasvir
etmede yardimci olan, cerrahi Oncesi planlamada Onemli bir unsur olarak kabul
edilmektedir. (2,3) Bununla birlikte YRBT, orta kulak opasifikasyonunu degistirebilen
farkli eflizyon tiirlerini karakterize etmek icin dogru tercih degildir. Literaturde
bilgisayarli tomografinin (BT) kolesteatomu gostermedeki sensitivitesi %43 ile %69,
spesifitesi %48 ile %70 arasinda degismektedir.(4) BT yiiksek doku o6zgilligi ve
duyarlilig1 gerektiginde, Ozellikle postoperatif rezidiiel veya tekrarlayan hastalikta
diisiik duyarlilik (%43) ve 6zgiilliik(%48) gostermektedir.

Kolesteatomda tanisal dogrulugu artirmak adina kulak malformasyonlar1 ve isitme
kaybi, temporal kemik tiimorleri veya orta kulak enfeksiyonlarinin degerlendirilmesinde
zaten yaygin olarak kullanilan manyetik rezonans goriintiilemeye (MRG) basvurmak

gerekir. Konvansiyonel MRG'nin kolesteatomu diger yumusak dokulardan veya mukoid



sekresyonlardan ayirt etmesi zordur. Yapilan c¢aligmalarda  kolesteatomun
goruntiilenmesinde konvansiyonel MRG'nin sensitivitesi %57 ile %79, spesifitesi %63
ile %71 arasinda degismektedir.(4,5) Diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme
(DWI-MRG) kolesteatomun yiiksek keratin igerigi nedeniyle kisitlilik gostermekte olup
kolesteatomatdz ve non kolesteatomatdz lezyonlarin ayrimi i¢in referans yontem olarak
konvansiyonel MRG’ye eklenmektedir. Farkli DWI teknikleri arasinda tanisal
dogrulugu artirabilmek adma echo planar olmayan (non-EPI) ve echo planar teknikler
karsilastirildiginda non-EPI tekniginin daha yiiksek pozitif prediktif deger,duyarhilik ve
ozgiilliik,daha diisiik negatif prediktif degere sahip oldugu gosterilmistir.(6) Ayni
zamanda multi-shot non-EPI DWI tekniginin single-shot non-EPI teknigine kiyasla tani
dogrulugunun daha fazla oldugu gosterilmis ve en i1yi tan1 dogrulugunun Multi-Shot
Turbo Spin Echo DWI (Msh-TSE-DWI) ile saglandigi bildirilmistir.(2) DWI-MRG
kolesteatomu yiiksek sinyal o6zelligi ve diisiik goriiniir diflizyon katsayis1 (ADC)
gostererek kolesterol graniilomu,graniilasyon dokusu,fibr6z doku ve sividan ayirt
etmeye yardimcidir. DWI radyologlarin 6znel degerlendirmesine bagl olarak yalnizca
nitel bir degerlendirme araci olarak kalmaktadir. Ozellikle tekrarlayan ve rezidiiel
kolesteatom otoskopide izlenmeyen yerlerde biiyiiyebilir ve halen ikinci bakis cerrahisi
altin standart olarak kalmaktadir.Fakat dogru teknikle yapilan DWI-MRG’nin
noninvaziv bir alternatif oldugu gosterilmistir.Dolayisiyla DWI-MRG iizerinden elde
edilen gorliniir difiizyon katsayisi (ADC) haritalama yapilarak nicel olarak
Olciildiigiinde olas1 yanlig pozitif veya negatif sonuglar1 ortadan kaldirmak adina iyi bir

¢Ozlim olarak ortaya ¢ikmaktadir.(7)

Bu c¢alismanin amaci ADC haritalar1 iizerinden nicel olarak 6l¢iim yapip primer
veya sekonder kolesteatomun diger non-kolesteatomatéz inflamatuar durumlardan
ayrimini yapabilmek,nicel olarak bir kesme degeri olusturularak nitel degerlendirmeye
kiyasla yanlis pozitif veya negatif sonuglarla karsilastirma yapip bu durumlarin 6niine
gecmektir. Ayn1 zamanda literatiire kiyasla genis 6rneklem grubu kullanildig: i¢in ADC
degerlerinin non-kolesteatomatdz patolojik subgruplari birbirinden ayirt etmede veya

postop niiks riskini ongérmede fayda saglayip saglamayacagini arastirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. KULAK-TEMPORAL KEMIiK GELIiSiMi VE EMBRIYOLOJiSi

Kulak embriyonik kokeni ¢oklu olan bir organdir. Aurikula, dis kulak yolu, orta
kulak yapilar1 faringeal ve brankiyal pos, ark ve yariklardan olusurken i¢ kulak ise

noroektoderm kaynaklidir.

2.1.1. D1s Kulak Gelisimi

Ilk olarak alt servikal bolgede gelisen dis kulak, gelisimi esnasmnda anatomik
konumunu almak icin posterolaterale yonelerek yer degistirir. Intrauterin evrenin 36-38.
giinlerinde aurikulanin 6nciil olusumlar1 eksternal akustik meatus ¢evresinde olugsmaya
baslar. Birinci, ikinci brankiyal arklardan koken alan mezensim dokusunun
cogalmasiyla his tepecikleri olarak adlandirilan alt1 ayr1 tepecik olusur. ilk iicii birinci
brankiyal arkin kaudal ucundan, diger {i¢ tanesi de ikinci brankiyal arkin sefalik
ucundan gelismektedir. (Sekil 1) Birinci faringeal ark, ii¢ ¢ikintidan tragus, heliks ve
simba konkay1 olustururken, ikinci faringeal ark, diger li¢ ¢ikintidan konka, antiheliks

ve antitragus olusumunu destekler.




Sekil 1: Aurikula gelisimi (His tiiberkiilleri) (8)

Dis kulak yolu (DKY) embriyolojik gelisimi heniiz net olarak anlagilamasa da

birinci brankiyal kleftin invajinasyonu ile geligir.(8)

2.1.2. Orta Kulak Gelisimi

Intrauterin hayatin 4-30 haftalar1 arasinda dstaki borusu ve timpanik bosluk birinci
brankiyal yarigin endoderminden disa dogru oluk seklinde biliylime ile once

tubotimpanik rese olusarak meydana gelir.

Birinci brankiyal arkin mezensiminden malleus ve inkus gelisirken ikinci
brankiyal ark mezensiminden stapes gelisir. Stapes tabani ise anular ligamentle birlikte

otik kapstilden olusur.(9) ( Sekil 2)

Muskulus tensor timpani birinci brankiyal ark mezoderminden, muskulus
stapedius ise ikinci brankiyal ark mezoderminden ayni innerve eden sinirleri gibi
gelisirler. DKY ile timpanik kavite arasinda faringeal membrandan timpanik membran

gelisir. Kemikgikler tam olarak postpartum ikinci ayda hareket etmeye baslarlar.

Dokuzuncu ayda timpanik bosluk mastoid boliime dogru genisleyip mastoid
antrumu meydana getirir. Postpartum ikinci yilda ise sternokleidomastoid kasi1 kasilarak

mastoid apeksin olusmasina yardim eder ve mastoid hiicreler olusmaya baglar.(10)
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Sekil 2: Kemikgiklerin brankiyal arklardan gelisimi (10)
2.1.3. i¢ Kulak Gelisimi
I¢ kulak olusumu yiizey ektoderminden koken almakta olup dnce kalinlasarak
ardindan invajine olarak kadeh seklini ve en son kapanarak kist halini (otik kist) alarak
gelisir. Otik kist ardindan farklilasarak ventral sakkiiler boliim ve dorsal utrikiiler

boliimii olusturur. (Sekil 3)

Ventral sakkiiler bolimden kohlear kanal ve kesecikler de dahil olmak iizere
isitme ile ilgili yapilar olusurken, dorsal utrikiiler béliimden ise utrikiil, yarim daire

kanallar1, endolenfatik tiip olmak tizere vestibiiler sistem bilesenleri olusur.
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Sekil 3: Otik kist ve i¢ kulak yapilarinin gelisimi (10)

2.1.4. Temporal Kemik Gelisimi

Temporal kemik gelisiminde embriyolojik olarak incelenmesi gereken {i¢ ana

kistm mevcuttur. Bunlar skuaméz parca, petromastoid kisim ve timpanik kisimdir.
Skuamoz parg¢a zigoma kokii yakinindan kaynaklanarak kemiklesmeye baglar.

Petromastoid kisim otik kapsiil ¢evresinde gelisen dort merkezden olusur. Ilk
merkez olan ‘prootik merkez’den kokleanin ve vestibiiliin bir kismi, siiperior

semisirkiiler kanal ve timpanik boslugun medial duvar1 gelisir.

’Opistotik merkez’den timpanik kavitenin inferior duvari, vestibiiliin bir kismu,
kokleanin laterali ve inferior kisimlari, internal akustik kanalin medial kismi gelisir.
Uciincii merkez ‘pterotik merkez’den timpanik kavitenin ¢atis1  ve antrum
olugsmaktadir.Son merkez olan ‘prolik merkez’den ise temporal proses meydana

gelir.(11)

2.2. TEMPORAL KEMIiK ANATOMISIi

Temporal kemik, kafatasinin her iki tarafinda bulunan ve sfenoid, parietal,

oksipital ile zigomatik kemiklerle eklem yapan bir yapidir. Temporal kemik, bes ana



boliimden olusur: skuamdz parga, mastoid parga, timpanik parca, petroz parca ve stiloid
parga. Yapist piramit sekline benzer olup, bu piramidin dort farkl yiizii bulunur. Bunlar
sirastyla: lateral yiiz, orta fossaya bakan yiiz, posterior fossaya bakan yliz ve inferior

tarafa bakan yiizdiir.

2.2.1. Skuamoz parca

Skuamoéz parca, orta kraniyal fossanin yan duvarimi olusturur ve ince, yaprak
seklinde bir yapidadir. Bu parga, 6n tarafa dogru uzanarak zigomatik proses olarak
sekillenir ve zigomatik kemikle eklem yapar. Skuamoz parganin dis yiizeyine temporal
kas baglanirken, zigomatik prosesine ise masseter kasi tutunur. Bu prosesin ortasinda
enine olarak bulunan petrotimpanik yarik (Glasser yarigi) bulunur ve fossa
mandibularisi ikiye ayirir. Temporal ¢izgi olarak bilinen yatay ¢ikinti, temporal kemigin
skuamo6z parcasi iizerinde yer alir. Bu hat, temporal adelenin tutunma noktasinin
inferiorunda yer almakta olup, ayn1 zamanda orta fossanin tabanini isaret eder. Skuamoz
parcanin dis yiizeyinde temporalis media arterine ait bir oluk, i¢ yiizeyinde ise meningea

media arterinin olugu bulunur.

2.2.2. Mastoid parca
Temporal kemigin en bliyiik parcasi olup igerisinde hava bosluklar1 ile biilloz bir
yapidir. D1 kulak yolunun arka {ist kismindaki kemik ¢ikintisina henle dikeni denir. Bu
olusumun arasindaki ¢ukur ve delikli alana ise area kribrosa denmektedir. Mastoid
parcanin alt dis yiiziine sternokleidomastoideus kasi yapisir ve kasilmasiyla birlikte
postpartum dénemde havalanma baslar. i¢ kesiminde ise sigmoid siniisiin oturdugu

sulkus bulunur.

Mastoid kemik pnomatize bir kemik olup bu havalanma hayat boyu devam eder.

En biiylik mastoid hava hiicrelerine antrum denilir. Diger mastoid hava hiicreleri ise su

sekildedir.
1. Periantral hiicreler
2. Tegmental hiicreler

3. Sinodural hiicreler



4. Perisiniizal hiicreler

5. Mastoid tip hiicreleri

6. Intersinofasyal hiicreler
7. Perifasyal hiicreler

8. Zigomatik hiicreler

9. Antral hiicreler’dir.

Dogumda pndmatizasyon antrum ve bitigigindeki mastoid ile sinirliyken zamanla
kemik iliginin yerini alarak havalanma devam eder. Postpartum doénemdeki
enfeksiyonlardan kaynakli skleroze kemikle yer degisimi yapilarak bu havalanmada
kayip meydana gelebilir. Bazen mastoid kemik igerisinde petroskuaméz septum (Korner
septumu) bulunabilir. Kronik otitis mediali olgularda bu septum daha sik gozlenecegi

gibi normal saglikli bireylerde de bulunabilir.
Mastoid kemikte 3 tip pnomatizasyon bulunur.
-Seliiler tip: Fazla ve genis hava hiicreleri bulunur.
-Diploik tip: Az ve kii¢iik hava hiicreleri bulunur.

-Sklerotik tip: Hiicre ve kemik iligi mesafesi bulunmaz. Mastoid kemiklerin

%20’s1 diploik ve sklerotik tiptedir. (11)

2.2.3. Petroz parca
Ug yiizlii piramide benzeyip orta kranial fossa ile komsudur. Sfenoid kemik ile
arasinda foramen laserum olusmaktadir. internal karotid arter foramen laserumun arka
yarisin1 kaplayip icinden gegmez. On tarafta sfenoid kemik biiyiik kanadi ile muskulus
tensdr timpaninin yarim kanali bulunur. On tarafin ortasinda mediale dogru arkuat

eminensia bulunur. Medial kesimde siiperior petrozal siniisiin gegtigi bir oluk bulunur.

Apeksinde, sfenoid siitiirline paralel bir ¢okiintii bulunur; burada trigeminal
gangliyona ait bir ¢okiintii yer alir. Bu ¢okiintii, nervus petrosus major ve nervus

petrosus siiperfisiyalis minor sinirlerinin foramen ve sulkuslarinin posterior kisminda



yer alir. Arka yliziin orta kisminda, internal porus akustikus bulunur ve horizontal
(falciform) krest ile ikiye ayrilir. Ust kadranda Bill’s bar (vertical crest) ile bir boliinme
daha olusur. Internal meatus akustikus, fasiyal ve vestibulokoklear sinirlerin gegis

noktasidir.

Piramidin inferior yiizii, oksipital kemik ile foramen jugulare arasinda yer alir.
Burada, siniis sigmoideus, siniis petrosus inferior ile birlesir. Ayrica, glossofaringeal

(9.CN), vagus (10.CN), Arnold siniri gangliyonu ve aksesuar sinir bulunur.

2.2.4. Timpanik parca

Timpanik parga, dis kulak yolunun anterior, posterior ve inferior kisimlarini
olusturur; stiperior kismi ise Rivinus ¢entigi olarak adlandirilir. Stiloid parca, timpanik
parcanin inferior kismindan uzanir ve yaklasik 25 mm'ye kadar uzunluk alabilir.

Stilomastoid foramende fasiyal sinir bu noktadan ¢ikar.(11)

2.3. Kulak Anatomisi

2.3.1. D1s Kulak Anatomisi
Aurikula huni seklinde ses dalgalarin1 lokalize edip toplamaya yarayan
perikondrium ve deri ile ortiilii ince elastik kartilajdan olusan yapidir. Yiizeyi ¢ok kath
yass1 keratinize epitel ile kapli olup beslenmesini eksternal karotid arter dallarindan

almaktadir.

Aurikulanin yiizeyindeki derin cukurlardan en belirgin olanma konka denir ve
heliks ¢ikintisnin alt kismmda bulunan krus, bunu ikiye bdler. Ust kismma simba
konka, alt kismma ise kavum konka denir. Antiheliks ¢ikintisi, kavum konkanin
arkasindan baglayarak iist kisimda ikiye ayrilir; bu alan fossa triangularis olarak
adlandirilir. Dig kulak yolunun baslangici olan eksternal akustik meatus, On tarafta

tragus ad1 verilen kikirdak ¢ikintisi ile birlesir. (10)
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Sekil 4: Aurikula anatomisi (8)

Dis kulak yolu yaklasik 2,5 c¢m uzunlugundadir. Yolu olusturan lateral 1/3
kikirdak, medial 2/3 ise kemik yapidadir. Dis kulak yolu medialde kulak zari ile
sonlanir. Dis kulak yolunun en dar noktasi, kikirdak ve kemik kisminin birlestigi

isthmus olarak adlandirilir.

Dis kulak yolu ile orta kulak boslugunu ayiran timpanik membran 9-10 mm
uzunlugunda, 8-9 mm genisliginde, 0.1 mm inceliginde olup, oblik yerlesimli ve dis
yiizeyinde hafifce konkavdir ve bu konkavligin merkezi umbo olarak adlandirilir.
Umbo, malleus malleinin kulak zarma tutundugu noktadir. Malleus'un sapinin
olusturdugu kabartiya stria mallearis denir. Bu kabartinin {ist kismindan, 6ne ve arkaya
dogru uzanan kivrimlara plika mallearis anterior ve posterior denir. Zarin st
kismindaki ince boliim pars flaccida (Shrapnell zari), alt kismindaki kalin bolim ise
pars tensa olarak adlandirilir. Pars tensa’y1 ¢evreleyen annulus fibrozis mevcuttur. Pars
flaccida pars tensaya kiyasla daha kalin olup annulus fibrozis ile ¢evrili degildir.

Timpanik membran manibrum malleiden gecen hat ve umbodan gecen hayali horizontal
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hat ile dort kadrana ayrilir. Bunlarin en genisi posterior-siiperior kadrandir. Pars

flaccida, kolesteatomun en sik goriildigii bolgedir. (10,12)

Timpanik zarin dis ylizeyi dig kulak yolunun epiteliyle, i¢ yiizeyi ise orta kulak
mukozasiyla kaphdir. Orta katman, manibrumu da kapsayan radikal, halkasal ve
parabolik liflerden olusan fibr6z bir yapiya sahiptir. Timpanik zarin lateral ylizeyinin 6n
yarisinin duyusunu aurikulotemporal sinir (V3) saglarken, posterior yarisinin duyusunu
n. vagus sinirinin aurikiiler dali (X) alr. Zarin medial ylizeyinin duyusunu ise

glossofaringeal sinirin timpanik dal (IX) tasir. (10,13)

Post. malleolar fold

Long crus of incus Pars flaccida
\ ’ / Lat. proc. of malleus
s / Ant. malleolar fold

Manubrium £
of malleus ~ S
Postero-superior S

guaarant Antero-superior
Postero-inferior it U731')u:dra nd

quadrant

\
Aniero-inferior quadrant
Sekil 5: Timpanik membran anatomisi (13)

2.3.2. Orta Kulak Anatomisi

Orta kulak, mukoza ile kapl, hava dolu bir bosluk olup timpanik membran ile
kemik labirent arasinda yer alir. Nazofarinks ile baglantis1 dstaki borusu araciliiyla
saglanirken, aditus ile mastoid hiicrelerle, i¢ kulakla ise oval ve yuvarlak pencereler
araciligiyla iligki kurar. Orta kulak, dogumda tam olarak gelismis olup hacmi,

eriskindeki boyutlarma hemen hemen esittir.
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Orta kulak, alt1 farkli boliime ayrilir. Bu boliimler, timpanik annulusun iist ve alt
seviyeleri boyunca ¢izilen dik ¢izgiler ve mastoid kemik uzantilarma gére tanimlanir.
Annulusun st kismindaki bdlge epitimpanum (attik), medial kism1 mezotimpanum, alt
kismi ise hipotimpanum olarak adlandirilir. Mastoid hiicrelerinden en biliyligii antrum
olarak bilinir; antruma gegisi saglayan yapi ise aditus ad antrum olarak adlandirilir.
Epitimpanumda malleus basi, inkus gévdesi ve fasiyal sinir dali (7. kranial sinir) korda

timpani bulunur. Hipotimpanumda ise dnemli bir yap1 yer almaz.

Timpanik kavite, dortgen prizma sekline benzer bir yapiya sahiptir ve alti

duvardan olusur:
- Siiperior Duvar: Tegmen timpani tarafindan olusturulur.

- Inferior Duvar: Prosesus stiloideus ve juguler bulbus ile juguler ven bu duvarla

komsudur.

- Anterior Duvar: A. carotis interna c¢ikintisi ile Ostaki borusu ve m. tensor

tympani bulunur.

- Medial Duvar: Promontorium, kokleanin bazal kivrimmna karsilik gelen
kabartidir. Bu alanda oval pencere (fossula fenestra vestibuli) ve yuvarlak pencere
(fossula fenestra cochlea) yer alir. Ayrica, tensor tympani kasmin malleus boynuna

baglandig1 kokleiform proses burada bulunur ve fasiyal sinirin ilk dirsegini gosterir.

- Posterior Duvar: Piramidal eminens, stapes kasmin tendonunun yapisma
bolgesidir. Ayrica, bu duvar mastoid kemik ile iligkilidir. Aditus ad antrum siiperiorda

yer alirken, fasiyal sinirin inen kismi inferiorda bulunur.

- Lateral Duvar: Bu duvar, skutum, timpanik zar ve hipotimpanum alanlarmi

igerir.

Timpanik kavite i¢inde ayrica, siniis timpani ve fasiyal reses ad1 verilen iki ¢ukur

alan bulunur. Bu bolgeler, kolesteatomun rezidiisii i¢in en yiiksek risk tagiyan alanlardur.
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Edinilmis kolesteatom, en sik prussak boslugu olarak bilinen bdlgede goriiliir. Bu
alan, lateralde skutum ve pars flaccida, medial ve inferiorda malleus, anterior ve

stiperiorda ise lateral malleolar ligament ile ¢evrili olan epitimpanumda yer alir.(14),

(12)

Tympanic branch of the glossopharyngeal nerve [IX]
Internal jugular ven

© Elsevier. Drake et al: Gray's Anatomy for Students - www.studentconsult.com

Sekil 6:Orta Kulak Anatomisi (15)
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Sekil 7: Prussak Araligi (16)

Malleus: Timpanik membranla iliskili en biiyiik kemiktir ve manibrium, boyun,
bas ve lateral prosesten olusur. Inkusun korpusu ile yaptig1 sinovyal eklem, aksiyel BT
goriintiilerinde "dondurma kiilah1" seklinde goriiniir. Tensor timpani kasinin tendonu,
malleusun boynuna ve manibriuma yapisarak, manibriumu mediale cekip timpanik

membrant iceri dogru ¢eker.

Inkus: Korpus, kisa ve uzun proseslerden olusur. Uzun prosesin ucunda, stapes
bast ile sinovyal eklem yapan prosesus lentikularis bulunur. Inkusun uzun aksma paralel

alinan egik goriintiiler, bu eklemi gosterir.

Stapes: Bas, iki krus ve tabandan olusur. Tabani1 oval pencere ile sindesmos

eklem yapar.

Ostaki tiipii, orta kulak boslugunu nazofarenksle baglayan, kemik ve kikirdaktan
olusan bir yapidwr. Kartilaj kismindaki mukoza, yliksek yalanci ¢ok kath silindirik
epitelyumla doselidir. Kemik kismindaki mukoza ise kartilaj kismina gore daha kisadir.

Tuba §staki'nin timpanik agiz kismindaki kemik kanal genis olup, daralan bu kanalin en
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dar yeri istmus bolgesidir. Istmustan sonra kikirdak boliim genisler ve nazofarenkse

kadar ilerler.

Normalde kapali durumda olan Ostaki tlipli, ¢igneme, yutma veya hapsirma
sirasinda acilir. Nazofarenksteki agzinin agilmasinda en fazla rolii, tensor timpani kasi

oynar. Tiipiin agzmin kapanmasi ise pasif olarak gergeklesir.

Ostaki tiipii, nazofarenksten orta kulaga hava gecisine izin vererek, orta kulak
ventilasyonunu ve timpanik membranin iki tarafindaki basincin esitlenmesini saglar.
Ayrica, orta kulaktaki sekresyonlarin mukosilier aktiviteyle nazofarenkse aktarilmasina

yardimci olur ve nazofarenksteki bakterilerin orta kulaga gecisini engeller.(12)

Korda Timpani: Timpanik kavitenin lateral ve posterior duvarlarinin birlesim
yerinden orta kulaga girer ve timpanik membrana paralel bir sekilde ilerleyerek malleus
ile inkus arasindan geger. Siiperiorda, tensor timpani kasinin iizerinden gectikten sonra

petrotimpanik fissiir araciligiyla timpanik kaviteyi terk eder.

2.3.3. I¢ Kulak Anatomisi

Ic kulak otik kapsiil denilen icte membrandz, dista kemik labirentten
olugsmaktadir. Yuvarlak ve oval pencere araciligiyla timpanik kavite, vestibiiler ve
koklear akuaduktuslar araciligiyla ise kafa ici ile baglantilidir. Viicudun en sert kemigi
olan kemik labirent ile membrandz labirent arasinda perilenf, membrandz labirent

icinde ise endolenf bulunur.

Kemik labirent koklea, vestibiil ve semisirkiiler kanallardan olugsmaktadir. Koklea
tabani kribroz yapida olup internal akustik kanal ile, apeksi ise timpanik kavitedeki
muskulus tensor timpaninin medialiyle komsuluk igerisindedir. Koklea 1-2 mm
genisliginde, 30 mm uzunlugunda olup merkezi aks1 boyunca 2.5 tur spiral yaparak

yiikselir.

Koklea, kemik kisminda yer alan baziler ve vestibiiler membranlar sayesinde ii¢
skalaya ayrilir: scala vestibuli, scala media ve scala timpani. Scala media, koklear
duktus olarak da bilinir ve i¢inde endolenf sivist bulunur; diger iki skala ise perilenf
stvist ile doludur. Scala vestibuli, oval pencereye agilirken, scala timpani yuvarlak

pencereye baglanir. Kokleanin apikal kisminda, scala vestibuli ve scala timpani
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helikotrema ad1 verilen bir bdlgeyle birbirine baglanir. Bu yapi, ses dalgalarinin oval
pencere aracilifiyla scala vestibuli'ye, oradan helikotrema araciligiyla scala timpani'ye

gegerek yuvarlak pencereye ulagsmasimni saglar.

I¢ kulakta yer alan ii¢ semisirkiiler kanal, sirasiyla lateral (horizontal), siiperior
(anterior) ve posterior kanallardir. Bu kanallar birbirlerine dik ac1 yapacak sekilde
yerlesmis olup, yaklasik 240 derecelik bir agiyr olustururlar. Her bir kanalin non-
ampuller ve daha genis ampuller uglar1 bulunur. Kanallarm ampuller uglar1 kribroz
yapida olup hem ampuller hem de non-ampuller uglar vestibiile agilmaktadir. Vestibiil,
kemik labirentinin merkezinde yer alir ve medial duvarinda sakkiilus, utrikiilus ve
koklear duktusa ait cokiintiiler bulunur. Vestibiil lateral yiiziindeki aciklik ise oval
pencere olup posteriosiiperiorunda semisirkiiler kanallarin bagimsiz olarak agildig1 bes

adet agiklik bulunur.

Membranoz labirent kemik labirenti aynen taklit eden fakat icerisini tamamen
doldurmayip iicte birini dolduran yapidir. igerisinde koklear duktus, semisirkiiler kanal

duktuslari, iki otolitik organ olan utrikiil ve sakkiil, endolenfatik kanal bulunur.(10)

Semisirkiiler kanal duktuslari, utrikiilin posterior duvarmna acilir. Utrikiil ve
sakkiil arasindaki kanalikiiller, Y seklinde bir baglant1 kurarak endolenfatik kanali
olusturur; bu kanal, endolenfatik kese ile sonlanir. Koklear kanal ise sakkiiliin anterior
duvarma acilir. Membrandz labirentin alt kisminda, sach ve destek hiicreleri tarafindan
olusturulmus 6zel duyusal bolgeler bulunur. Bunlar, SSK ampullalarinda yer alan {i¢
krista bolgesi ve otolitik organlardaki iki makula bolgesidir. Sacl hiicreler, mekanik
enerjiyi elektriksel enerjiye doniistiirerek uyari iletimi saglar. Makuladaki sacli hiicreler
otolitik membranla, kristadaki hiicreler ise kupula ile kaplanmistir. Otolitik membranin
yiizeyinde kalsiyum karbonat ve protein kristalleri (otolitler) bulunur. Makulalarda

olusan basing degisiklikleri sacli hiicreleri uyarir.(17)

Koklea i¢inde bulunan baziller membran {izerine yerlesimli Korti organi, isitme
icin 6zellesmis bir bolgedir. Utrikiil lineer akselerasyonu algilayan, sakkiil ise vertikal
akselerasyonu algilayan denge organlar1 olup endolenfatik kanali olusturmakta ve bu
kanal petr6z kemik posteriorunda genisleyerek endolenfatik keseyi olusturur. MRG’de

endolenfatik kese petroz kemik posterior duvari boyunca sivi dolu olarak izlenmektedir.
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Internal akustik kanal, fasial, siiperior ve inferior vestibiiler ile kohlear sinirleri
tagir. Kanal, falsiform ligament tarafindan yatayda, Bill’s bar tarafindan ise dikeyde
olmak tizere dort kadrana ayrilir. Fasial sinir anterosiiperior kadranda, kohlear sinir

anteroinferior kadranda, siiperior vestibiiler sinir posterosiiperior kadranda ve inferior
vestibiiler sinir ise posteriorinferior kadranda yer alir.

I¢ kulak kanlanmasi anterior inferior serebellar arter dali olan labirintin arter

araciligiyla olurken, vendz drenaji ise inferior petrozal siniis ve lateral vendz siniise
olmaktadir.(12,17)

d "

R.sac.sup. (Voit)
N.sac. maj.

A R.vest.—cochl. (Oort)
NS \C \‘K : ‘i:f'}Gangl.Scarpne

\

) i

\'“;\» )

N.cochl.

Can . reuniens
R.cochl.—~sacc.

Gangl. spir. cochl.

Sekil 8: I¢ kulak yapilarinin ve sinirlerin sematik gosterimi (10)
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2.4. Orta Kulagin Sik Gériilen Inflamatuar Hastahklari; Otitis Media Ve

Kolesteatom

2.4.1. Otitis Media

2.4.1.1. Tamim
Orta kulak boslugu, mastoid seliiler veya tuba 6staki mukozalariin enfeksiyoz
ve/veya enflamasyonu olup sivi birikimiyle karakterizedir. Timpanik membranin
delinmesiyle tekrarlayan veya devam eden, kulak akmtisinin eslik ettigi 2-6 hafta
boyunca ve sonrasinda da olan kronik siiregte ise kronik siipiiratif otitis media olarak

tanimlanan durum ortaya ¢ikmaktadir. (18)(19)

2.4.1.2. Epidemiyoloji

Otitis media (OM), gelismekte olan tilkelerde onlenebilir isitme kaybinin baslica
nedenlerinden biri olup, yaygin hastalik gruplarindan biridir. Calismalar, akut otitis
media (AOM) insidansmin %10,85 oldugunu ve bunlarm yarisindan fazlasmin bes yas
alt1 cocuklarda goriildiigiinii gostermektedir. Kronik siipiiratif otitis media (KSOM)
insidans1 ise %4,76 olup, bunlarin %26’s1 bes yas altindaki bireylerde goriilmektedir.
AOM'in prevalansi %0,62, KSOM'un prevalansi ise %3,07'dir. OM’ye bagh isitme
bozuklugunun prevalanst %0,31 olup, her yil 21 bin kisi OM komplikasyonlar1
nedeniyle hayatmi kaybetmektedir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO), diinya genelinde 65 ile
330 milyon kisi arasnda KSOM tanis1 konmus birey oldugunu ve bu vakalarm

yarisinda isitme kayb1 bulundugunu tahmin etmektedir.(18)

2.4.1.3. Etyopatogenez

Viriisler, otitis medianin (OM) en yaygin etiyolojik ajanlar1 olmakla birlikte,
kronik siipiiratif otitis media (KSOM) olan ¢ocuklarda bakteriler daha sik rol
oynamaktadir. KSOM’un etiyolojisi genellikle polimikrobiyaldir ve en sik izole edilen
mikroorganizma Pseudomonas aeruginosa olmakla birlikte diger ajanlar arasinda
Staphylococcus aureus, Proteus spp., Klebsiella spp., Bacteroides spp. ve

Fusobacterium spp. yer alir. Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda ise Aspergillus
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spp. ve Candida spp. gibi mantar enfeksiyonlar1 daha sik goriiliir. Tiiberkiilozun yaygin

oldugu bolgelerde ise, bu hastalik KSOM’a neden olabilir.(18)

Patogenezinde, hastalik genellikle akut otitis media (AOM) olarak baglar. AOM,
dort farkl sekilde sonuglanabilir: hastalik iyilesebilir (rezoliisyon), kalict siv1 birikimi
(persistan eflizyon) gelisebilir, akut kulak zari delisi (perforasyon) olusabilir ya da

suptiiratif komplikasyonlar goriilebilir.

Persistan efiizyon durumunda iki olasilik vardir: ya iyilesme gerceklesir ya da
kronik eflizyonlu otitis media (EOM) gelisir. Kronik EOM ise ya iyileserek sekelsiz bir
sekilde sonlanabilir ya da kulak zar1 delisiyle birlikte kronik otitis media (KOM) haline
dontisebilir. (20) Patogenezin mekanizmalar1 arasinda orta kulak boslugu ve oOstaki
tiiplinlin gelisimi, bagisiklik yaniti, bakteriyel adezyon, orta kulak hijyeni, hiicre dis1

matriksin diizenlenmesi gibi faktorler rol oynar.(21)

Otitis Media (OM) gelisiminde etkili olan risk faktorleri arasinda sik sik Tist
solunum yolu enfeksiyonlari, alerjik rinit, 3 yas alt1 ¢ocuklar, emzirme eksikligi, emzik
kullanimi, kotii beslenme, sigara ve diger zararli maddelere maruz kalma, bagisiklik
sistemi zayifligi, Down sendromu, yarik damak, ostaki tiip disfonksiyonu ve konjenital
kolesteatomlar yer alir. OM, genetik, konjenital, bagisiklik, cevresel ve enfeksiyoz

faktorlerin birlesimiyle ortaya ¢ikabilen bir hastaliktir.(21)

Kronik otitis media (KOM) siirecinde, inflamasyona bagli olarak l6kositlerin
yerini zamanla makrofaj, lenfosit ve mononiikleer hiicreler alir. Bu hiicrelerden salinan
sitokinler, orta kulak mukozasinda ddem ve fibrozise yol agar. Ilk doku hasar1 asamasi
iilserasyonlarla baslar ve ardindan graniilasyon dokusu gelisir. Ardindan mikrovaskiiler
trombozlar geliserek kemik dokusunda 6zellikle inkus uzun kolunda erozyonlara neden

olabilir.

Akut otitis media’da orta kulak eflizyonu durumunda klinik olarak otore, otalji,
ates ile ortaya ¢ikarken, oksiiriik ve rinore gibi iist solunum yolu semptomlar1 da eslik

edebilir. KSOM’da ise kronik piiriilan orta kulak akintis1 ve igitme kayb1 mevcuttur.
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2.4.1.4. Smiflandirma

Kronik siipiiratif otitis media (KSOM), klinik olarak iki ana tipe ayrilir: tubo-
timpanik (giivenli tip) ve attiko-antral (glivensiz tip). Tubo-timpanik tipte, timpanik
membranin merkezi kisminda perforasyon bulunur, ancak inflamasyon sadece orta
kulak mukozasinda smirhidir ve kemik erozyonu goriilmez. Tuba Ostaki ve
mezotimpanum bdlgelerine sinirlt hastalik mevcuttur. Attiko-antral tipte ise perforasyon
daha marjinal ya da attik bolgededir, periost tutulumuyla birlikte kemik erozyonlari
gelisir. Hastalik inaktif durumda iken retraksiyon cepleri goriiliir. Ik etapda igerisinde
keratin debris goriilmezken cep derinlestikce kendi kendini temizleyez olur ve keratin
debris birikip kolesteatom olusur. Bu tip, kolesteatomat6z ve kolesteatomatdz olmayan
olmak tizere ikiye ayrilabilir. Her iki alt tipte de graniilasyon dokusu bulunurken,

kolesteatom varliginda kemik ve kemik¢ik erozyonlar1 daha belirgin hale gelir.(19)

(SOM
l Clinical types
Y v

Tubo tympanic Attico antral

(Safe) (Unsafe)
v Y

Cholesteatomotous Non
| cholesteatomotous
v v
Congenital Acquired (Primary
or secondary)

Sekil 9: KSOM’da Klinik Smiflandirma (19)
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2.4.2. Kolesteatom

2.4.2.1. Tamim
Kolesteatom fibroz bir matriksle c¢evrili deskuame keratin ve skuamdz debris
birikiminin olusturdugu kistik, nonneoplastik lezyonlardir. Cogunlukla temporal
kemigin pndmatize kisimlarinda orta kulakta ve mastoidde veya her ikisinde nadiren de
dis kulak yolunda olan konjenital veya primer ve sekonder edinilmis olan yikici, lokal

invaziv lezyonlardir. (1,22)

2.4.2.2. Epidemiyoloji
Kolesteatom terimi (‘chole’ kolesterolii, ‘steat’ yagi, ‘oma’ ise timorii temsil
eder.) ilk olarak Johannes Miiller tarafindan 1838 yilinda lezyonun bir yag dokusu

tiimorii olduguna dair yanlis bir inanigla ortaya ¢ikmis ve kullanilmaya devam etmistir.

Diinya ¢apmda 20 milyondan fazla insanin kulak iltihabindan muzdarip oldugu ve
bunlarin yaklagik dortte birinde kolesteatom oldugu tahmin edilmektedir. (22) Yillik
insidansi erigkinlerde 9.2/100 000, ¢ocuklarda 3/100 000 olarak gosterilmistir.(1)

Erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte orta kulaktaki kolesteatomlar 50 yasindan
once daha sik goriilmektedir. Kafkasya kokenli kisilerde en yiiksek prevalansi

gosterirken Asya, kizildereli ve eskimo popiilasyonlarinda nadiren tespit edilir.

Kolesteatomun ailesel kiimelenme ve genetik kalitilabilirliginin arastirildigi bir
calismada edinilmis kolesteatom icin ¢evresel ve genetik bir kombinasyonun gerekliligi
gosterilmistir. Ayrica sendromik vakalardan elde edilen kanitlarda kulak morfolojisini
kontrol eden genlerin de konjenital veya edinsel kolesteatom i¢in bir risk faktori
olusturdugu belirtilmistir. Kolesteatom Turner Sendromu, Treacher Collins Sendromu,
Down Sendromu, Fokal Dermal Hipoplazi gibi sendromlarda tanimlanmistir. Yarik
damak popiilasyonunda yaklasik %6 gibi bir kolesteatom orani bildirilmistir. Bu
popiilasyonda kolesteatomun gelisme olasilig1 100-200 kat artig gostermistir. (23)
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Kolesteatom hastalar1 arasindaki sosyoekonomik esitsizlikler de insidansi
artirmaktadir. Bu durumun potansiyel faktorleri arasinda ise basing esitleme tiiplerinin
artan kullanimi, adenoidektomi, otomikroskopiye erisim ve otitis media i¢in hedefe

yonelik akilc1 antibiyotik kullanimi gibi nedenler mevcuttur. (24)

2.4.2.3. Etyopatogenez ve Siniflandirma
Cogu kolesteatom tek tarafli goriilmekle birlikte genel olarak konjenital
kolesteatom, edinsel kolesteatom ve kokeni tam olarak belirlenemeyen tip olmak iizere

ii¢ kategoriye ayrilir.

Konjenital kolesteatom tipik olarak saglam timpanik membranmn arkasinda
keratinize skuamoz epitelin kistik genisleyen kitlesidir. Daha dnceden kulak iltihabi,
timpanik membran perforasyonu veya ge¢irilmis kulak operasyonu Oykiisii olmayan
hastalarda teshis edilir. Fakat daha Onceden gecirilmis otitis media veya eflizyon

Oykiisiinlin konjenital kolesteatomu diglamadigi gosterilmistir. (22,25)

Konjenital kolesteatomda lezyonun dis kulak yoluyla devamlilik géstermemesi,
pars flaksida veya pars tensada retraksiyon cebinin olmamasi gibi durumlar tanida
yardimc1 ek kriterlerdir. Konjenital kolesteatomun olusumunda migrasyon teorisi,
amniyotik sivi kontaminasyon teorisi, inkliizyon teorisi gibi teoriler tanimlanmis olup
muhtemelen kabul gérmiis en popiiler teori epitelyal formasyon teorisidir. Epitelyal
hiicre kalintilarinin saglam timpanik membran arkasinda gebeligin 33. Haftasinda
involiisyona ugramasi beklenmektedir. Kalic1 irritasyona sekonder involiisyon

gerceklesmez ise kolesteatom olusmaktadir.(26)

Konjenital kolesteatomlar orta kulagin genellikle anterior-siiperior kadraninda
yerlesmekle birlikte posterior-siiperior kadranda veya diger yerlerde de
goriilebilmektedir.(25) Epitelyal formasyon teorisinin anterior-siiperior kadran disindaki

yerlerde gelisen kolesteatomu agiklayamadigi gdsterilmistir.
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Inkliizyon teorisinde ise dis kanaldan gelen skuamdz epitelin timpanik halkadan
gb¢ ederek konjenital kolesteatomu olusturdugu diisiiniilmektedir. Dogum 6ncesi veya
sonrasi bir donemde malleus boynu yakinlarinda meydana gelen timpanik membranda
enflamatuar bir yaralanma nedeniyle invajinasyonun olusabilecegi diistintilmiistiir.
Boylece timpanik membran malleus ve inkusa yapisarak geride kolesteatom olusturan
bir epitel katlantis1 birakir. Bu timpanik membranin anterior-siiperior kadran disinda bir

yerde kolesteatom gelisebilecegi durumunu agiklamaktadir.(22,26)

El

Sekil 10: Konjenital kolesteatomun en sik oldugu lokasyonlar koyu renkte belirtilmistir. (AIQ: Anterior
inferior Kadran ASQ: Anterior Siiperior Kadran PIQ: Posterior inferior Kadran PSQ: Posterior
Siiperior Kadran ET: Ostaki Tiipii) (27)

Konjenital kolesteatom cocukluk c¢aginda goriilen kolesteatomlarmn %4-24’{inii
olustururken tiim kolesteatomlarin %2-5’ini olusturmaktadir. Genellikle 5-7 yasinda
goriilen konjenital kolesteatom 3:1 oraninda erkeklerde daha yaygindir. Histolojik
olarak kapali tip (kistik tip), agik tip (diiz keratinize epitel) veya her ikisinin birlikte
oldugu mikst tip olarak smiflandirilmaktadir. Hastalarda en sik iletim tipi isitme kayb1
olsada kulak agrisi, bas agrisi, ates gibi semptomlar goriilebilmektedir. Yaklagik ticte bir
hasta ise tamamen asemptomatik olabilir. Edinsel kolesteatomaya gore komplikasyon

orani ¢ok daha diisiiktiir.
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Konjenital kolesteatomlarin progronuzunu belirlemek ve tedavi protokoliinii
segmek adma Potsic ve arkadaslari tarafindan smiflama sistemi tanimlanmistir. Bu

siiflamada evre arttik¢a rekiirrens orani da katlanmaktadir.
Evre 1: Tek kadran tutulumu (kemikgikler ve mastoid uzanim yok)
Evre 2: Multipl kadran tutulumu (kemikgikler ve mastoid uzanim yok)

Evre 3: Kemikgik tutulumu mevcut olup erozyon yapmis ve hastalik eradikasyonu

amactyla cerrahi olarak ¢ikarilmis (mastoid tutulum yok)
Evre 4: Mastoid tutulumu (27,28)

Edinilmis kolesteatomun ise daha onceki orta kulak hastaligina sekonder dstaki
tiip disfonskiyonuyla olusabilecegi varsayilir. Etyopatogenezinde tekil agiklanabilmis
bir neden olmamakla beraber bir¢ok etkenin oldugu karmagik bir mekanizmadan
bahsedilebilir. Edinilmis kolesteatom retraksiyon cebi olup olmamasiyla alt varyantlara
ayrilir. Primer ve sekonder edinilmis kolesteatom olarak ayrilan bu iki durumda basit
tabirle primer kolesteatom retraksiyon cebi olusarak gelisirken sekonder kolesteatomda
ise altta yatan neden bagh olarak gelisen timpanik membran perforasyonu ve
kolesteatom gelisimi mevcuttur. Edinsel kolesteatomun hangi sebeble gelistigi lizerine

birkag teori agiklanmustir. (22)

Retraksiyon Cebi Teorisi giiniimiizde halen en cok kabul edilen teori olmakla
birlikte kolesteatomun epitimpanik boslugun yetersiz havalanmasina neden olan bir
Ostaki tiip disfonksiyonuna bagli olustugunu kabul eder. Bu teoriye gore pars flaccida
veya pars tensada veyahut her ikisinde birlikte malleus boynunun {ist kismina dogru
retraksiyon gelismektedir. Bu retraksiyon cebinin gelisimi timpanik membranin normal
migrasyonun paternini bozarak kendi kendini temizleme yetenigini kisitlar. Bu

retraksiyon cebi genigleyerek keratin debris biriktirir ve kolesteatom olusur.

Primer attik kolesteatom gelisiminde esas agiklayici teori olmakla birlikte bu tipte
timpanik membranin posterior-siiperior kadraninda defekt ve komsu kemik kanalin
erozyonu belirgindir. Burada defektin kenar1 perforasyon goriiniimiine sahip olsada

aslinda perforasyon yoktur. Sonucta attik retraksiyon cebinde epitel migrasyonu
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degiserek kolesteatom gelisir. Bu teori Ostaki tiip obstriiksiyonu ve eksternal kanal

ligasyonu yapilarak deneysel caligmalarla da desteklenmistir. (22,26)

Sekonder edinilmis kolesteatom ise retraksiyon cebi disi kolesteatomlar olarak da

anilmakta ve ii¢ olasi teori lizerinde sekillenmektedir.

Epitelyal migrasyon teorisinde timpanik membran perforasyonlar1 bir 6ncii olarak
davranmakta ve membranin skuamoz epitelinin orta kulaga dogru goc ettigi
varsayillmaktadir. Timpanik membran perforasyonu ise travma, iyatrojenik, cerrahi vs

gibi nedenlere bagli olarak olugabilmektedir.

Skuamoz metaplazi teorisi ise kronik otitis media veya tekrarlayan otitis media
durumlarinda orta kulak epitelinin deskuamasyona ugrayarak keratinize tabakali
skuamoz epitele doniismesi diisiincesine dayanmaktadir. Sade ve arkadaglari bir
calismada epitelyal hiicrelerin pluripotent oldugunu ve inflamasyonla tetiklenerek

keratinize epitele doniisebilecegini gdstermistir. (26,29)

Bazal hiicre hiperplazisi teorisinde ise savunulan diisiince pars flaccida epitelinin
bazal hiicre tabakasmin keratinle dolu papillasyonlarinm, psédopodlarinin veya
mikrokistlerinin prussak boslugu subepiteline dogru istilasidir. Bu durumda
muhtemelen kotii bir ventilasyona sekonder olusan enflamatuar reaksiyonun bu epitel
kordonunun kopup ice dogru proliferasyonuna neden oldugu diisiiniilmektedir. Huang
ve ark. yaptiklar1 ¢alismada Chinchilla orta kulagina propilen glikol enjekte ederek
kulak zarmdan igeriye epitelyal buyumeyi gostermislerdir. Bazal lamina kirilmalar1
epitelin subepitelyal konnektif dokuya invazyonuna ve mikrokolesteatomlarin

olusumuna neden olmaktadir.(30)

Baz1 biiyilkk veya acik vakalarda lezyonu konjenital veya edinsel olarak
smiflandirmak miimkiin olmamakta ve smiflandirilamaz terimi {i¢iincii kategori olarak

kullanilabilmektedir.

Cerrahi sonras1 rezidiiel veya rekiirren kolesteatomlar ise dordiincii kategori

basliginda siniflandirilabilir.(22)
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Tablo 1: Kolesteatomlarm Siniflandirilmasi (3,19)

Kolesteatom tiplerinin Konjenital Edinsel tip Siniflan | Rezidiiel
ozellikleri tip dirllama | veya
yan tip | Rekiirren
tip
Primer Sekonder
Sikhik %2 %80 %18
Klinik Prezentasyon Asemptomatik | Kronik kulak | Kronik kulak
akintisi, Isitme | akintisi, Isitme
kaybi kayb1
Lokalizasyon tercihi Nonspesifik | Orta Kulak Orta Kulak
(Epitimpanum) | (Mezotimpanum)
Timpanik membran Intakt Genellikle Perfore
biitiinliigii korunmus

2.4.2.4. Histopatoloji

Kolesteatom makroskobik olarak beyaz, sikistirlabilir, ovoid bozulmamissa

kapsiillii yapida lezyonlardir. Kapsiil yapisi bozuldugunda ise yiizeyi ddemli, tiiyli,

gevrek, beyaz peynir kivaminda bir yap1 olarak goriiniirler. Iceriginde daha ¢ok keratin

debri

bulunmakla birlikte bazen kemik doku parcaciklari

da bulunmaktadur.

Kolesteatomun patolojik tanist icin skuamdz epitel, graniilasyon dokusu ve keratin

debris kombinasyonu gereklidir. Kolesteatom bilesenleri perimatriks, matriks ve kistik

icerik olarak tanimlanmuistir.
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Sekil 11: Intakt timpanik membranim anterior siiperior kismidaki konjenital kolesteatomun otoskopik

goriintiisti (P: Posterior, C: Kolesteatom, S: Siiperior) (31)

Perimatriks kism1 yogun graniilasyon dokusundan olusmakla birlikte subepitelyal
alanda hiicresel ve kalinlasmis yogun fibr6z doku bulunur. Subepitelyal bag dokusunda
kollajen lifi, fibrositler, histiyositler, lenfositler, plazma hiicreleri ve notrofiller gibi
inflamatuar hiicreler bulunmaktadir. Bu tabaka orta kulak epiteli ve kemigi ile yakin
temasta oldugundan dolay1 bazilarina gore erozyondan sorumlu kisimdir. Yasa bagh
olarak degiskenlik gostermektedir. Konjenital kolesteatomda daha az bag dokusu daha
fazla graniilasyon dokusu mevcut iken yetiskinde bu alanda daha fazla bag dokusu
izlenmektedir. Bu durum konjenital kolesteatomun daha az invaziv olmasma bir kanit
olarak gosterilmistir. (22) Temel bilesen olan kist iceriginde ise sebase materyalin yani
sira pliriilan veya nekrotik materyal de icerebilen keratin debris bulunmaktadir. Kist
icerigi incelendiginde, katmanlar halinde dizilmis, aniikleer keratin birikintileri goriiliir.

Eger kist riiptiire olursa ve keratin disartya cikarsa, yabanci cisim reaksiyonu dev
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hiicrelerle gerceklesir ve bu keratin ¢evresinde kapsiillenir. Bu tiir bir durumda, keratin

birikintilerinin varlig1, kolesteatomun tekrarlamasiyla iliskilendirilebilir.

Matriksin en 6nemli bileseni, keratinize olmus ¢ok katmanli skuaméz epitel olup,
burada bulunan epitelyum ince yapida ve rete uzantilari igermez. Ayrica, keratohyalin
graniillerini barindiran belirgin bir graniiler tabaka da mevcuttur. Bu graniiler tabaka,
epidermal inkliizyon kistlerinden aymran bir 6zellik gosterir. Bazal tabakada atipik
hiicreler gortilebilir. Kolesteatomlar nadiren skuamoz hiicreli karsinom gelisimine yol

acabilir.

Agresif doga ve kemik yikim kapasitesi diistiniildiiglinde son zamanlarda yapilan
calismalarda bazi invaziv kolesteatom vakalarinda hiicre proliferasyon belirteci olan Ki-
67’nin asir1 ekspresyonu ve keratinosit farklilagsmasinin belirteci olan CK-17’nin
ekspresyonu gdosterilmis olup invaziv olmayan kolesteatom grubunda ise her bir

belirtecin inaktif formada eksprese edildigi gdsterilmistir.

Orta kulak kolesteatomu ile iliskili olarak bildirilen gilincel hastaliklar arasinda
kolesterol graniilomu, otik polip, timpanoskleroz, orta kulak paragangliomu, edinsel
ensefalosel, orta kulak noroendokrin adenomu gibi durumlar bulunmaktadir. Bu
durumlar i¢in uyanik olunmali paraganglioma gibi histolojisi tamamen farkl olsa da es

zamanli tanilar ve ayirici tanilarda patolog dikkatli olmalidir.

Kolesteatom olusumundaki kofaktorlere baktigimizda kemik rezorpsiyonunu
uyaran durumlar arasinda enflamasyon, lokal basing ve spesifik sitokeratinler
bulunmaktadir. Son zamanlarda yapilan g¢aliymalarda parakrin ve otokrin salgilar
seklinde inflamasyona karsi asir1 bir konak yanit1 oldugunu ve bunun da kolesteatomun
yayiliminda etken oldugu diistiniilmiistiir. Kolesteatomun gelisiminde, TNF-a, IL-1p ve
IL-8 gibi artmig sitokinlerin rol oynadigi gosterilmistir. Ayrica, IL-21'in epidermal
hiperplazi ve parakeratozu artirarak kolesteatom olusumuna katki sagladigi ve IL-21
blokaj1 yapan ilaglarin tedavi olarak kullanilabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Kolesteatomda,
matriks metalloproteinaz (MMP) enzim aktivitesinin artisi, kemik erozyonunun sebebi
olarak diisiiniilmektedir. Ozellikle tip 4 kollajen yikimma neden olan MMP-9 ‘un
kolesteatomda anahtar rol aldig1 diisiiniilmektedir. Enfeksiyonlar, 6zellikle biyofilm

tireten Pseudomonas aeruginosa tarafindan tetiklenen enfeksiyonlar, bu durumu
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siddetlendirmektedir. Enfeksiyon sirasinda serbest oksijen radikalleri, sitokin iiretimini
ve keratinosit  proliferasyonunu  artirarak  kolesteatomun  yikici  etkilerini
giiclendirmektedir. Ilerlemis enfeksiyon durumunda ise kaverndz siniis trombozu,

menenjit, beyin apsesi, mastoidit gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir. (22,32)

2.4.2.5. Klinik Ozellikler

Orta kulak hastaliklari, gegirilmis cerrahi, travmatik yaralanma veya konjenital
anomaliler kolesteatom gelisimi icin risk faktorleridir. Kolesteatomun klasik sunumu
kalict veya tekrarlayan agrisiz otoredir. Bu ilk ve en sik (%66,5) goriilen semptomdur.
Koti kokulu piirtilan akint1 da eslik edebilmekte ve bu durumda kulak agrisi akinti
oncesi semptom olabilmektedir. Kolesteatomlarin antimikrobiyal tedaviye yanit
vermedikleri i¢in yikici etkiler gozlenmeden Once uzun yillar stabil kaldiklar:

disiiniilmektedir. Kolesteatom ¢ogunlukla (%85) tek taraflidir. (33)

Konjenital kolesteatom edinilmis kolesteatoma kiyasla tek tarafli isitme kaybi
farkedilemediginden de kaynakli olarak nispeten sessiz bir sekilde ilerler ve genelde
asemptomatiktir. Diger klinik semptom isitme kaybi ise kolesteatom orta kulagi
dolduracak diizeye geldiginde veya kemik¢ik erozyonu ilerleyince belirgin hale gelir.
Kemik¢ik zinciri ilk hasar goren yapidir. En sik hasar géren kemikgik Ors olup bu

durum hasari meydana geldigi vakalarda nerdeyse % 100°diir.(22)

Hastalarm %23,6’sinda otore, tinnitus, hipoakuzi kombinasyonu goriilmekte olup
tek basina hipoakuzi ise yaklasik %7,6 oraninda goriilmektedir. (22) Hastalarda isitme
kayb1 kemikcik hasarma ve hareket bozulmasina bagh ilerleyici iletim tipi isitme kaybi
seklinde goriiliirken olasi kohlea hasar1 sonucu sensorindral igitme kaybi da eslik
edebilmektedir. Vertigo semisirkiiler kanallara ilerleyen kemik yikimi veya labirent
fistiil gibi ciddi durumlarin gdstergesi olabilir. Fasiyal paralizi ise hastalarin %1-%3,4’l

oraninda goriilenilmektedir. (34)
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2.4.2.6. Tan ve Tedavi

Kolesteatomun klinik tanisinda otoskopik, otomikroskopik, otoendoskopik
muayeneler timpanik membrani incelemek i¢in kullanilabilecek en dogru ve etkili
yaklagimlardir. Muayene sistematik olmali ve en ¢ok akkiz kolesteatomun kaynagi

olarak tanimlanan yerler olan attik ve posterosuperior kadrana 6zen gosterilmelidir. (35)

Sekil 12: Attik kolesteatom (35)

Sekil 13: Tmpanik membrandaki retraksiyon ceplerinin otoskopik goriintimii (36)
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Timpanik membranda perforasyon, olasi retraksiyon cebinin varligi ve biiytikligt,
akimntmin dzelligi, aural polip varlig: gibi durumlar ayrmtili degerlendirilmelidir. Oykii,
fizik muayene, odyometri, goriintilleme bulgular1 birlikte degerlendirilerek olabildigince
en erken teshis konulmaya ¢alisilir. Cerrahi eksizyon tedavinin temel dayanagi olmakla
birlikte hedef kolesteatomu tamamen temizlemek, korunmus ve iyilestirilmis bir igitme

kaybi, niiks etmeme, otorenin kesilmesi ve kozmetik iyilestirme olmalidir.

Kolesteatom cerrahisi dis kulak yolunun korunup korunmamasmna dayanarak

CWU mastoidektomi ve CWD mastoidektomi teknikleri tizerinde sekillenir.

CWU mastoidektomi prosediiriinde dis kulak yolu posterior duvari korunarak
mastoid hiicrelerin ve orta kulak boslugunun temizlendigi bu prosediirde daha az yapisal
hasar olugsmakta olup iyilesme sorunlar1 azalmaktadir. Ayni1 zamanda debris birikimi
veya hastanin siirekli suya maruz kalmaktan kaginmasini gerektiren kavite problemleri
olusturmamaktadir. Burada dezavantaj ise orta kulak boslugu yeterince aciga
¢ikmamakla birlikte %20°den %70’e varan oranlarda yliksek niiks oranlar1 bildirilmistir.
Dolayisiyla bu operasyondan yaklasik 6-12 ay sonra planl bir ikinci bakis operasyonu

gerekmektedir.

CWD mastoidektomi ise aslinda modifiye radikal mastoidektomi olup dis kulak
yolu posterior duvarmin indirilerek mastoid hiicreler ile kanalin ortak kavite olarak
kabul edildigi durumdur. Radikal CWD mastoidektomide ise orta kulak boslugu,
antrum, mastoid hiicreler temizlenip birlestirilerek tek kavite olusturulur ve dstaki tiipti
oblitere edilir. Bu prosediirlerin dezavantajlar1 yara iyilesmesinin ge¢ olmasi, keratin
debris birikimine neden olan kavite sorunlari, suya maruz kalmaktan siirekli kaginma ve
orta kulak hacminin azalmasina bagl isitmede azalma gibi durumlar olsa da diger

prosediire kiyasla daha diistik niiks oranlar1 bildirilmistir.(22,37)
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2.5. Orta Kulak Kolesteatomunun Eaono/Jos’a Gore ve Chole
Siniflamasina Gore Tanimi, Siniflandirlmasi ve Evrelendirmesi

Kolesteatomun boyutlar1 genellikle cerrahlar tarafindan subjektif olarak
tanimlandig1 igin, cerrahi tekniklerin ve sonuglarin objektif bir bigimde karsilastirilmasi
giiclesmektedir. Bu durumu agmak amaciyla, siniflandirma sistemleri gelistirilmistir ve
bu sistemler, cerrahi sonuglarin ve yontemlerin karsilastirilmasini daha kolay hale
getirebilir. Gegmiste farkli smiflandirma sistemleri Onerilmis olup, ¢ogunlukla
adezyonlar veya retraksiyon cebinin yerlesimi gibi faktorler g6z 6niinde bulundurularak
olusturulmustur. Giiniimiizde kullanilan smiflandirmalar, kolesteatomun yayilma
derecesine gore cerrahlarin dogru cerrahi yaklagimi belirlemesini kolaylastirmay1 ve

prognozu tahmin etmeyi hedeflemektedir. (38,39)

2017 yilinda EAONO (European Academy of Otology and Neurotology) ve JOS
(Japanese Otological Society) orta kulak kolesteatomlarinin tanimlanmasi,
smiflandirilmasi ve evrelenmesi amaciyla ortak bir konsensus metni yaymlamistir. Bu
metin, kolesteatomlar1 4 ana grup altinda smiflandiran EAONO-JOS evreleme sistemini
(EJS) sunmaktadir. Bu smiflandirma, kolesteatomlarin farkli kategorilere ayrilmasini
saglayarak cerrahi sonuglarin karsilagtirilmasini kolaylastirmakta ve terminolojide ortak
bir dil kullanimmi tesvik etmektedir. Ayrica, lezyonun tamamen temizlenmesi ve
normal fonksiyonlarm geri kazanilmasi konusunda karsilagilan zorluklar hakkinda da
bilgi sunmaktadir. Bu sistemin faydasi, baslangi¢ patolojisini standart bir sekilde
degerlendirmek ve otoloji camiasinda cerrahi sonuglarin  raporlanmasinda

standardizasyonu saglamak i¢in kullanilabilmesidir.

EJS'e gore, kolesteatom, timpanik kavite ve/veya mastoidde bulunan, keratinize
yasst epitel ile, altindaki bag dokusunda biriken keratin partikiillerinin olusturdugu

progresif bir kitle olarak tanimlanmaktadir. (25)

Kolesteatom, EJS’e gore temelde konjenital ve edinilmis olmak iizere iki ana
gruba ayrilmaktadir. Edinilmis kolesteatom ise daha detayli bir sekilde alt gruplara
ayrilabilir:
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1. Retraksiyon cep kolesteatomu
a) Pars flaccida
b) Pars tensa
¢) Pars flaccida ve pars tensa kombinasyonu
2. Retraksiyon cebi olmadan gelisen kolesteatom

a) Timpanik perforasyona bagh (ikincil kazanmilmis kolesteatom olarak

adlandirilir)
b) Travma veya otolojik islemler sonras1 gelisen kolesteatom
Cerrahi miidahale sonrasi tekrarlayan kolesteatomlar ise iki sekilde tanimlanabilir:
- Rezidii kolesteatom, matriksin tam olarak ¢ikarilmamasi sonucu ortaya ¢ikar.

- Rekiirren kolesteatom ise kolesteatomun tam olarak ¢ikarilmasina ragmen

postop donemde retraksiyon ceplerinin yeniden olusmastyla gelisir.

I CHOLESTEATOMA ]
-~ i l ”"”“““‘*—s
CONGENITAL 1 ACQUIRED I | UNCLASSIFIABLE
P \\\\
- -
RETRACTION POCKET NON-RETRACTION POCKET
CHOLESTEATOMA CHOLESTEATOMA
i !
=

Pars tensa cholesteatoma

| Secondary to TM I
Perforation

v v

Pars flaccida Following trauma or

I cholesteatoma | iatrogenic causes

Combination of pars flaccida
and pars tensa cholesteatoma

‘ Post surgery |

N

‘/J Not mutually exclusive l\

I Recurrent cholesteatoma | I Residual cholesteatoma |

Sekil 14: EJS’e gore kolesteatom smiflandirilmasi (25)
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EJS'e gore, orta kulak boslugu ve mastoid, STAM sistemine gore dort ana grupta

smiflandirilarak haritalandirilmaktadir:
- S: Zor erisim bdlgeleri
- S1: Supratubal reses (anterior epitimpanium / protimpanium)
- S2: Siniis timpani
- T: Timpanik kavite
- A: Attik
- M: Mastoid (antrum ve mastoid hiicreler)

Evre I: Lokalize kolesteatom (Kolesteatomun kaynaklandigi bolge, yani pars
flaccida icin attik(A), pars tensa kolesteatomu icin timpanik kavite(T), konjenital

kolesteatom ve tensa perforasyonuna sekonder kolesteatom(T)

Evre II: ‘STAM’ sistemine gore iki veya daha fazla bolgeyi iceren

kolesteatom

Evre III: Ekstrakraniyal komplikasyonlar veya patolojik durumlarla birlikte
kolesteatom (Fasiyal paralizi, labirent fistulu, labirentit, postaurikular apse veya fistiil,
zigomatik apse, boyun apsesi, kemik kulak kanali uzunlugunun yarisindan fazla kanal
duvari tahribati, tegmen tahribati: cerrahi onarim gerektiren bir defekt ve adheziv otit:

pars tensanin tamamen yapismast)

Evre 1IV: intrakraniyal komplikasyonlarla birlikte kolesteatom (Pirilan
menenjit, epidural apse, subdural apse, beyin apsesi, sinus trombozu ve mastoid bosluga

beyin herniasyonu) (25)

EJS’e gore smiflama petrdz kemik kolesteatomunu kapsamamakta olup daha ¢ok
kolesteatomun yayilim ve biiylime paternlerine odaklanmaktadir. Kemikg¢ik zincir

durumu, klinik semptomlar ve mastoid kemik havalanmasi eksik kalmaktadir. (40)

ChOLE smiflandirmasi, mevcut smiflandirmalara gore bircok avantaj sunar. Bu

avantajlar  arasinda, apikal veya  supra/infralabirentin  kolesteatomlarinin
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smiflandirilmasmin yani sira, mastoid pndomatizasyon ve ventilasyon derecesinin de

degerlendirilmesi yer alir. ChOLE smiflandirmasi dort ana boliimden olugsmaktadir:
1. Ch — Kolesteatomun uzantisi
2. O — Kemikgik zincirinin durumu
3. L — Hayati tehdit eden komplikasyonlar
4. E — Ostaki borusunun havalanmasi ve mastoid pndmatizasyonu
1. Kolesteatom Yayilimi (Ch)
- Chx: Tanimlanamaz (belirtilmemis)

- Chla: Orta kulak boslugu ve/veya epitimpanuma sinirli yayilim (6rn. pars

flaccida)
- Chlb: Orta kulak boslugu ve/veya epitimpanuma sinirli yayilim + siniis timpani

- Ch2a: Orta kulak boslugu ile attik ve mastoidin (lateral kanalin {istiine kadar)

icine yayilim

- Ch2b: Orta kulak boslugu ile attik ve mastoidin i¢ine yayilim + supratubal

bosluk/Ostaki borusu ve/veya siniis timpani

- Ch3: Ch2a veya 2b + mastoidin genis yayilimi ve/veya kanal duvarinda genis
tahribat

- Ch4a: Timpanomastoid kolesteatomunun supra- veya infralabirentin uzantisi
- Ch4b: Otik kapsiiliin medialine uzanan petréz apex kolesteatomu

2. Kemikcik Zincirinin Durumu (O)

- Ox: Tanimlanamaz (belirtilmemis)

- O0: Osikiiler zincir bozulmamis (Austin-Kartush sinif 0)

- Ol: Malleus (bast olan veya olmayan) ve stapes mevcut (Austin-Kartush A

smifi, Fisch I)
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- O2: Malleus ve sadece stapes tabani (Austin-Kartush B sinifi, Fisch II1)

- O3a: Sadece stapes (Austin-Kartush smif C, Fisch II11 veya I114)

- O3b: Yalnizca mobil stapes tabani (Austin-Kartush D sinifi, Fisch 1112 veya III5)
- O4a: Sadece fikse stapes (Austin-Kartush sinif F, Fisch I1I3 veya 1116 ya benzer)
- O4b: Sadece fikse stapes tabani (Fisch III3 veya I116’ya benzer)

3. Hayati Tehdit Eden Komplikasyonlar (L)

- Lx: Tanimlanamaz (belirtilmemis)

- L2: Mastoidit, mastoid fistiil, Bezold veya Luc apsesi, fasiyal paralizi, labirent

fistiilii, cerrahi onarim gerektiren labirentit veya tegmen defekti
- L4: Menenjit, beyin apsesi, nobetler veya sigmoid siniis trombozu
4. Ostaki Tiipii ve Temporal Kemigin Havalanmasi (E)
- Ex: Tanimlanamaz (belirtilmemis)
- E0: %50'den fazla havali hiicre
- E1: %50'den az havali hiicre
- E2: Kotii pnomatizasyon ve havalanma
ChOLE Evreleme Sistemi
- Evre 1: 1 ile 3 puan arasindaki smiflandirma degerlerinin toplami1
- Evre 2: 4 ile 8 puan arasindaki smiflandirma degerlerinin toplami1
- Evre 3: 8 puan iizerindeki smiflandirma degerlerinin toplami1

ChOLE smiflamasi, sayisal bir kurali takip eder ve ¢evrimigi olarak erisilebilen
bir yazilim araciyla yapilabilir. Eger smiflamalardan (Ch, O, L, E) en az biri
tanimlanamaz veya belirtilmemisse, evreleme sonucuna "x" eki (Ix, IIx, IIIx)

eklenir.(41)
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Score Description

1  Middle ear space
(including Prussak’s space)

a = no involvement of sinus tympani

b = involvement of sinus tympani

2 Middle Ear and Attic, Antrum

a = attic and antrum, to the level of
the lateral canal

b = involvement of sinus tympani
and/or protympanum

3 Extensive Destruction

4  a=Supralabyrinthine or Infralabyrinthine Extensions
b = Petrous Apex Cholesteatoma

Sekil 15: ChOLE smiflamasinda kolesteatom yayiliminin sematize hali (41)
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Score  Description

0 Ossicular Chain intact

1 Malleus and Stapes present
(Incus eroded or missing)
Austin-Kartush Class A
Fisch |

2 Malleus and Footplate only
Austin-Kartush Class B
Fisch II;

3 Stapes only
Austin-Kartush Class C
Fisch 1ll; or lll,

Mobile Footplate only
Austin-Kartush Class D
Fisch Ill; or llls

4 Fixed Stapes only

Austin-Kartush Class F
Fisch Ill; or lllg

Fixed Footplate only
Fisch Ill; or lllg

Sekil 16: ChOLE siniflandirmasinda postoperatif ossikiiler zincir durumu (41)
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2.6. Kolesteatom Goriintilleme Yontemleri

Kulak hastaliklarinin tani1 ve tedavisindeki ilerlemeler, 6zellikle mastoid kemigin
goriintiilenmesindeki yeniliklerle paralel bir gelisim gostermistir. Konvansiyonel
radyolojik yontemler, 1980'lere kadar daha yaygin sekilde kullanilmig, ancak
giiniimiizde bu yontemler neredeyse kullanilmaz olmustur. 1980'lerden sonra
bilgisayarli tomografinin (BT) gelismesiyle, temporal kemigin goriintiilenmesinde BT

daha sik tercih edilmeye baglanmistir. (4)

2.6.1. Temporal Kemik YRBT
OM ve kolesteatom tanisi, otolojik muayene ve klinik bulgularla konulabilse de
bu yontemler her zaman taniy1 kesinlestirmek, ayirici tan1 yapmak, komplikasyonlari
degerlendirmek ve operasyon oncesi orta kulak ile iliskili anatomik yapilar1 incelemek
icin yeterli degildir. Bu nedenle, goriintiileme tekniklerine basvurulmasi gerekir ve
YRBT ve MRG, orta kulak patolojilerini degerlendirmede en Onemli goriintiileme

yontemleridir. Bunlar arasinda en yaygim kullanilan ilk yontem ise YRBT'dir.

YRBT su anda klinik olarak kolesteatomdan stiphelenilen tiim vakalarda cerrahi
oncesinde hastaligin boyutunu, komplikasyonlar1 ve varyant anatominin varligini

degerlendirmek i¢in savunulmaktadir.(1)

Temporal kemigin YRBT ile goriintiilenmesi miikkemmel bir uzaysal ¢oziiniirliige
sahip oldugu icin YRBT normal ise orta kulak patolojisi dislanacaktir. YRBT
sensitivitesi yliksek olmakla birlikte spesifitesi diisiik bir goriintiileme yOntemidir.
Kolesterol graniilomu, farkli efiizyon tiirleri, graniilasyon dokusu, post inflamatuar
kemikgik fiksasyonu, mukozal 6dem, fibrozis, skar dokusu, neoplazm gibi lezyonlar1
kolesteatomdan ayirt etme yetenegi oldukca diisiiktiir. Literatiirde kolesteatomu
gostermedeki sensitivitesi %43-%69 arasinda degismekle birlikte spesifitesi %48-%70

arasindadir. (4)

Kolesteatomun en belirgin 6zelligi, kemik yikimina neden olmasidir. Orta kulak
boslugunda, yumusak doku yogunlugunun kemikc¢ik ve mastoid kemik erozyonu ile

gozlemlenmesi, kolesteatom tanisini oldukca spesifik hale getirir.
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Attik kolesteatomlarinda, epitelin pars flaccida'dan epitimpanuma dogru

ilerlemesi ve skutumun erozyonu belirgindir.

Resim 1: Sol tarafta normal skutum yapisi(ok) mevcutken sag tarafta skutum

rozyonu izlenmektedir. (1)

Ossikiiler erozyon, pars flaccida yerlesimine kiyasla daha sik olarak pars tensa
kolesteatomlarinda goriliir. Ossikiiller, bazen tamamen kaybolabilir, daha seyrek
goriinebilir veya kiiciik erozyonlar gdsterebilir. Inkusun lentikiiler prosesi, zayif
ligament yapis1 ve zayif arteriyel beslenmesi nedeniyle erozyona en yatkin kisimdir.
Epitimpanumdaki kemik¢iklerin "dondurma kiilah1" seklini kaybetmesi, 6zellikle attik
kolesteatomlarinda siklikla gozlemlenir, burada malleusun bas1 ve inkusun govdesi
"kiilah" olarak temsil edilir. Stapes ayak plakasinin, oval pencere bolgesinin dikkatlice
degerlendirilmesi, 06zellikle Onemlidir. Kemik¢ik erozyonunun derecesi, hastanin

prognozunu belirlemekte 6nemli bir rol oynar. (1)

Resim 2: Mezotimpanumun goriintiilemesinde otolojik mauyenede gizli kalan ve
ozellikle pars tensa kolesteatomlarinda tutulumun oldugu ve dikkat edilmesi

gereken siniis timpani(sar1 ok) ve fasiyal girinti(beyaz ok) (1)
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YRBT kolesteatomlu hastalarda fasiyal sinir kanali erozyonu, labirent fistiil,
lateral mastoid kortekste erozyon, tegmen tympani ve sinodural plak erozyonu gibi
komplikasyonlar1 goriintilemede yardimcidir. Orta kulakta kemik erozyonlar: ile
birlikte goriilen yumusak doku lezyonlarinin ayirici tanisinda, kolesteatomun yani sira
fasiyal sinir schwannomu veya hemanjiyomu, paragangliom, rabdomyosarkom,
Langerhans hiicreli histiyositoz , skuamdz hiicreli karsinom, metastazlar ve dev hiicreli

timor gibi hastaliklar da dikkate alimmalidir.

Postoperatif goriintiillemede YRBT yiiksek negatif prediktif degere sahip olsa da
timpanomastoidektomi ~ gec¢irmis  hastalarda ~ kemik  erozyonu  karakterize
edilememektedir. Dolayisiyla postoperatif rezidiiel veya rekiirren hastalikta diisiik

duyarlhlik (%43) ve 6zgilliik (%48) gostermektedir. (1)

2.6.2. Temporal Kemik MRG
Kolesteatomda MRG tanisal dogrulugu artirma adina preoperatif ve postoperatif
donemde yaygm olarak kullanilmaktadir. Kolesteatomlarin konvansiyonel MRG
goriintiileri genellikle spesifik degildir. Kolesteatomlar T1 agirlikli goriintiilerde hipo
veya izointens, T2 agirlikli goriintillerde ise hiperintens olarak goriiliir. Ancak,
graniilasyon dokusu, skar dokusu, kanli ser6z veya proteinli sivilar da T2'de hiperintens
goriinebilir. Kontrast madde kullanildiktan sonra, 30-45 dakika sonra elde edilen gec faz

kontrastli T1 sekanslar1 kolesteatomun ayirici tanisinda kullanilabilir.

Keratin debrilerden olusan avaskiiler kolesteatomlar kontrast maddeyi almazken,
diisiik vaskiileriteye sahip postoperatif graniilasyon ve skar dokusu gec¢ fazda
kontrastlanir. Ancak, cap1 3 mm'den kiiciik ve kalsifikasyon iceren kolesteatomlar,
kontrastli T1 goriintiilerde gozden kagabilir. Bu durum ayni zamanda siirenin uzun
olmas1 ve IV kontrast madde kullanilmasi nedeniyle dezavantajlidir. Konvansiyonel
MRG goriintillemenin  yapilan c¢aligmalarda kolesteatomun goruntulenmesinde

sensitivitesi %57 ile %79, spesifitesi %63 ile %71 arasinda degismektedir. (4,5,22,42)

Difiizyon agrrhikli goriintiilemede ise kolesteatom yiiksek sinyalli, ADC
(Apparent Diffusion Coefficient:Goriinlir Diflizyon Katsayisi) haritasinda ise diislik
sinyalli olarak izlenir. Burada diflizyon kisitlamasi olarak agiklanan durum su

molekiillerinin azalan hareketliligine baghdir. (ADC) degeri ise difiizyonun sayisal
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miktarinin gostergesi olup T2 etkisi ortadan kaldirilarak hesaplanir. ADC’nin birimi ise

mm?2 /sn’dir.

Diflizyon agirlikli goriintiilemede olusan artefaktlar, yliksek sinyalli proteindz
materyaller, inflamatuar dokular veya eslik eden enfeksiydoz duruma sekonder
geligebilecek abse gibi durumlarda potansiyel yanlis sonuglar gozlenmektedir.
Olusabilecek artefaktlar1 en aza indirmek, daha yiiksek ¢oziiniirliik elde edebilmek ve
ozellikle postoperatif 3 mm altindaki kolesteatom tespitini yapabilmek admna farkl
difiizyon teknikleri tanimlanmig ve karsilastirilmistir. Bunlar arasinda echo planar
olmayan (non-EPI) ve echo planar teknikler karsilastirildiginda non-EPI tekniginin daha
yiiksek pozitif prediktif deger,duyarhilik ve 6zgiilliik,daha diisiik negatif prediktif degere
sahip oldugu gosterilmistir.(6) Ayni zamanda multi-shot non-EPI DWI tekniginin
single-shot non-EPI teknigine kiyasla tan1 dogrulugunun daha fazla oldugu gdsterilmis
ve en iyl tan1 dogrulugunun Multi-Shot Turbo Spin Echo DWI (Msh-TSE-DWI) ile
saglandigi bildirilmistir.

Sonug olarak, Difflizyon agirlikli goriintiileme, klinik otomikroskopi ile tespit
edilemeyen, mastoid kavitedeki lezyonlar ve rekonstriiktif materyallerin derinliklerinde
yer alan, ayrica birincil cerrahi miidahalede gozden kagan rezidii veya niiks vakalarini
belirlemekte faydahidir. Bu sayede gereksiz ikinci bakis ameliyatlarnin Oniine

gecilebilir. (6,22)
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3. MATERYAL VE METOD

Bu retrospektif tez ¢alismasi Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Radyoloji Klinigi’nde gergeklestirilmistir. Calisma oncesinde Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Aragtirma Etik Kurulu’ndan 04.10.2024 tarihinde 2024/41 karar numarasi
ile onay alindi. (Ek 1)

3.1. Hasta Secimi

Calismamizda 2018-2025 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Kulak Burun
Bogaz Klinigi’'nde opere edilerek veya biopsi alinarak takip edilen, tanisi patoloji
verileri ile dogrulanmis, preoperatif DWI goriintiilerine PACS (Goriintli Arsivleme ve
[letisim Sistemi) iizerinden ulasilan hastalar retrospektif tarandi ve ¢alismaya dahil

edildi.
Dahil etme kriterleri:

- PACS fiizerinden ulasilan preoperatif DAG goriintiilemesi olan ve opere
olmus, patolojisi mevcut olan hastalar

- Patolojik tanis1 kolesteatom olan veya kolesteatom olmayip da preoperatif
DAG goriintiileri kolesteatom olarak raporlanan hastalar

Dislama kriterleri:

- Yaygn artefaktli, goriintii distorsiyonu olan ve EPI teknigiyle yapilmis DAG

goriintiileri olan hastalar

Tiim hastalarin demografik bilgileri, hangi kulagin tutuldugu, ge¢mis operasyon
bilgileri, yapilan operasyon ¢esidi not edildi. Hastalar epikriz bilgileri, ameliyat

notlari, odyometrik ve klinik muayene bulgularina ulasildi.

Postoperatif kontrol DAG olan hastalar segilerek bunlar arasmda rezidi
kolesteatomu olmayan hastalarin takiplerinde niiks kolesteatom oldugu DAG

goriintii ile veya patolojik veri ile kanitlanan hastalar not edildi.
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Tiim hastalarin patoloji verileri incelenerek hasta popiilasyonumuzdaki patolojik

tanilara gore veriler toplam 3 grupta smiflandirildi.

- Kolesteatom

- Non kolesteatomatéz inflamatuar durumlar (kronik iltihap,kolesterol
graniilomu,inflamatuar polip)

- Kolesteatom ile birlikte kronik iltihap, graniilasyon dokusu, kolesterol

graniilomu, inflamatuar polipten biri veya ikisi
3.2. Goriintiileme Protokolii ve Olciimler

Preoperatif MR incelemeleri Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Radyoloji Kliniginde Philips Ingenia 3T (Hollanda),GE Signa Premier 3T (ABD) marka
ve model MR cihazlarindan elde edilmistir .Cekimler bas-boyun sargis1 kullanilarak
elde edilmistir. Diflizyon MR goriintiiler aksiyal ve koronal planda non-ekoplanar (non
EPI) multi-shot turbo spin eko sekansi ile elde edilmistir.EPI sekansi ile elde edilen
olgular ¢alisma dis1 birakildi. Her bir kesit i¢in b=0 ve b=1000 sn/mm? olan iki farkl b
degeri kullanmilmigtir. Difiizyon gradientleri birbirine dik olarak 3 ayr1 yonde (x, y, z)
uygulanmistir. Elde edilen goriintii seti sirasiyla X, y, z yOnlerinde anizotropik ve
izotropik (trace) difiizyon kesitlerini barindirmaktaydi. Aksiyal planda goriintiiler elde
edilerek ADC haritalamasi, degerleri Philips Intellispace Portal ve GE AW

Volumeshare 7 is istasyonlarinda hazirlandi .
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Resim 3: DWI-MRG iizerinden olusturulan ADC haritasinda kolesteatomun ROI
konularak 6lglimiiniin yapilmasi (A: Aksiyal non-EPI DWI sekansinda sag timpanik
lokasyonda hiperintens lezyon, B: Aksiyal ADC haritasinda lezyon santraline boyuta
gore konulan ROI, C: Koronal ADC haritasi ve D: 3D MIP gériintiiler).
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Resim 4: DWI iizerinden olusturulan ADC haritalarinda farkli boyutlardaki lezyonlarin

ROI konularak 6lciilmesi

Olusturulan ADC 6l¢iim haritasinda , 3 boyutlu koronal ve aksiyal goriintiiler
karsilastirilarak dairesel region of interest (ROI ) DAG sekanstaki hiperintens odaga
yerlestirilerek ADC haritasindaki karsiligi patoloji ve klinik bilgilerden bagimsiz kor
sekilde olciildii. Diflizyon kisithiliginin daha belirgin oldugu alana yiiksek b degerli

DAG kesitinde siipheli kolesteatom odagina distorsiyon artefaktindan kaginarak serbest
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elle poligonal ROI yerlestirilerek en az 3 kez dlglim yapilip ortalama m(ADC) degeri
hesaplandi. ROI yerlesimi i¢in goriintli, lezyonun kenarlarindan ve kismi hacim
ortalamasindan kaginilacak sekilde secildi, boylece lezyonun merkezi yonii hedeflendi.
ROI yerlesimi i¢in birden fazla goriintii kesiti segenegi varsa, en yiliksek kontrasta sahip
lezyonu gosteren goriintii kesiti secildi. Ardindan diflizyon kesitinde hiperintens
kolesteatom odaginin en genis c¢ap1 Olglildii. Beyaz cevher hastaligi MRG ile
kanitlanmayan hastalarda Olciilen kolesteatom ROI cap1 kadar bir ROI ile aym taraf
sentrum semiovale diizeyindeki beyaz cevhere konularak m(ADC) degeri ol¢iildii.
Ardindan her bir hasta i¢in kolesteatom diizeyindeki m(ADC) degeri normal beyaz
cevher m(ADC) degerine oranlanarak normalize ADC: n(ADC) degeri 6l¢iildii.

3.3. istatiksel Analiz
Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
25.0 paket programi kullanildi. Kategorik olclimler say1 ve yiizde olarak, siirekli
Olciimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve minimum-
maksimum) olarak 06zetlendi. Calismada yer alan parametrelerin normal dagilim

gosterip gostermedigini belirlemede Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.

Normal dagilim goéstermeyen parametrelerde Mann Whitney U testi kullanild.
Kategorik ifadelerin karsilastirmalarinda Ki-kare testi kullanildi. Hastalarin patoloji
degiskeni baz alimmarak mADC, ROI ¢ap1, beyaz cevher mADC ve nADC degerlerinin
sensitivite (duyarlilik) ve spesifite (0zgiilliikk) degerleri hesaplandi, ayrica ROC egrisi

altinda kalan alan incelenerek, cut-off degeri belirlendi.

Tiim testlerde istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
Calismamiza kolesteatom On tanisi ile opere edilen hastalarin 57 (%42,5)’s1 kadin,
77 (%57,5)’si erkek toplam 134 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamalar1 33,3+9,2
(Med: 31,5) yil idi.

Hastalarda tutulum tarafi 71 (%53,0)’inde sol, 63 (%47)’iinde sag taraf idi.

Diflizyon MR hastalarin 16 (%11,9)’sinda negatif, 118 (%388,1)’inde ise
pozitifti.

Patoloji bulgular1 112 (%83,6)’sinde kolesteatom agisindan pozitif tespit edildi.

Patoloji sonucuna gore 68 (%50,7)’inde kolesteatom+kronik inflamasyon, 19
(%14,2)’unda kronik inflamasyon, 47 (%35,1)’sinde ise piir kolesteatom bulgularma
rastlanild1. Kolesteatom capi hastalarda ortalama 65+73 (Med: 37) mm? idi (Tablo 2).

Tablo 2. Demografik bulgular (Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum,
Maks: Maksimum)

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadm 57 425
Erkek 77 57,5
Tutulan taraf
Sol 71 53,0
Sag 63 47,0
Difiizyon MR
Kolesteatom negatif 16 11,9
Kolesteatom pozitif 118 88,1
Patoloji
Negatif 22 16,4
Pozitif 112 83,6
Patoloji sonucu
Kolesteatom-+kronik inflamasyon 68 50,7
Kronik inflamasyon 19 14,2
Kolesteatom 47 35,1
Med (Min-
Ort+Ss Maks)
Yas 33,3+19,2 31,5 (2-77)
Kolesteatom ¢ap1 (mm?)
65+73 37 (2,5-461)

Radyolojik 6l¢tim bulgular1 Tablo 3’te 6zetlendi.
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Tablo 3. Radyolojik ol¢iimler Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum,
Maks: Maksimum

Ort+Ss Med (Min-Maks)
mADC 949,8+373,7 810 (433-1974)
ROI cap1 11,5+19,9 6 (1-204)
Beyaz cevher
812,9+64,6 813,5 (638-967)
mADC
nADC 1,17+£0,46 1,01 (0,49-2,66)
mADC(Kolesteatom 869,2+322.5 770(433-1974)
grubu)
nADC(Kolesteatom 1,07+0,39 0,95(0,49-2,66)
grubu)
mADC(Non 1338,1+366,1 1464(547-1840)
kolesteatom grubu
nADC(Non 1,66+0,43 1,71(0,77-2,37)
kolesteatom grubu)

Operasyon Oykiisii hastalarin 62 (%46,3)’sinde tespit edildi. Ge¢mis donemde
operasyon Oykiisii olanlarin 19 (%30,6)’unda CWU Mastoidektomi, 19 (%30,6)’'unda
CWD Mastoidektomi, 10 (%16,1)’unda Timpanoplasti, 12 (%19,4)’sinde Radikal

Mastoidektomi, 2 (%3,2)’sinde ise Infratemporal Fossa Cerrahisi bulgularina rastlanildu.

Hastalara uygulanan operasyon cesidi sirastyla 40 (%29,9)’mda CWU
mastoidektomi, 29 (%21,6)’unda CWD mastoidektomi, 18 (%13,4)’inde Timpanoplasti,
12 (%9)’sinde Biopsi, 21 (%]15,7)’inde Radikal Mastoidektomi, 2 (%1,5)’sinde
Infratemporal Fossa Cerrahisi, 12 (%9)’sinde ise Revizyon Endoskopik Kavite
Rezeksiyonu seklindeydi.
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Niiks gelisimi hastalarin 8 (%15,9)’inde saptanirken; ortalama niiks siiresi
34,3+15,1 (Med: 33,5) ay idi. Ortalama takip siiresinin ise hastalarda 30,9+18,6 (Med:
28) ay oldugu saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Operasyon bulgular1 Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum,
Maks: Maksimum

Say1 (n) Yiizde (%)
Operasyon oykiisii
Yok 72 53,7
Var 62 46,3
Operasyon oyKkiisii olanlarda (n=62)
CWU mastoidektomi 19 30,6
CWD mastoidektomi 19 30,6
Timpanoplasti 10 16,1
Radikal mastoidektomi 12 19,4
infratemporal fossa cerrahisi 2 3,2
Uygulanan operasyon cesidi
CWU mastoidektomi 40 29,9
CWD mastoidektomi 29 21,6
Timpanoplasti 18 13,4
Biopsi 12 9,0
Radikal mastoidektomi 21 15,7
1nfratemporal fossa cerrahisi 2 1,5
Revizyon endoskopik kavite rezeksiyonu 12 9,0
Niiks 8 5.9
Ort+Ss Medl\(/ll\;lli:;;
Niiks tespiti (Ay) (n=8) 34,3+15,1 33,5 (14-62)
Takip siiresi (Ay) 30,9+18,6 28 (3-86)
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Hastalarin 33 (%24,6)’iinde postoperatif MR kontrol bulgularmna rastlanirken;
Postoperatif MR kontrolii ortalama 12,5+8,0 (Med: 11) ayda yapilmisti. Postoperatif
MR kontrolii yapilan 33 hastadan 21 (%63,6)’inde kolesteatom bulgularinin negatif; 12
(%36,4)’sinde ise kolesteatom bulgularinin pozitif oldugu saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Postoperatif goriintiileme ve bulgular1 Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min:

Minimum, Maks: Maksimum

Say1 (n) Yiizde (%)
Postop kontrol MR (n=33)
Mevcut 33 100
Postop kontrol MR (n=33)
Negatif 21 63,6
Kolesteatom pozitif 12 36,4
Med (Min-
Ort+Ss Maks)
Postop MR (Ay) (n=33) 12,5+8,0 11 (1-36)

Postoperatif kontrol MR goriintiilemesi olan kolesteatom negatif gelen ve rezidii
durumu ekarte edilen hastalarda takip sirasinda niiks gelistigi goriintiileme bulgular1 ile
tespit edilen hastalarda mADC ve nADC degeri ortalamalarinin, niiks gelismeyen gruba
gore daha diisiik olmasi istatistiksel acidan anlamli bulundu (sirasiyla p=0,032;
p=0,017). Tablo 6’de yer alan diger parametreler ile niiks gelisen gruplar arasinda ise

anlamli bir farkliliga rastlanilmadi (p>0,05).

51



Tablo 6. Radyoloji dl¢limleri ve operasyon oykiisii bulgulari ile niiks gelisen gruplar arasindaki

farkliliklar *p<0,05, 7: Ki-kare, }: Mann Whitney U

Gelismljiyifs Niiks Gelisen
(n=11) (n=8) pt
Ort+Ss Ort+Ss
(Med) (Med)
mADC 1106,2+373,3 (830) | 771,3+206,4 (716,5) | 0,032*
ROI ¢ap1 12,3+8,6 (9) 9,75+7,1 (8,5) 0,677
Beyaz cevher mADC 810,4+60,1 (810) 796,5+82,7 (826,5) | 0,772
nADC 1,35+0,4 (1,14) 0,98+0,29 (0,85) 0,017*
n(%) n(%) pi
Operasyon oykiisii
Yok 4 (36,4) 6 (75) | 0,096
Var 7 (63,6) 2 (25)

Nicel ADC o6lg¢limleri olmadan sadece gorsel degerlendirmeye dayanarak yapilan
tespitlerde Diffiizyon MR pozitif olan hastalarda patoloji pozitiflik oran1 daha diisiik
bulundu (p=0,047). Gorsel degerlendirmeye dayanarak hastalarin 22 (%18,6)’sinde
yanlig pozitif sonu¢ ortaya ¢ikarken, 16 (%11,9)’sinda ise yanlis negatif sonug¢ ortaya
¢cikmustir.

Difflizyon MR pozitif tespit edilen hastalarin yas, kolesteatom capi, mADC,
beyaz cevher mADC ve nADC degeri ortalamalarmin, Difflizyon MR negatif olan
hastalara gore daha diisiik oldugu (swrasiyla p=0,012; p=0,002; p<0,001; p=0,028;
p=0,001); ROI ¢ap1 degeri ortalamasinin ise daha yiiksek olmasi istatistiksel acidan
anlamli bulundu (p=0,019) (Tablo 7). Tablo 7°de yer alan diger parametreler ile gruplar
arasinda ise anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).
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Tablo 7. Ilgili parametreler ile Diffiizyon MR grubu arasindaki farkliliklar *p<0,05, #: Ki-kare, #: Mann

Whitney U
Diffiizyon MR
Negatif Pozitif p
(n=16) (n=118) t
n(%) n(%)
Cinsiyet
Kadm 7 (43,8) 50 (42,4)
0,917
Erkek 9 (56,3) 68 (57,6)
Tutulan taraf
Sol 9 (56,3) 62 (52,5) | 0,780
Sag 7 (43,8) 56 (47.5)
Patoloji
Negatif - 22 (18,6) | 0,047*
Pozitif 16 (100) 96 (81,4)
Patoloji sonucu
Kolesteatom 6 (37,5) 41 (34,7) | 0,290
Non kolesteatomatoz - 19 (16,1)
inflamatuar durumlar
Kronik iltihap, graniilasyon 10 (62,5) 55 (46,6)
dokusu ve kolesteatom
Kolesteatom ve mantar - 3(2,5)
Operasyon Oykiisii 5@3L2) 57 (48,3) | 0,199
Niiks (n=8) - 8(47,1) | 0,322
OrtSs (Med) OrtSs (Med) Ii’
Yas 44,6£18,5 (41,5) 31,7+18,8 (28) 0,012%*
Kolesteatom ¢ap1 (mm?) 2863,3£11375,1(14,5) | 71,2+£75,5 (41,5) 0,002%*
mADC 1266,6+362,4 (1344) | 906,8+355,5 (790) <0,001%*
ROI ¢ap1 5,56+4.8 (4) 12,3£20,9 (6) 0,019%*
Beyaz cevher mADC 842,62+47,6 (846) 808,9+65,7 (810) 0,028**
nADC 1,50+0,4 (1,55) 1,13+0,5 (0,97) 0,001 **
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Sekil 17: Radyoloji dl¢limlerinin kolestatomu 6ngoérebilmesinin Roc Curve testi ile incelenmesi

Calismaya alman hastalar kolestatomu 6ngdrebilmesi icin mADC, ROI c¢ap,
beyaz cevher mADC ve nADC degerlerinin cut-off degerini belirlemek i¢in yapilan Roc
Curve testi ile tanisal test performansi Sekil 19°da gosterildi. Analiz sonucuna gore
mADC, ROI ¢ap1, beyaz cevher mADC ve nADC degerlerinin cut-off degerleri sirasiyla
<887x10°mm2/s; <16; <810(x10°mm2/s) ve <1,208 oldugu saptandi. mADC ve nADC
degerlerinden elde edilen cut-off degerlerinin kolestatomu 6ngdérmede istatistiksel
acidan anlamli oldugu tespit edilirken (swrastyla p<0,001; p<0,001); AUC degerleri
mADC degerinde % 93,1, nADC degerinde ise % 93,4 oldugu saptandi. Elde edilen
AUC degerlerine gore kolestatomu ongérmede nADC degerinin duyarhiligmin %85,11
ozgiilliiglinlin ise %100 ile en iyi tanisal test performansina sahip oldugu saptandi

(Tablo 8).
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Tablo 8. Radyoloji l¢iimlerinin kolesteatomu 6ngorebilmesinin Roc Curve testi ile incelenmesi *

p<0,05, Roc curve test

mADC ROI Beyaz cevher

(x10°mm?2/s) capi(mm2) | mADC(x10° mm?2/s) nADC
P <0,001% 0,089 0,980 <0,001%
Cut-Off < 887 <16 <810 <1,208
AUC 0,931 0,641 0,533 0,934
(%95 CI) (0,840-0,979) (0,513-0,755) (0,406-0,657) (0,845-0,980)
Sensitive 80,85 89,36 55,32 85,11
(%95 CI) (66,7-90,9) (76,9-96,5) (40,1-69,8) (71,7-93,8)
Spesifite 100,0 36,84 63,16 100
(%95 CI) (82,4-100) (16,3-61,6) (38,4-83,7) (82,4-100)
PPV 100 77,8 78,8 100
(%95 CI) (100-100) (71-83,3) (66,1-87,6) (100-100)
NPV 67,9 58,3 36,4 73,1
(%95 CI) (54-79,2) (33,6-79,5) (26,4-47,7) (57,8-84,3)

Calismaya alinan hastalari patoloji sonuglar1 3 gruba ayrilmis ve bunlar arasinda

mADC ve nADC degerlerinin bu gruplar1 birbirinden ayirt etmedeki tanisal performans
testleri Roc Curve testi ile incelenmistir (Sekil 20-23). Kolesteatom ve kronik
inflamasyon birlikteligi ile piir kolesteatom grubunu hem mADC hem de nADC
degerleri istatiksel acidan birbirinden ayirt edemezken (sirasiyla p:0,5212; p:0,6544),
piir kolesteatom grubunu kronik inflamasyon grubundan ayirmada istatiksel agidan
bulgular anlamli bulunmustur (sirasiyla p<0,001; p<0,001). Aynit zamanda kronik
inflamasyon grubu ile kolesteatom+kronik inflamasyon grubunu aymrmada istatiksel

acidan bulgular anlamli bulunmustur (sirasiyla p<0,001; p<0,001).

AUC degerlerinin mADC degerinde piir kolesteatom ve kronik inflamasyon
grubunda %92,9, nADC degerinde ise %93 oldugu saptandi. AUC degerlerinin mADC
degerinde kronik inflamasyon ve kolesteatom+kronik inflamasyon grubunda %89,

nADC degerinde ise %90 oldugu saptandi (Tablo 9). Elde edilen AUC degerlerine gore

55



nADC degeri en iyi tanisal performansi piir kolesteatom ve kronik inflamasyon

grubunda %84 ozgiilliik ile gostermektedir.

Tablo 9: mADC ve nADC degerlerinin patolojik subgruplari ayirt etme performansi

Patolojik subgruplar | AUC | Cut-off Duyarhhk Ozgiilliik

Kronik inflamasyon vs
Kolesteatom+kronik

inflamasyon (nADC) 0,90 1,20 1 0,764
Kronik inflamasyon vs
Kolesteatom (nADC) 0,93 1,20 1 0,844

Kolesteatom vs Kronik
inflamasyon+kolesteatom
(nADC) 0,51 inf 0 1

Kronik inflamasyon vs
Kolestatom+kronik

inflamasyon (mADC) 0,39 887x10°mm?2/s |1 0,720
Kronik inflamasyon vs
Kolestatom (mADC) 0,92 887x10°mm?2/s |1 0,822

Kolesteatom vs Kronik
inflamasyon+kolesteatom
(mADC) 0,53 inf 0 1

Tablo 10: Patolojik subgruplarm ortalama mADC ve nADC degerleri

Patolojik subgruplar | ¢S Med (Min-Maks)
Kronik 1407+299 x10°°mm2/s 1490(869-1840)
inflamasyon (mADC)
Kronik inflamasyon + 893339 x10°mm2/s 760(552-1974)
Kolesteatom (mADC)
Kolesteatom (mADC) 833+295 x10"° mma2/s 780(433-1743)
Kronik 1,74%0,3 1,78(1,07-2,37)

inflamasyon (nADC)

Kronik inflamasyon + 1,09+0,4 0,94(0,61-2,66)
Kolesteatom (nADC)

Kolesteatom (nADC) 1,03+0,3 0,95(0,49-1,98)
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ROC Curve: Kronik inflamasyon vs Kolestatom+kronik inflamasyon (nADC)

1.0 -
-
-
”
f”
0.8 -
,I
$=
”’
% 0.6 -
- h -
= L
= ot
= 0.4 -7
— -
g s
=
0.2 -
0.0 - — ROC curve (AUC = 0.90)
T T T T . T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
False Positive Rate
ROC Curve: Kronik inflamasyon vs Kolestatom (nADC)
1.0
’f
’I
-
I},
0.8 -
’t’
”’
Q2
5 0.6 -
- I -
2 P
= o
= 0.4 -7
— -
g = /’
=]
0.2
0.0 —— ROC curve (AUC = 0.93)
T T T T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
False Positive Rate
ROC Curve: Kolestatom+kronik inflamasyon vs Kolestatom (nADC)
1.0}
0.8} — =
0.6} e
0.4} a
0.2} e
_-/"" —— ROC curve (AUC = 0.51)
0_% =7 1 L L 1 1
.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

False Positive Rate

Sekil 19: nADC degerinin patolojik subgruplari ayirt etme performansinin Roc Curve testi ile

incelenmesi

58



Dagihm - mADC

2000 |
1800 -
1600
1400 -

(9]

1200 4
1000 -

800 -

600

400

Dagilim - nADC

2.5'4

2.0 1 g

nADC

d i

1-0 l -

0.5 1 ——

T T T
Kolestatom+kronik inflamasyon Kronik inflamasyon Kolestatom
Gruplar

Sekil 20: Patolojik subgruplarin ADC degerlerinin dagilim grafigi

59



5. TARTISMA

Orta kulak kolesteatomu, kulak hastaliklar1 igerisinde en karmasik ve ciddi
sonuclara yol acabilecek patolojilerden biridir. Kolesteatom, histopatolojik olarak
katmanli keratinize skuamoz epitelden olusan, progresif biiyiiyen, benign ancak lokal
invaziv 6zellik gdsteren bir lezyondur. Temporal kemikte erozyon, isitme kaybi, fasiyal
sinir paralizisi, labirentit, beyin apsesi gibi agir komplikasyonlara yol acabilir. Bu
nedenle hem dogru tan1 konulmasi1 hem de rekiirrenslerin tespit edilerek zamaninda

miidahale edilmesi klinik olarak biiyiik 6nem tasir. (1,43,44)

1900’li yillardan bu yana temporal kemigin goriintiillenmesi amaciyla bir¢ok
klasik radyografik yontem gelistirilmistir. Ancak bu yOntemler, detayli anatomik
yapilarin  goriintiilenmesinde yetersiz kalabilmistir. Zamanla yiiksek mekéansal
cOziinlirliik kapasitesiyle dikkat ceken yiiksek ¢oziiniirliklii bilgisayarli tomografi,
ozellikle preoperatif degerlendirmelerde tercih edilen bir goriintiilleme yontemi haline
gelmistir. YRBT, kemik yapilarin net bigcimde incelenmesine olanak tanimasi nedeniyle

cerrahi planlamada kritik rol oynar. (2,45,46)

Bununla birlikte, 2006 yilindan itibaren kullanilmaya baslanan non-echoplanar
difiizyon agirlikli manyetik rezonans gorintiilleme (non-EPI DWI-MRG), o6zellikle
postoperatif donemde kalint1i ya da tekrarlayan kolesteatomlarin belirlenmesinde
oncelikli tercih edilen yontem haline gelmistir. Bu teknigin sagladig1 yiiksek kontrast
cOziinlirliigii ve artefaktlara kars1 daha direncli yapisi, cerrahi sonrasi izlemde tanisal

dogrulugu 6nemli 6l¢iide artirmaktadir. (2,6,47)

Standart MRG sekanslarinda kolesteatom dokusu, T1 agirlikli goriintiilerde
beynin gri cevherine kiyasla hipointens olarak goriiniir. Bu lezyonun vaskiilarizasyonu
siirlt oldugundan, teorik olarak intravendz gadolinyum verilmesi sonrasinda kontrast
madde tutmamasi beklenir. Ancak bazi durumlarda, matriks ya da perimatriks
bolgelerde ince cizgisel ya da benekli tarzda periferik kontrastlanma izlenebilir. Bu
durum, reaktif inflamasyon ya da graniilasyon dokusunun varligiyla iliskilendirilebilir.

Ote yandan, DWI sekanslarinda kolesteatom, icerdigi keratin nedeniyle su difiizyonunu
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kisitlar ve bu nedenle beyin parankimi ile kiyaslandiginda belirgin bir hiperintensite

gosterir. (48)

Bilgisayarli tomografi, kemik yapilarin detayli olarak gosterilmesi agisindan
yiikksek geometrik ¢oziiniirliige sahip olsa da yumusak doku ayriminda smirhidir. Bu
nedenle yumusak dokunun karakterizasyonu, inflamasyon ile kolesteatom ayriminin
yapilmast ve rekiirrens takibi agisindan MRG’nin {istiin kontrast ¢oziiniirliigii tercih
edilmektedir. Non-echoplanar DWI sekanslari, 6zellikle kiigiik boyutlu kolesteatom
odaklarmin bile taninmasina olanak tanimasi nedeniyle zamanla daha yaygm hale
gelmistir. Ayrica bu yontemin radyasyon icermemesi, kontrast madde gerektirmemesi
ve kisa siirede tamamlanabilmesi gibi avantajlari, ozellikle pediatrik hasta grubunda
onemli bir tercih nedeni olmustur. (49,50) Calismamizin primer sonlanim noktas1 da
ADC haritalari iizerinden nicel olarak 6l¢iim yapip primer veya sekonder kolesteatomun
diger non-kolesteatomatdz inflamatuar durumlardan ayrimini yapabilmek, nicel olarak
bir kesme degeri olusturularak nitel degerlendirmeye kiyasla yanlis pozitif veya negatif

sonuglarla karsilagtirma yapip bu durumlarin 6niine gegmekti.

Calismamizda yer alan hastalarin yas ortalamasi 33,3+9,2 olarak belirlenmistir.
Harabagiu ve arkadaglarinin (51) kolesteatom ile graniilasyon dokusuna sahip kronik
stipiiratif otitis media (KSOM) olgularini1 karsilastirdiklar1 arastirmada ise bu ortalama
38,44 olarak rapor edilmistir. Literatiirdeki diger calismalar da incelendiginde hastaligin
ozellikle 30-40 yas arasinda daha fazla goriildiigii bilinmektedir. Bu ag¢idan ¢alismamiz

literatiirle paralellik gostermekteydi.

Arastirmamizda degerlendirilen hastalarin 57 (%42,5)’si kadin, 77 (%57,5)’si
erkek idi. Khan ve arkadaslarinin (52) gerceklestirdigi calismada bu oranlar sirasiyla
%46,23 kadmn ve %55,76 erkek olarak bildirilmis olup, bu dagilimin ¢alismamizla

oldukca benzer oldugu goriilmektedir.

Kulak tarafi dagilimma bakildiginda ise, Béachinger ve arkadaslarinin (53) 87
hastayr inceledigi ¢alismada %54 oraninda sol kulakta, %46 oraninda sag kulakta
cerrahi uygulandig1 belirtilmistir. Caligmamizda da benzer sekilde tutulum tarafi

hastalarin 71 (%53)’inde sol, 63 (%47)’linde sag taraft1.
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Kolesteatomun DWI'da hiperintens goriinmesi, icerdigi keratin ve siki epitelyal
yapisinin su molekiillerinin diflizyonunu kisitlamasiyla agiklanir. Bu durum, ADC
haritalarinda hipointens goriiniim (diisik ADC degeri) ile sonug¢lanir. Diger yandan
graniilasyon dokusu veya inflamasyon gibi yapilar genellikle daha serbest su hareketine
sahip olduklar1 icin ADC degerleri yiiksektir. Bu temel biyofiziksel fark, kolesteatomun
diger orta kulak patolojilerinden ayriminda DWI ve ADC’yi essiz kilar. Fan ve
arkadaslarinin (54) 2019 yilinda yaymladigi calismada, kolesteatom grubunda ADC
ortalamasi 0,87x1072 mm?/s, non-kolesteatom grubunda ise 1,87x102 mm?¥s olarak
bulunmugstur. ROC analizinde 1.23%x10* mm?/s cut-off degeri ile %95,35 duyarlilik ve
9%85,71 ozgiillik saglanmistir. Calismamizda elde edilen kolesteatom hastalarindaki
ortalama mADC 869x107®mm2?/s, non-kolesteatom grubunda ise 1338x107 " mm?/s
olarak bulunmustur.ROC analizinde ise <887x107° mm?/s mADC cut-off degeri %80,8
duyarlilk ve %100 6zgiillik saglamistir. Ozgen ve arkadaslarinm (55) yaptign 57
hastalik ¢calismada % 97 duyarlilik ve %89 6zgiilliikle ADC cut-off degeri 1.20x1073
mm?/s olarak bulunmustur. Ayn1 zamanda bu c¢alismada kolesteatom grubundaki
ortalama ADC degeri 1.0x107* mm?/s olup ¢alismamizda ortalama ADC degeri Fan ve
ark. (54) ve bu calismaya gore biraz daha disliktii. Boyle bir farkin, ROI'lerin nasil
secildigi ile ilgili olabilecegi tezi Fan ve ark. (54) tarafindan belirtilmektedir. Ozgen ve
ark. (55) 3 mm2lik bir ROI isaret ederken, Fan ve ark. ve Russo ve ark. (2) yaptig1 diger
bir c¢alismada ise 1 mm2’lik bir ROI secgilerek Ol¢iimler yapilmistir.Bu tez
calismasindaki ROI'ler kolesteatom capindan lezyon buyutuna gore santralden alman
degisken ROI’ler ile yapildi ve lezyonun heterojenitesini kapsama ag¢isindan daha
kesindi. Fakat Russo ve arkadaslarinin yaptigi calisma (2) 124 hasta ile yapilmis ve
daha genis 6rneklem grubunda mADC ortalama degeri kolesteatom grubunda 859,4 x
10~% mm?/s, non-kolesteatom grubunda ise 2216,3 x 10~°® mm?*/s bulunarak ¢alismamizla
biiyiik oranda ortiismektedir.Dolayisiyla ortalama mADC degerinin daha diisiik olmas1
secilen ROI ¢apindan ziyade 6rneklem grubu ile alakali olabilir. Bu tez ¢aligmasinda 1
mm2 ROI, hem kolesteatom hem de enflamatuar dokular iceren karisik lezyonlarda
kiiclik boyutlu kolesteatomlarin tespit edilmesini saglasa da 6znel degisikliklere bagh
olmasi ve heterojen lezyonlarin tam karakterini yansitmamasi nedeniyle se¢ilmedi.Fakat
lezyon periferinde perimatriksteki olas1 fibrozis ve enflamatuar dokunun Olgiimii

etkilememesi nedeniyle de lezyon periferinden santrale dogru orantili uzaklasilarak
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Olciimler elde edildi.Russo ve ark. (2) yaptigi calismada 6rneklem homojen olup ADC
degerleri potansiyel Ortiisebilecek lezyonlar ayri tutulmus ve daha homojen bir deger
aralig1 Ol¢lilmiistir. Calismamizda orneklem grubu heterojen olup potansiyel olarak
ortiisen ADC degerlerine sahip diger lezyonlar: da icermektedir. (1 vaka Langerhans
Hiicreli Histiositoz, 1 vaka Plazmositom, 3 vaka mantar enfeksiyonu, abse ve
kolesteatom birlikteligi) Benzer ADC ortalamalarinin olmasi ise daha biiyiilk 6rneklem
grubu ile agiklanabilir. Osman ve ark. (48) daha smnirli 6rneklem grubunda kolesteatom
grubunda ADC ortalamasimi 611.8 x 10"® mm?/s,, non kolesteatom grubunda ise 1638.3

x 107® mm?/s, olarak belirtmislerdir.

Bu tez ¢alismasinda <887x107%mm?2/s mADC cut-off degeri %80,8 duyarlilik ve
%100 ozgiillik gostermis olup <1,208 nADC cut-off degeri ise %85,11 duyarlilik ve
%100 ozgillik ile kolesteatomu oOngormektedir. Bu degerler 0Oznel nitel
degerlendirmeye kiyasla karsilastirilabilir duyarlilik ve cok daha yiiksek 6zgiilliik
oranlarina sahiptir. Oznel nitel degerlendirmede <3 mm lezyonlar duyarlihig
disiirmekle birlikte yakin zamanda gecirilmis operasyon dykiisiine bagl kanama, kemik
plak, silastik tabakalar, apse, kolesterol graniilomu gibi nedenlerden dolay1 da 6zgiilliik

Onemli 6l¢iide diisebilmektedir. (56)

Yapilan ¢ogu calismada kolesteatom tanisinda daha dogru sonuclar elde etme
adina nicel bulgularin daha degerli oldugu ortaya konulmus ve ADC degerleri dlgiilerek
bir cut-off degeri bulunmus ve dogru tahmin yapilmaya ¢alisilmistir. (48,54-56) Ancak
bu durum coil durumu, alan giicii, sekans protokolleri ve bireysel farkliliklardan
etkilenmektedir. ADC normalizasyonu bunun Oniine gecebilmek adma ve kesme
degerlerinin normallestirilmesi ve giinliik pratikte kullanimi1 agisindan cesaret vericidir.
ADC normalizasyonu daha onceden abdominal goriintiillemede (57) kullanilmis olup,
referans noktast olarak pons veya serebellum kullanilarak kolesteatom
goriintiilemesinde de kullanildi. (58) Bu calismada artefaktlardan daha az etkilenmesi ve
Olelim pratigi nedeniyle beyaz cevher ADC oOl¢iimii yapildi. Calismamizda nADC
degeri mADC degerine kiyasla hem genel orneklemde hemde patolojik subgruplari

birbirinden ayirt etmede bir miktar daha iistiin bulunmustur.

mADC ve nADC degerlerinin tanisal giicline ek olarak, rekiirrens 6ngoriisiinde de

kullanim1 giderek 6nem kazanmaktadir. Calismamizda, rekiirrens saptanan hastalarda
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ADC degerlerinin anlamli dlgiide daha diisiik oldugu (p<0.05) gozlemlenmistir. Bu
durum, kolesteatomun biyolojik agresifligi ve hiicre yogunlugundaki artisin su
difiizyonunu daha da smirlandirmasiyla iliskili olabilir. Ozellikle normalize edilmis
ADC (nADC), bireyler arasi su diflizyon farkliliklarin1 dengeleyerek daha giivenilir
kargilastirmalar yapilmasma olanak tanir. (59) Russo ve ark. (60) 3 wyillik takip
stirelerinde kontrol DWI-MRG ile rezidii lezyonlar ekarte edilerek niiks saptanan
hastalarda nADC degerlerinin niiks saptanmayan gruba kiyasla daha diisiik oldugunu
tespit etmislerdir. Ne kadar kontrol goriintiileme bulgular1 kisitli ve takip siireleri
orantisiz olsa da bizim ¢aligmamizda da rekiirrens saptanan olgularda nADC degerleri

anlaml 6l¢iide daha diisiik (p<0.05) bulunmustur.

Thiriat ve ¢alisma arkadaslar1 (61) 15 hasta ile yaptiklar1 kolesteatom tanili
olgular1 ii¢ farkli gruba aywrarak ADC degerlerini karsilastirmislardir:  yalniz
kolesteatom, kolesteatomla birlikte enfeksiyon varligi ve nonkolesteatomatoz apseler.
Yalnizca kolesteatom igeren grupta ortalama ADC degeri 0.903 x 10 mm?'s olarak
hesaplanirken, enfeksiyonla birlikte goriilen kolesteatom olgularinda bu deger 0.677 x
10 mm?*s’ye diismiistiir. 3 tane abse olgusunda ise ADC degeri 0.571x107% mm?*s
olarak bildirilmistir. Bu tez ¢alismasinda ise piir kolesteatom grubunda mADC degeri
833x107° mm?/s olarak hesaplanirken, kolesteatom ve kronik inflamasyon birlikteliginde
893x10 *mm?/s, sadece kronik inflamasyon durumunda ise 1407x10°® mm?/s olarak
bulunmustur. Kolesteatom, mantar hifleri ve mikroabseler iceren 3 olguda ise ortalama
mADC degeri 716x10°°® mm?/s olarak bulunmustur. Calismamizda patolojik subgruplar
3 kategoriye ayrilmis olup bu gruplar1 birbirinden aywrt edebilme performansi igin
bakilan Roc egrisinde AUC degerlerinin mADC degerinde piir kolesteatom ve kronik
inflamasyon grubunda %92,9, nADC degerinde ise %93 oldugu saptandi. AUC
degerlerinin mADC degerinde kronik inflamasyon ve kolesteatom+kronik inflamasyon
grubunda %89, nADC degerinde ise %90 oldugu saptandi. Elde edilen cut-off
degerlerine gére nADC degeri en iyi tanisal performansi piir kolesteatom ve kronik
inflamasyon grubunda %100 duyarlilik, %84 ozgiillik ile gostermektedir. Bu da
ADC'nin sadece tam1 koymakla kalmayip, lezyonun inflamatuvar yapisii da

yansitabilecegini gostermektedir.
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ADC’nin tanidaki degeri kadar, sirhiliklar1 da dikkate almmalidir. Ozellikle
cok kiiciik lezyonlarda (<3 mm) sinyal siddeti diisebilir, 6l¢iimler yaniltici olabilir.
Ayrica kolesteatom ile enfeksiyonun bir arada oldugu durumlar, ADC degerlerini

etkileyerek tani karisikligina neden olabilir.(61)

Lingam ve ark.(56) yaptiklar1 metaanalizde, postoperatif kolesteatomlarin
tanisinda DWI ve ADC’nin standart bir protokol haline gelmesi gerektigini
savunmustur. Bu calismada, T2 shine-through etkisiyle DWI sinyalinin yalanci pozitif
olabilecegi, ancak ADC haritalarmin bu etkiyi ayirt edebilecegi belirtilmistir. Ayrica
kiiciik lezyonlar (2-3 mm) icin ADC Ol¢iimiiniin 6zellikle non-EPI tekniklerle daha

giivenilir oldugu gosterilmistir.

Calismamizda 6zellikle nADC parametresi %85,11 duyarlilik ve %100 6zgiilliik
ile en yiiksek tanisal performansi gdstermistir. Bu bulgu, nADC’nin 6zellikle rutin
pratikte kullanimini artirabilecek diizeyde bir istiinliige isaret etmektedir. Normalize
edilmis degerlerin tercih edilmesi, tarayicilar arasi farkliliklar1 minimize etmekte ve

hasta i¢i degiskenliklerin etkisini azaltmaktadir.

Calismamizda hem mADC hemde nADC degeri diisiik olan hastalarda erkek
orani daha yiiksek bulunmustur. Erkek cinsiyetin bu baglamda daha agresif seyreden ya
da daha yogun keratin icerigine sahip kolesteatomlarla iligkili olabilecegi diisiiniilebilir.
Literatiirde kolesteatomun hormonal, immiinolojik ya da epitelyal proliferatif
Ozelliklerinin cinsiyete bagli olarak degiskenlik gosterebilecegi yoniinde net bir veri
olmamakla birlikte, erkeklerde hastaligin daha sessiz seyretmesi ve daha gec¢ fark
edilmesi gibi sosyokiiltiirel ve davranigsal faktorler de bu farkliliga katkida bulunabilir.

Ancak bu konunun aydinlatilmasi i¢in ¢ok sayida ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
Calismamizin bazi kisitliliklar: da mevcuttu:

e (Calisma retrospektif olarak planlandig: i¢in bazi klinik ve radyolojik verilere
eksiksiz ulasilamamis olabilir.

e Hasta sayis1 sinirli oldugundan, 6zellikle alt grup analizlerinde istatistiksel
giic azalmis olabilir.

e Calisma tek bir merkezde yiiriitiildiigii i¢in sonuglarin genellenebilirligi

kisithdir.
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ADC ol¢iimleri manuel olarak yapildigindan goézlemciler arasi farkliliklar
olusmus olabilir.

Uzun donem takip verileri tiim hastalar icin mevcut degildir, bu durum
rekiirrens degerlendirmesini sinirlamis olabilir.

Histopatolojik alt gruplarin sayica dengesiz olmasi, gruplar arasi

karsilastirmalarda zorluk olusturmustur.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu ¢alismada, diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintilleme (DWI-MRG) ile
elde edilen ADC degerlerinin orta kulak kolesteatomunun tani ve rekiirrens
ongoriistinde onemli bir belirteg olabilecegi gosterilmisti. Hem mADC hem de
normalize edilmis ADC (nADC) degerleri, kolesteatom olgularinda anlamli Slgiide
diisiik bulunmus ve bu dl¢timlerle tanisal dogruluk yiiksek seviyelere ulagsmistir. Aym
zamanda nicel Olglimlerin lezyonlarin inflamatuar yapis1 hakkinda da Ongoriide
bulunabilecegi gdsterilmis olup prognoz ve planlama agisindan yol gdsterici olmustur.
Ozellikle diisiik nADC degerine sahip hastalarda erkek oranmin anlamli diizeyde daha
yiiksek bulunmasi, kolesteatomun biyolojik davranisinin cinsiyete bagl farkliliklar
gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica, niiks gelisen olgularda ADC degerlerinin
daha diisiik olmasi, bu goriintileme yOnteminin yalnizca tani degil, ayni zamanda
prognoz agisindan da Ongori giiciine sahip oldugunu ortaya koymustur. Radyasyon
icermemesi, kontrast maddeye ihtiyag duymamasi ve tekrarlanabilirligi sayesinde DWI-
MRG ve nicel ADC degerlendirmeleri klinik pratige entegre edilmesi gereken etkili bir
ara¢c olarak degerlendirilmektedir. Bulgularimiz, bu yontemin orta kulak
kolesteatomunun erken tanis1 ve izleminde rutin olarak kullanilmasmin hasta yonetimini

tyilestirebilecegini desteklemektedir.
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