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ONSOzZ

Kulak Burun Bogaz Hastaliklari stajinin temel amaci, Ulusal ¢cekirdek egitim
programina uygun olarak Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun bdlgesi
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ve izlemi diizenleyebilmek ve gerektiginde lst basamaga sevk edebilmek igin
gerekli bilgi, beceri ve yeterliligi kazandirmaktir.

Bu kitap ile, Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisinde sik gorilen
hastaliklarla ilgili temel 1.basamak diizeyinde konularin 6zeti ile birlikte ders
notlari ve kaynak olusturmak, boylelikle Tip Fakiiltesi 6grencilerimize ek
kaynak olarak yardimci olabilmek amaglanmistir.
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degismesi, gelismesi ve giincellenmesi nedeni ile; glincel derslerin,
makalelerin ve kilavuzlarin takip edilmesi, bilgi ve yaklasimin bu sekilde
giincel tutulmasini 6nemlidir ve gereklidir.

Kitabin bélimlerini hazirlayan ve katkida bulunan tiim ¢alisma arkadaslarima
ve meslektaslarima ayrica tesekkiirlerimi sunarim.

Bu kitabin staj hazirlk siirecinde, staj boyunca ve meslek hayatlarinda tiim
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BOLUM | 1

BOYUN KITLELERI

Dog. Dr. Fatih MUTLU?
Dr. Ali AKTURK?

Boyun kitleleri yetiskinlerde yaygindir, ancak genellikle altta yatan etiyoloji
kolayca tanimlanamaz. Cocuklarda boyun kitlelerinin ¢goguna enfeksiyonlar
neden olurken, yetiskinlerde kalici boyun kitlelerinin ¢ogu neoplazmlardir.
Malign neoplazmlar, yetiskin boyun kitlelerinin diger tiim etiyolojilerinden
cok daha fazladir. Daha da 6nemlisi, asemptomatik bir boyun kitlesi, skuamoz
hicreli karsinom (HNSCC), lenfoma, tiroid veya tiikirik bezi kanseri gibi bas
ve boyun kanserinin ilk veya klinik olarak belirgin tek belirtisi olabilir. Kanitlar,
yetiskin bir hastada boyundaki bir kitlenin aksi kanitlanana kadar malign
olarak kabul edilmesi gerektigini gostermektedir. Metastatik HNSCC'ye bagl
bir boyun kitlesinin zamaninda teshis edilmesi cok dnemlidir, ¢clinki gecikmis
teshis tiimor evresini dogrudan etkiler ve prognozu kotilestirir.

Boyun kitleleri enflamatuar, konjenital ve neoplastik olmak lizere 3 ana
grupta incelenir. Hastanin vyasi, kitlenin karakteri, anatomik yerlesimi,
blylme hizi, agri varligi, eklenen semptomlar, aliskanliklar (sigara, alkol vs.),
gecirilmis ameliyat veya radyoterapi 6ykiisi gibi bulgular ayirici tanida
yardimci olur. ileri yas, fikse kitle, haftalar icinde biiyiime, agri olmamasi,
uzun sireli ses kisikligi gibi sikayetlerin bulunmasi ve sigara benzeri
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aliskanliklarin bulunmasi malignite yéniinden kuskulandirmalidir. Ozellikle

geng eriskin grupta ates, gece terlemesi, kilo kaybi gibi sikayeti bulunan

hastalar lenfoma agisindan degerlendirilmelidir. Yas grubuna gore kitlelerin

gorilme orani asagidaki tabloda belirtilmistir. (Tablo 1)

Tablo 1. Yas gruplarina gore boyun kitleleri.

-Grantlamatoz

-Granlilamatoz
-AIDS

0-15 Pediatrik 16-40 Geng Eriskin >40 Yetiskin

1. Enflamatuar 1. Enflamatuar 1. Neoplaziler
-Bakteriyel -Bakteriyel -Metastatik
-Viral -Viral -Tiroid Karsinomu

-Sarkomlar

-Tukrik Bezi tm
-Metastatik
-Vaskuler
-Norojenik

2. Konjenital 2. Konjenital 2. Enflamatuar
-Brankiyal -Brankiyal -Viral
-Tiroglossal -Tiroglossal -Bakteriyel
-Vaskdler lezyonlar -Dermoid Kist -Graniilamatoz
-Dermoid Kist -AIDS

3. Neoplaziler 3. Neoplaziler 3. Konjenital
-Lenfoma -Lenfoma -Brankiyal
-Tiroid Karsinomu -Tiroid Karsinomu -Tiroglossal

e Boyun anatomik olarak st sinirt mandibula alt siniri klavikula olarak

sinirlanir. Boyun anatomik olarak anterior ve posterior ticgen olarak

ayrilir.

Tablo 2. Servikal li¢genler ve sinirlari

Anterior servikal liggen
Sinirlari;
Superior: Mandibula
Anterior: Orta hat
Posterior: SKM kasi
Alt bolimleri;

Posterior Servikal Uggen
Sinirlari;
Anterior: SKM
Posterior: Trapezius
inferior: Klavikula

Alt bolumleri;




Digastrik Ucgen Oksipital Uggen

Anterior: Digastrik Kas 6n karini Anterior: SKM

Posterior: Digastrik kas arka karini Posterior: Trapezius

Superior: Mandibula inferior: Omohyoid Kas
Karotid Uggen Subklavyen Uggen

Stiperior: Digastrik Kas arka karini Suiperior: Omohyoid

Anterior: Omohyoid kas Ust karini inferior: Klavikula

Posterior: SKM kasi Anterior: SKM kasi
Muskuler Uggen

Anterior: Orta hat

Posterior: SKM kasi

Superior: Digastrik kas Ust karini
Submental Uggen

Superior: Mandibula

inferior: Hyoid Kemik

Lateral: Digastrik kas 6n karini

e Fizik muayenede kitlenin yerlesimi, boyutu, sayisi, mobilitesi, kivami,
hassasiyeti ve cevre yapilarla iliskisi kitlenin kokeni hakkinda bilgi
verebilir. Boyunda kitle izlenmesi durumunda tiim kulak burun bogaz
muayenesi ayrintili olarak yapilmalidir. Endoskopik muayene igin
hasta kulak burun bogaz hastaliklari uzmanina yonlendirilmelidir.

e Llaboratuvar tam kan sayimi, sedimentasyon ve CRP enfeksiyon
ayirict tanida kullanilabilir.

e Boyun kitlelerinde ultrasonografi kitlenin kdkeni hakkinda bilgi
vermek ve gerektiginde ultrasonografi yardiminda biyopsi
yapabilmek agisindan degerli bir goriintileme yontemidir.
Radyasyon agisindan giivenilir olmasi nedeni ile boyun kitlelerinin
tetkik ve takibinde kullanilabilir. Malignite disiindlren hastalarda
tercih edilebilecek diger goriintiileme yontemi kontrastli bilgisayarh
tomografidir. Yumusak dokulari gostermede daha hassas olan
manyetik rezonans goriintlileme de tercih edilebilir. Eger hastada
boyun kitlesi ve akciger kanseri bulgulari varsa akciger grafisi de

faydali olacaktir.



e Taninin kesinlestirilmesi i¢in ince igne aspirasyon biyopsisi, kalin igne
biyopsisi (tru-cut) ve eksizyonel biyopsi tercihler arasindadir.

Etyoloji
Konjenital/Gelisimsel boyun kitleleri

Dogumdan beri var olan veya hayatin herhangi bir déneminde ortaya ¢ikan,
genellikle kistik karakterdedirler. Tiroglossal duktus kistleri, brankial kleft
kistleri, dermoid kistler, sebase kistler, lenfanjiomlar, hemanjiomlar,
laringosel, Zenker divertikiiliti, ektopik tiroid dokusu gibi kitleler bu grupta
bulunur.

Tiroglossal Duktus Kisti: Genellikle kigilk cocuklari etkileyen, ancak her yasta
ortaya cikabilen kistik bir orta hat sisligi olarak kendini gosterir. Genellikle
yuvarlaktir ve ¢api 2-4 cm'dir. Ust solunum yolu enfeksiyonu ile boyutu artar.
Bazen enfeksiyon nedeniyle patlamissa veya cerrahi olarak bosaltiimissa
drene olan bir sinls olarak ortaya ¢ikar. Tiroglossal kanalin dil tabanindaki
foramen ¢ekuma baglanmasi nedeniyle dil protriizyonu ile hareket eder.
Gelisim sirasinda, tiroid bezini olusturacak hiicre toplulugu foramen
caecum'dan baslar, dil tabanindan gecer ve daha sonra tiroid bezini
olusturmak icin hyoid kemigin Onlinden, arkasindan veya icinden iner.
Tiroglossal kist tiroid kanalinin herhangi bir yerinde olusabilir. Viicuttaki tek
isleyen tiroid dokusunu igerebilir. Nadiren kist icinde karsinom gelisir. Tedavi,
hyoid kemigin gévdesini ve suprahyoid dil tabanindaki traktin etrafindaki dil
dokusunun cekirdegini foramen caecum'a kadar iceren tam cerrahi
eksizyondur (Sistrunk operasyonu). Traktin ¢ikarilmadan kistin basitce
eksizyonu niikse yol acar.

Sublingual Dermoid Kist: Orta hatta submental sislik seklinde gorillr ancak
foramen caecum'a bagh olmadig icin dilin protrizyonu ile hareket etmez.
Bazen agiz tabanindan kaynaklanir ve ranuladan ayirt edilmesi gerekir.
Tedavisi cerrahi eksizyondur. Suprasternal ¢entigin hemen Uzerinde bir orta
hat dermoidi de gorilir.



Timik Kist: Timus Uclincu faringeal keseden gelisir ve daha sonra boyundan
mediastene iner. Timik kalintilar, mandibula kdsesinden boynun orta hattina
kadar yolunun herhangi bir yerinde devam edebilir. Sislik ya kistik ya da
soliddir.  Cocuklarda  veya vyetiskinlerde ortaya cikabilir ve
sternokleidomastoid kasin orta lgte birinin dniinde ve derininde bir boyun
kitlesi olarak kendini gosterir. Cok nadir gorilen bir durumdur. Tedavisi
cerrahi eksizyondur. Mediastene de uzanirsa sternotomi gerekir.

Hemanjiom: Hemanjiom, cocuklarda en sik gorilen bas-boyun timoridur,
%95'i dogumda ya da dogumdan sonraki ilk birkac ay icinde ortaya ¢ikar ve
biydrler. Olgularin %901 birkag yil icinde (6-7 yasina kadar) tedavisiz spontan
regresyona ugrar. Siklkla ciltte ve mukozal ylzeylerde diffiz lezyon
seklindedir ancak derin dokulari da (parotis, boyun, oral kavite..) tutabilir.
Cilde vyerlestiginde tani kolaydir. Boynun derin dokularinda vyerlesim
gosterdiginde yumusak, Gzerindeki ciltte mavimsi renk degisikligi yapan,
aglama ile boyutlari degisebilen bir kitle yapar. Viicudun baska yerlerindeki
hemanjiomlarla birlikte olabilir. Histolojik olarak kapiller, kavern6z, mikst,
profileratif ve infiltratif hemanjiom seklinde gruplara ayrilir. Tanisi
inspeksiyonla konulabilir. Kitle seklindeki hemanjiomlarda BT ve MRI'la
lezyonun yayginligi hakkinda bilgi edinilebilir. Olgularin cogu spontan regrese
olmakla birlikte gec ortaya cikan ve derin yerlesimli lezyonlarin spontan
iyilesme ihtimalleri azdir. Hizl blylime gosteren, vital yapilari tutan (solunum
veya sindirim pasajini  tikayan), sik infekte olan veya kanayan
hemanjiomlarda aktif tedavi gerekebilir. Tedavide en sik olarak kullanilan
ajan steroidlerdir. Bazi hemanjiomlar steroide dramatik cevapverirler.
Spontan regresyon gostermeyen veya derin yerlesimli hemanjiomlarda
cerrahi midahale gerekebilir.

Lenfanjiom: Lenfatik sistemin konjenital malformasyonudur. Lenfatik
kanallardaki bozukluga bagl olarak genislemesiyle olusur. Yaklasik %60-70'i
dogumda mevcuttur. 2-3 yasina kadar %90'i ortaya ¢ikar. En sik bas-boyun
bolgesinde gorilir. Viicudun baska yerlerinde de gorilebilir.



Brankiyal Kist: ikinci dekadda yaygindir ancak her iki cinsiyette de esit siklikta
olmak (izere herhangi bir yasta ortaya cikabilir. Kist boynun Gst kisminda
sternokleidomastoid kasin anteriorunda sislik seklinde gorulir. Kitle diizgln,
yuvarlak, fluktuan, yumusak ve nontransilluminanttir. Ust solunum yolu
enfeksiyonu sirasinda agrili bir boyut artisi meydana gelebilir. ikinci brankial
ark anomalileri en yaygin olanlaridir. Bir brankiyal kist bir sinis veya fistil ile
iliskili olabilir. ikinci ark brankiyal siniis, sternomastoidin én sinirinin alt ve
orta kisminin birlestigi yerde eksternal agikliga sahiptir ve mukoid akinti
meydana getirebilir. Tonsiller fossada bir internal agikliga sahip olabilir. Hem
internal hem de eksternal agikliklar mevcut oldugunda brankial fistll olarak
adlandirilir. Brankiyal kistin tedavisi, varsa traktiyla birlikte cerrahi
eksizyondur.

Laringosel: Laringeal sakkiliin hava ile dolu anormal dilatasyonu ile olusur.
Larinks sakkdliniin hava ile anormal genisleyerek fitiklasmasi da denebilir.
Enfekte olursa laringopyosel denir. Konjenital veya edinilmis (trompet
calanlarda, cam iscilerinde, sesini zorlayanlarda, yashlarda) olabilir. Genelde
asemptomatiktir, cogu zaman radyolojik incelemelerde tesadiifen saptanir.
Semptomatik olgularda ses kisikligi, stridor, globus hissi, horlama gérilebilir.
Muayenede band ve ariepiglottik foldda sislik gorilebilir. Eksternal ise boyun
lateralinde yumusak, komprese edilebilen kitle vardir. BT tanida yeterlidir.
Semptomatikse cerrahi olarak (endoskopik veya eksternal) cikarilr.

Tortikollis: Konjenital muskiler tortikollis dogumda veya hemen sonrasinda
ortaya ¢ikar. SKM igerisinde fibrozis ve bunun sonucu olarak kontraksiyon ile
kas liflerinin kisalmasi sebebiyle gelisir. Etyolojide uterus iginde basin
anormal pozisyonda olmasi, dogum travmasi, kas icine kanama rol
oynayabilir. Cocukta boyun lateralinde kas icinde hassas olmayan, sert, fibroz
kitle palpe edilir. Bas lezyon tarafina, yiz ise karsi tarafa doner. Tedavi
baslangicta konservatiftir. Pasif germe hareketleri yapilir. Cogunlukla dizelir.
Tedavi 3-4 yasindan Once yapilirsa yiliz asimetrisi tamamen kaybolabilir.
Ancak gec kalmis ya da ileri yas olgularda bu tedavi basarisiz kalir, cerrahi
tedavi yapiimahdir.



inflamatuar boyun kitleleri

inflamatuar hastaliklar boyundaki lenf nodlarini ya da diger organ veya
dokulari etkileyebilir. Bunlar ¢ogunlukla enfeksiyon kdkenli olabildikleri gibi
sarkoidoz, yabanci cisim reaksiyonu, depo hastaliklari gibi non-enfeksiyoz
nedenlerden de kaynaklanabilir. inflamatuar hastaliklar akut veya kronik bir
sekilde seyredebilir. Ancak enfeksiydz nedenli kitlelerin tanisinda kitlenin
birka¢c gindir olmasi, agnli olmasi ve eslik eden ates olmasi en énemli
kriterlerdir. Boyundaki inflamatuar kitleler genellikle alttaki nedenlerle
ortaya ¢ikar:

Reaktif Viral Lenfadenopati: Cocukluk ¢aginin en sik boyun lenfadenopati
sebebidir. Ust solunum yolu enfeksiyonu semptomlarina eslik eden boyun
lenfadenopatisi oldugunda ilk akla getirilmesi gereken patolojidir. En sik
etkenler olarak adenovirus, rinovirus ve enterovirus sayilabilir. Genellikle 1-2
haftada regrese olur. (EBV'de 4-6 hafta slirebilecegi unutulmamalidir.) 1
cm’den biylk, 4 haftadan uzun siren ve boyut artisi olan durumlarda
malignite agisindan stpheli olunmalidir.

HIV iliskili lenfadenopati: HIV(+) hastalarin %12-45’Inde servikal
lenfadenopati gozlenebilir. Maligniteler ve diger enfeksiydz etkenler
dislanmalidir. Altta yatan HIV hastaligi tedavisi lenfadenopatinin tedavisini
saglar. Aciklanabilir enfeksiy6z ve neoplastik sireglerin olmamasi
durumunda HIV’in persistan lenfadenopatisinden bahsedilebilir.

Bakteriyel lenfadenit:

Siipiiratif lenfadenit: Genellikle etken S. Aureus ve A grubu Beta hemolitik
streptokoklardir. Tedavisinden anaerob ve gram (+) bakterilere etkili
antibiyoterapi tercih edilmelidir.

Toksoplazmoz: Toxoplasma Gondii etkeni ile olusur. Az pismis et ve kedi
diskisi ile temas sonucu olusur. Ates, halsizlik, bogaz agrisi ve miyalji eslik
eder. Tedavide sulfonamid/primetamin kullanilabilir.



Tularemi: Francisella Tularensis etkeni ile olusur. Tavsan, kene veya
kontamine su ile bulasir. Ozellikle kirsal alanda su temasi olanlar
sorgulanmalidir. Ates, bas agrisi, dokiintl ve yorgunluk eslik eder. Tedavide
streptomisin kullanilir.

Bruselloz: Pastorize edilmemis sit ve iyi pisirilmemis etten bulasir. Hasta
hayvanlara direkt temasla, cilt ve solunum yoluyla da bulasabilir. Bu risk
genellikle bakterilerle temas etme ihtimali bulunan laboratuvarlar ¢alisanlari,
mezbaha ve et paketleme calisanlari, veterinerler ve avcilar icin daha fazladir.
Ates, kas, eklem ve/veya sirt agrilari, bas agrisi, yorgunluk, istahsizlik, kilo
kaybi, terleme gorilir. Tedavide trimetoprim-sulfametaksazol kullanilir.

Derin boyun enfeksiyonlari ve abseler: Boyun fasyalari arasindaki potansiyel
bosluklarda gelisen enfeksiyonlardir. Hayati tehdit edici boyutlara
ulasabilirler.

Sialoadenit: Tukirlk bezlerinin akut veya kronik infeksiyoz hastaliklaridir.

Graniilamato6z hastaliklar:

Kedi Tirmigi hastaligi: Etkeni Bartonella Henselea’dir. Daha siklikla 20 yas
altinda gorular. Hassas lenfadenopati (preaurikuler, submandibular), ates ve
halsizlik gorilebilir. Benign, kendini sinirlayici bir hastaliktir.

Aktinomikoz: Abselesme, fistillesme ve silfir grandlleri ile karakterize
kronik, ilerleyici bir enfeksiyon hastahgidir Agrisiz, fluktuan boyun kitlesi
olarak kendini gosterebilir. Tedavide penisilin kullantlir.

Atipik mikobakteri: Pediyatrik grupta sik gorilir. Tek tarafli, agrisiz boyun
kitlesi seklinde kendini gosterir. Tedavisi cerrahi eksizyondur.

Tiiberkiiloz: Bilateral lenfadenopatisi olan hastalardir. Tuberkilin testi
(+)'dir. Anti-tbc tedavi uygulanir.



Boyunda bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda Candida, Histoplazma ve
Aspergillus’a bagh enfeksiyoz kitlelerde izlenebilir.

Non-infeksiyoz inflamatuar Bozukluklar

e Sjogren snd

e Sarkoidoz

o 1G-G4 iligkili sialadenit
e Rosai-Dorfman

e Kawasaki

e C(Castleman

Neoplastik boyun kitleleri

Tiroid neoplazmlari: Boyunun neoplastik kitlelerinin yaridan fazlasini
olusturur. Geng eriskin ve kadinlarda siktir. Cogu benigndir.

Lenfoma: Cocuklar ve geng eriskinlerde ates, gece terlemesi ve kilo kaybina
eslik eden boyun kitlesi bulundugunda lenfoma agisindan siiphelenmek
gerekir. En sik non-epitelyal timdérdir. Tanida ince igne aspirasyon biyopsisi
yerine eksizyonel biyopsi 6nerilir.

Metastatik kitleler: En sik yassi epitel hiicreli karsinom metastazi izlenir.
Genellikle primeri bas boyun bolgesi olmakla birlikte akciger ve mide
maligniteleri de metastaz yapabilir. HPV iliskili yassi epitel hiicreli karsinom,
Tonsiller ve Dil kokii yassi epitel hiicreli karsinom, Tiroid papiller karsinomda
kistik kitle olusabilecegi akildan g¢ikarilmamalidir.

Karotid Cisim Tiimérii: Karotis cisimcigindeki kemoresept6r hicrelerden
kaynaklanir, bu nedenle kemodektoma olarak da adlandirilir. Cogunlukla 40
yasindan sonra ortaya cikar. Cok yavas blylyen bir timordir ve boyunda
kitle 6ykisi birkag yila yayilabilir. Onceleri agrisiz ve pulsatil bir sislik seklinde
ortaya cikar. Bir yandan diger yana hareket eder ancak dikey hareket mevcut
degildir. Parafarengeal bosluga uzanabilir ve orofarenkste bulunabilir.



Kontrasth BT ve gadolinyumlu MRG diagnostiktir ve timoriin boyutunu da
gosterir. MR anjiyografi internal ve eksternal karotis arterlerinin
yaylanmasini gosterir (Lyre isareti). Bazi timorler islevseldir ve katekolamin
salgilar. Bu nedenle serum katekolaminleri ve idrar metanefrinleri ve
vanilmandelik asit (VMA) tahmin edilmelidir. Tumorin vaskilaritesi
nedeniyle ince igne aspirasyon sitolojisi veya biyopsi yapilmamalidir. Tedavi,
hasta 50 yasindan gen¢ ve cerrahi olarak uygun oldugunda veya timor
orofarinkse dogru ilerleyerek konusma, yutma veya nefes almada zorluga
neden oldugunda cerrahidir. Radyoterapi de etkilidir ve yasli hastalarda ve
cerrahiye uygun olmayanlarda veya cerrahiyi reddedenlerde veya metastatik
hastaligi olanlarda kullantlir.

Plunging Ranula: Sublingual tikirik bezindeki obstriiksiyondan mukusun
ekstravazasyonu sonucu olusan bir psodokisttir. Submandibular bolgede
izole bir sislik olarak ortaya ¢ikar ve transilliminandir. Bazen plunging ranula
agiz tabaninda bir ranula ile birlikte gorilir. Tedavi sublingual tiikirik
bezinin gikarilmasi ile birlikte total eksizyondur.

Kaynaklar

1. Cummings, C.W., Haughey, H., Regan, T., Harker, L. and Flint, P.
Cummings Otolaryngology: Head and Neck Surgery. 7th edition.
Elsevier/Saunders: Philadelphia; 2020.

2. Dhingra, P. L., Dhingra, S. Diseases of Ear, Nose and Throat. 8th edition.
India: Elsevier Health; 2021.
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LARENKS KANSERLERI

Prof.Dr. Murat OZTURK!
Dr. Murat KAHVECI*

Larenks kanserleri tim viicut kanserlerinin %3 kadarini olustururken, bas
boyun kanserlerinin ise %30 kadarini olusturmaktadir. Ayni zamanda Ust
solunum vyollarinin en sik rastlanilan kanseridir ve Kulak Burun Bogaz
pratiginde olduk¢a 6nemli bir kanser gurubudur. Ozellikle son 10 yilda
larenks kanseri insidansi 6nemli 6lclide artarak dinyada en sik gorilen
kanserler arasinda 11. sirada kadar ¢ikmustir.

Gorece komplike bir yapisi olan Larenksin kanserlerinin ¢ogu larenksi
doseyen mukozadan kaynaklanmaktadir. Larenks kanserlerinin %90-95
kadari skuamoz hicreli karsinomdur. Daha nadir olarak larenksteki salgi
tikarik bezleri kaynakli adenoid kistik karsinoma, adenokarsinoma,
mukoepidermoid karsinoma, epitel kaynakli verriikdz karsinomlar ve epitel,
yumusak doku, kikirdak kemik kaynakli nadir diger timodrlerde
gorilebilmektedir.

Etiyoloji

Etiyolojide heredite, genetik faktorler, hormonlar, hava kirliligi, asbest, tahta
tozu, komir, cesitli metaller, viral enfeksiyonlar ve diyeti de igceren birgok
multifaktoryel etken disiinilse de larenks kanserlerinin en 6nemli ve kesin

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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etiyolojik faktorleri sigara ve alkol kullanimidir. Sigara otuzun Uzerinde
karsinojenik madde icermektedir. icilen sigara sayisi ve yili ile dogru orantili
riskte artmaktadir. Sigarayl birakmak ya da icmemek larenks kanserlerini
onlemenin en etkili yoludur. Sigaranin alkol ile birlikte kullaniimasi ise
sinerjistik etki gostererek riski 10 kat ve lzerinde artirmaktadir. Sigara alkol
kullanmayan hastalarda larengofarengeal refliiniin etyolojide rol alabilecegi
disinidlmektedir. Sadece sigaraya bagh kanserler glottik bolgeyi etkilerken,
sadece alkole bagl kanserler genellikle supraglottik bélgeyi etkiler. Bu durum
Glkeler arasinda etiyolojiye bagh olarak timoriin goruldiga alt bolgeyi ve
hastaligin primer semptomlarini etkilemektedir. Sigara tiketiminin ciddi
azaldigr gelismis Avrupa (lkelerinde sigaraya bagh tumorler daha az
gorilirken, cogunlukla alkole bagh supraglottik timoérler ilk sirada
gorilmektedir. Ulkemiz gibi maalesef sigara kullaniminin hala yiiksek oldugu
tlkelerde ise glottik timorler daha siktir. Ulkemizde genel olarak glottik
timorler %60-70 oranlari ile en sik, supraglottik %30-40, subglottik timorler
%1-2 orani ile nadir gorilmektedir.

Epidemiyoloji

Hastalar genellikle 50-60 yaslarinda sigara ve alkol kullanan erkeklerdir.
Ancak kadinlar arasinda hastaligin gortlme sikhgi sigara alkol kullanimi ile
giderek artmis, gecmis dekatlarda Erkek/Kadin orani 15-30/1 iken,
glnimiuzde bu oran 5/1 oranlarina kadar ulasmistir. Yine daha genc¢ yaslarda
da larenks kanserlerine rastlanilmaktadir. Benzer etiyoloji nedeniyle Larenks
kanseri bulunan bir hastada ayni anda (senkron) birden fazla karsinom
gorilme orani yaklasik %5’tir. Metakron primer timor ihtimali ise %5-10"dur.
Basta akciger ve bas boyunun diger alanlar eslik eden ya da ileride
gelisebilecek timorler acisindan degerlendirilmelidir.

Larenksin Anatomik Boliimleri

Larenks temelde glottik, supraglottik ve subglottik bolge olmak Ulzere (g
bolime ayrilir. Horizontal planda vokal kordlari iceren yaklasik 1cm’lik bolim
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glottisi olustururken; epiglot, aritenoidler, bant ventrikdlleri iceren stiperior
bolim supraglottisi, krikoid kartilaj ile ¢cevrelenmis inferior kisim subglottisi
olusturmaktadir.

Tibbi Oykii ve Semptomlar

Tum bas boyun kanserlerinde oldugu gibi hastadan ayrintili bir anamnez
alinmahdir. Hem esas sikayetler sorgulanmali hem de eslik eden tibbi
sorunlar, sosyal aliskanlklar (6zellikle sigara ve alkoliin kullanim siresi ve
miktari), ailede kanser o6yklsu ile detayl bir 6zgecmis ve soygecmis
sorgulanmalidir.

Ses kisikhgi, sesin tinisinda degisiklik, disfaji, odinofaji, boyunda sislik,
yansiyan otalji, dispne ve aspirasyon goriilebilen tipik semptomlardir.
Yetiskin hastalarda 2 haftayi gecen ses kisikhgr mutlaka endoskopik larenks
muayenesi gerektirir. Vokal kordlarda meydana gelen kiiclik bir degisiklik
dahi mukozal dalgalanmay! etkileyeceginden erkenden ses kisikligina neden
olacaktir. Bu da glottik timorlerin supraglottik ve subglottik timorlere gore
daha erken semptom vermesini ve taninmasini saglar. Yine hava yolunun en
dar yeri olmasi nedeniyle gorece daha erken nefes darligi gorilebilmektedir.
Genel olarak glottik tiimorlerde ses kisikligi ve nefes darligi daha erken
goriliurken, supraglottik ve subglottik tiimorler daha sessiz seyreder, ses
kisikligi ve nefes darligi daha gec dénemlerde ortaya cikar ve tani gecikmesi
daha siktir. Bogazda giciklanma hissi, odinofaji, otalji, yutma problemleri,
hemoptizi gibi semptomlar supraglottik timoérlerde genelde ilk bulgular
olmaktadir. Nefes darhgi ve stridor subglottik timoérlerin ileri asamalarinda
gorilen tipik bulgulardandir.

Hastalar metastatik lenf noduna bagh boyunda sislik sikayeti ile
basvurabilirler ve bu ilk ve tek semptomda olabilir. Ozellikle supraglottik
bolge lenfatik akim acgisindan zengindir ve bu bélge tiimérlerinin gérece daha
indiferansiye olmalari sebebi ile birlikte hastalarda gizli ya da asikar boyun
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metastazlari daha sik gorilir. Timorin evresinin artmasi ile de boyun lenf
nodu metastazi ve uzak metastaz olasiligi artar.

Fizik Muayene ve Tani

Larenksin birinci basamakta direkt ya da indirekt muayenesi zordur. Larenks
aynasl ile kismen goris saglanabilse de genellikle endoskopik muayene
gerektirir. Hastalarda tam bir bas boyun muayenesi yapilarak hem olasi
metastatik lenf nodlari arastirilmali, hem eslik edebilecek ya da hastadaki
semptomlari aciklayabilecek diger hastalik ve tiimorlere ait bulgular detayl
degerlendirilmelidir. Poliklinik sartlarinda yapilan rijid ya da fleksibl
endoskoplar ile muayene cogu hastada larengeal timorin gorilmesini
saglar. 2 haftadan uzun sikayetleri olan, ileri yash ya da yogun sigara alkol
tiketen hastalarda larengeal endoskopik muayene icin hasta mutlaka
yonlendirilmelidir.

Radyolojik goriuntilemeler kesin tanidan c¢ok timorin yayiliminin ve
evresinin ortaya konulabilmesi igin ¢ogu hastada gereklidir. Hangi ydontemin
tercih edilecegi ise konunun uzmani tarafindan timor ve hastaya ait faktorler
gozetilerek kararlastirilir.

Larenks kanserinin kesin tanisi lokal ya da genel anestezi altinda transoral
yolla alinan biyopsinin patolojik incelenmesi ile konulmaktadir. Hem tani hem
de timorin yayginhginin degerlendirildigi bu islemin olabildigince hastanin
ileri tedavisini saglayacak kurumlarda yapilmasi idealdir.

Siniflama

Larenks kanserlerinde AJCC'nin TNM evreleme sistemi kullanilir. Alt bolgelere
gore farkliliklar gosteren bu sistem timoriin yayildigi alt bolgeleri, bulgular
ve radyolojik incelemeleri degerlendirerek hastalari evreler. Tedavi se¢cimi ve
hastanin prognoztik bilgisi icin evrelemeler 6nem arzetmektedir.
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Ayirici Tani

Kronik larenijit, laringofaringeal reflii, benign timor ve lezyonlar, tiberkiiloz
ve sifiliz gibi enfeksiydz hastaliklar, vokal kord paralizileri ve travmalari,
sistemik hastaliklarin larengeal tutulumu gibi durumlar ayirici tanida yer
almaktadir. Anamnez ve Fizik muayene bulgulari, endoskopi bulgulari,
radyolojik ve patolojik degerlendirmeler ile hastalarin ayici tanilari yapilir.

Tedavi

Larenks kanserlerinde tedavi se¢imi hastaya, timore, kurumun imkanlarina
gore bircok faktor degerlendirilerek miimkiin oldugunda multidisipliner
olarak yapilir. Temel tedavi yontemleri Cerrahi yaklasimlar, Radyoterapi veya
Kemoradyoterapi’dir. Tarihsel gelisimle birlikte cerrahi tedaviler ana tedavi
modalitesini olustururken, 6zellikle erken evrelerde iyi hasta se¢imi ile RT ile
de ylksek basarilar saglanabilmektedir. Erken evrelerde genellikle tek tedavi
modalitesi yeterli olurken, ileri asamalarda siklikla kombine tedaviler
gerekmektedir.

Ginlimuzde 6zellikle erken evrelerde daha sik olmak tizere sik kullanilan ve
daha ideal cerrahi yaklasim lazer destegi ile transoral olarak larengeal
tiimorlerin gikarilmasidir. TUmorin yayginhigina gore agik cerrahi ile parsiyel
ya da total larenjektomiler yapilabilmektedir. Parsiyel cerrahilerde yutma ve
ses fonksiyonu korunurken, total larenjektomide ise yutma korunurken ses
kaybedilir ve hastada solunum icin kalici bir trakeostomaya ihtiya¢ duyulur.
Fakat artifisyal larenks, 6zefagial konusma, trakeo6zefagial fistil acilmasi ve
ses protezi kullanimi gibi yontemlerle hastalarin tekrar konusabilmesi
saglanmaktadir.

Hastalara uygulanacak cerrahi yontemin, RT veya KT’'nin kararlastiriimasi
tecrlibe isteyen, bircok faktoriin degerlendirilmesini gerektiren énemli bir
slrectir. Bu nedenle olabildigince uzmanlasmis, gerekli imkanlara ve iyi
iletisime sahip merkezlerde tedavilerin planlanmasi daha dogrudur.
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Prognoz

Glottik larenks kanserleri erken tani sansi, disiik lenfatik dolagima sahip
olmasi nedeniyle iyi prognozludur. Sag kalim oranlari evre 1’de %95-100’lere
ulasabilirken, evre 4’te %50 ve asagisina diisebilmektedir.

Supraglottik ve subglottik larenks kanserleri ise hem gec tani almalari hem
erken lenfatik metastaz yapmalari hem de daha agresif timor tipleri
nedeniyle daha kotl prognozludur. Sag kalim oranlari evre 1'de %75-80 iken
evre 4’'te %35’e kadar diismektedir.

Larenks kanserlerinde erken tani hem 5 yillik sag kalim hem de hayat kalitesi
acisindan oldukca 6nemlidir. 2 haftadan uzun siiren tiim ses kisikligi sikayeti
olan hastalarin endoskopik muayenenin vyapilabilecegi bir merkeze
muhakkak yonlendirilmesi gerekmektedir. Sigara ve alkoliin etyolojide
onemli bir rol aldigi g6z 6nine alinarak koruyucu hekimlik kapsaminda
hastalari veya heniliz hasta olmamis bireyleri sigara ve alkolin etkileri
konusunda bilgilendirmek énemlidir.

Kaynaklar
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ORAL KAVITENIN PREMALIGN HASTALIKLARI
VE KANSERLERI

Dr.Ogr.Uyesi Atilay YAYLACI*
Dr. Emine Beyza TUNCER ORAL!

Oral kavite, dudaklarda baslayip faucial arkin 6n yizeyinde biten Ust
solunum-sindirim yolunun girisini olusturan bolgedir. Alt ve Ust dudak
mukozasi, yanak mukozasi, disetleri ve disler (Ust ve alt dis arkuslari), sert
damak, dil 6n bolim, agiz tabani ve retromolar trigon bolgelerini icerir. Oral
kavite kanserleri diinya ¢apinda en sik gérilen altinci kanserdir. Agiz boslugu
surekli olarak solunan ve alinan kanserojenlere maruz kalmaktadir ve bu
sebeple bas ve boyun bdlgesindeki malign epitelyal neoplazmlarin en ¢ok
gorildiagi bolgedir.

ORAL PREMALIGN LEZYONLAR (POTENSIYEL MALIGN HASTALIKLAR)

Oral premalign lezyonlar, agiz mukozasinda malign transformasyon riski
taslyan anormal hiicresel degisikliklerle karakterizedir. Bu lezyonlarin erken
evrede tani ve tedavisi oral kavite kanserlerinin gelisimi dnlenebilir. Oral
premalign lezyonlar cesitli tirlerde siniflandirilir:

Lokoplaki: Agiz mukozasinda beyaz plak seklinde gorilen lezyonlar.

Eritroplaki: Agiz mukozasinda kirmizi, kadifemsi lezyonlar.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Oral submukéz fibrozis: Agiz mukozasinda kollajen birikimi ve skar
dokusu olusumui ile karakterize lezyon.

Aktinik keilit: Dudak mukozasinda glinese maruz kalma sonucu gelisen
dudaklarda kuruluk, catlaklar, pullanma ve kabuklanma ile
karakterizedir.

Liken planus: Kronik inflamatuar bir hastalik olup agiz mukozasinda
beyaz, dantel benzeri plaklarla kendini gosterir.

Atrofik glossit: Plummer-Winson sendromu
Tersiyer sifiliz lezyonlari

Kronik mantar lezyonlari

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Oral premalign lezyonlarin gelisiminde cesitli risk faktorleri rol oynar:

Titdan Kullanima: Sigara, puro, pipo ve titln ¢igneme aliskanliklari, oral
premalign lezyonlarin en 6nemli risk faktorlerindendir.

Alkol Tiketimi: Yiksek miktarda alkol tiiketimi, 6zellikle titlin kullanimi
ile birlikte, premalign lezyonlarin gelisme riskini artirir.

Betel Findig1 Gigneme: Ozellikle Asya toplumlarinda yaygindir ve oral
submukéz fibrozis gelisimine yol agabilir.

Gines Isigi: Uzun siire glinese maruz kalma, dudaklarda aktinik keilit

gelisimine neden olabilir.

Patofizyoloji

Oral premalign lezyonlar, hiicresel dlizeyde anormal proliferasyon,
diferansiyasyon ve apoptoz siireglerinin bozulmasi ile iliskilidir. DNA hasari,
onkogenlerin aktivasyonu ve timor baskilayici genlerin inaktivasyonu,
premalign lezyonlarin malign transformasyon riskini artirir.
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Oral I6koplaki

Oral l6koplaki, en yaygin oral premalign lezyondur. Oral l6koplaki, klinik
olarak tanimlanan bir terim olup, herhangi bir histopatolojik tanidan bagimsiz
olarak agiz mukozasinda beyaz yama ve plaklarin varligina isaret eder.
Lokoplaki, oral mukozanin skuaméz epitelyumunda displazi veya kanser
oncesi degisikliklerle iliskilidir. Histopatolojik olarak, 16koplaki lezyonlarinda
hiperkeratoz, akantoz ve bazal hiicre hiperplazisi gibi degisiklikler
gozlenebilir. Displastik degisiklikler, malign transformasyon riskini belirler.
Oral I6koplaki, sigara, bidi ve pipo gibi tim titin kullanimi formlari ile glgli
bir sekilde iliskilidir. Diger sinerijistik risk faktorleri arasinda alkol tiiketimi,
kronik irritasyon (dis protezleri, dis kenarlari veya diger mekanik travmalar)
bulunur. Lezyon genellikle agrisizdir ancak irritasyon veya travmaya bagli
olarak agrili hale gelebilir. Oral I6koplaki igin yillik kanser donlisiim orani %1
ila %3 arasindadir.

Lokoplaki tanisinda altin standart, lezyondan biyopsi alinarak histopatolojik
incelemesi ve displazi derecesinin belirlenmesidir. Kigik lezyonlar
durumunda eksizyonel biyopsi 6nerilirken, biyik lezyonlarda, komsu saglikli
dokuyu da iceren insizyonel biyopsi histopatolojik inceleme igin alinir.

Oral premalign lezyonlarin tedavisi, lezyonun tipi, buyiklGga, lokalizasyonu
ve malign transformasyon riski gibi faktorlere bagl olarak degisir. Tedavi tim
katkida bulunan risk faktorlerinin ortadan kaldiriimasini (ttiin ve alkoliin
birakilmasi), agiz hijyeninin saglanmasi, HPV asisi) ve lezyon bdlgesinin
diizenli aralklarla izlenmesi icerir. Orta ila siddetli displaziye sahip lezyonlar
durumunda, cerrahi eksizyon veya lazer cerrahisi tercih edilir (6zellikle lezyon
dilin ventral ve lateral kenarlarinda, yumusak damakta, agiz tabaninda
bulunuyorsa). Diger anatomik bdlgelerdeki lezyonlar icin yakin gézetim ve
takip onerilir. Tedavide ayrica fotodinamik terapi, interferon, retinoidler ve
diger antineoplastik ajanlar da kullaniimaktadir.
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Oral Eritroplaki

Oral eritroplaki, agiz mukozasinda kirmizi, kadifemsi, diiz veya hafif kabarik
lezyonlari tanimlar. Eritroplaki, diger oral premalign lezyonlardan daha
nadirdir ancak malign transformasyon riski en yliksek olanidir (yaklasik %30-
50). Etiyoloji ve risk faktorleri I6koplaki ile aynidir. Lezyonlar genellikle
asemptomatiktir, ancak bazi hastalarda yanma, agri veya rahatsizlik hissi
olabilir.  Eritroplakinin  tanisi, lezyondan alinan biyopsi Orneginin
histopatolojik olarak incelenmesi, displazi veya malign degisikliklerin
derecesini belirler. Eritroplaki, genellikle siddetli displazi veya karsinoma in
situile iliskilidir. Eritroplaki lezyonlarinin cerrahi olarak genisge ¢ikarilmasi en
etkili tedavi ydontemidir.

ORAL KAVITE KANSERLERI

Oral kavite kanserleri bas ve boyun kanserlerinin en yaygin tirlerinden
biridir. Oral kavite kanserleri diinya ¢capinda en sik goriilen altinci kanserdir.
insidansi azalan sigara aliskanhgina bagli olarak diisme egilimindedir.
Erkeklerde kadinlara oranla daha sik gorilir ve ¢ogunlukla 50 yas Usti
bireylerde teshis edilir. Oral kavite kanseri, ¢igneme, konusma, tat alma,
yutma ve oral kompetans ve kozmetik agidan sorunlar olusturdugu igin
hastanin hayat kalitesi Uzerinde olduk¢a olumsuz bir etkiye sahiptir. Bu
nedenle tedavinin hedefleri yalnizca hastanin onkolojik iyilesmesiyle sinirli
kalmamali, ayni zamanda islev, kozmetik ve yasam kalitesinin restorasyonu
saglanmalidir.

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Oral kavite kanserlerinin gelisiminde bir dizi risk faktori rol oynar:

Titin Kullanimi: Sigara, puro, pipo ve titln cigneme, oral kavite
kanserlerinin en 6nemli risk faktorlerindendir.

Alkol Tiiketimi: YUksek miktarda alkol tiketimi, oOzellikle tatlin

kullanimiyla birlikte, oral kavite kanserleri riskini artirir.
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Giines Isigi: Dudak kanserleri icin dnemli bir risk faktoradir
Kotii Agiz Hijyeni: Kot agiz hijyeni ve diseti hastaliklar

Beslenme ve Diyet: Dlsiik meyve ve sebze tiiketimi, vitamin ve mineral
eksiklikleri

Genetik

Patofizyoloji

Kanser gelisimi, genetik ve cevresel faktorlerin etkilesimiyle baslar. Titln ve
alkol gibi karsinojenlere uzun siire maruz kalma, DNA hasarina ve hiicre
donglsiinin kontrolsiiz bir sekilde proliferasyonuna yol acar. Kanser
ilerledikce, invazyon ve metastaz potansiyeli artar, bu da hastaligin tedavisini
zorlastirir.

Klinik Belirtiler

Literatlirde saglanan verilere gore, oral kavite kanserlerinin en ¢ok etkilenen
bolge dil olup, bunu gingiva, yanak mukozasi ve agiz tabani izlemektedir.
Klinik bulgular:

o Agri: Ozellikle yemek yerken veya yutarken agri olabilir.

o Ulserler ve kitleler: Agiz icinde iyilesmeyen vyaralar, sislikler veya
sertlesmis bolgeler.

e Kanama: Agizdan spontan kanama veya travma sonrasi kolay
kanama.

o Dis Problemleri: Dislerde gevseme veya yer degistirme, dnceden
sorunsuz kullanilan dis protezi oturmamasi.

o Disfaji

e Trismus

o Agiz kokusu

o Kilo kaybi
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Tani

Oral kavite kanserlerinin tanisinda dis hekimligi veya tibbi birinci basamak
saglik hizmeti saglayicilari veya hatta hastalar tarafindan genellikle kolayca
gorilebilir. Fakat yine de diger benign lezyonlarla karistirilabilecegi igin
tanida gecikmeler yasanmaktadir. Agiz boslugundaki herhangi bir agrili Glser
veya kitle, bir-iki hafta icinde iyilesmezse sitpheli kabul edilmelidir. Bu
hastalarda agiz boslugunun ve boynun detayli muayenesi yapilmali ve kitleler
palpe edilerek yapisi ve yayginligi degerlendirilmelidir. ileri yas dis protezi
kullanan hastalarda protezler ¢ikarililarak muayene yapilmalhdir. Hastanin
boyunda palpe edilen sert, mobil olmayan, cilde fikse bir kitle genellikle
metastaztatik servikal lenf nodu temsil eder. Tani i¢in lezyondan insizyonel
biyopsi alinarak histopatolojik incelemesi yapilir.

Patoloji

Oral kavite kanserlerinin %90’dan fazlasinin yassi epitel hiicreli karsinomdur
(YEHK). Takirik bezi karsinomlari, sarkomlar, lenfomalar, mukozal
melanomlar ve sinir kilifi timorleri daha az rastlanan patolojilerdir. Sadece
sert damakta YEHK goreceli olarak daha enderdir ve minor tikrik bezleri
kokenli adenoid kistik karsinom daha sik gordlir. Tipik olarak bir mukozal
Ulser ile ortaya c¢ikan YEHK'nin aksine, minoér tiikirik bezi timorleri,
plrizsliz, normal gérinen bir mukozal 6rti ile submukozal lezyonlar olarak
ortaya cikabilir. Ayrica sert damak oral malign melanomlarin en sik gérildigu
bolgedir.

Tedavi Yontemleri

Hastalarda klinik ve fiziksel muayeneye dayall titiz bir evreleme yapmak ¢ok
onemlidir. Bolgesel hastalik degerlendirmesi icin bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans gorintiileme kullanilmaktadir. Oral kavite kanserlerinin
tedavisi, tiimorin evresi, lokalizasyonu, hastanin genel saghk durumu ve
diger faktorlere bagh olarak degisir. Glinlimizde tedavinin ana basamagi
cerrahi rezeksiyon olup, bunu radyoterapi veya kemoterapi takip eder.
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Olusan defekt onarimi igin deri grefti ile baslayip mikrodamarli serbest flebe
kadar ilerleyen rekonstriiktif yontemler uygulanir. Ayrica, boyun lenf
nodlarinin durumu, oral YEHK'de en 6nemli prognostik degere sahiptir. Bu
nedenle, glnimiizde servikal lenf nodu metastazi icin yaygin olarak
kullanilan ve kabul edilen tedavi yontemi boyun diseksiyonudur.

Prognoz

Oral kavite kanserlerinin prognozu, erken tani ve tedavi ile 6nemli 6l¢lide
ivilestirilebilir. Ancak, hastalik siklikla ileri evrelerde teshis edildiginden,
prognoz genellikle kotlidir. Bes yillik sagkalim oranlari, timorin evresi,
lokalizasyonu, histolojik 6zellikleri ve hastanin genel saglk durumu gibi
faktorlere bagli olarak degisir.

OROFARENKS KANSERLERI

Orofarenks kanserleri, bas ve boyun kanserlerinin énemli bir alt grubunu
olusturan maligniteler olup, dil kokl, bademcikler, yumusak damak ve
farenksin arka duvari gibi orofarenks bélgesinde yerlesirler. Orofarenks
kanserleri, bélgenin konusma, yutma ve nefes alma islevinde oynadigi kilit rol
nedeniyle tanisal ve terapétik bir zorluk teskil eder. Orofarenks kanserlerinin
insidansi, 6zellikle gelismis Ulkelerde artmaktadir. HPV ile iliskili kanserlerin
artisi, bu trendin ana nedenidir. Erkekler, kadinlara gére daha yiiksek risk
altindadir ve en sik 50-70 yas araliginda gorilir. Oral kavite kanseri, ¢cigneme,
konusma, tat alma, yutma ve oral kompetans gibi temel islevler Gzerinde
onemli oral kavite kanserlerine kiyasla daha fazla sorunlar olusturur. Bu
durum, hastalarin hayat kalitesi Gizerinde oldukc¢a olumsuz bir etkiye sahiptir.
Tedavide hedef onkolojik iyilesme ile beraber hastanin solunum, yutma
konusma ve gibi temel islevlerini yeniden kazanmasini saglamak ve kozmetik
restorasyondur.

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Orofarenks kanserlerinin gelisiminde 6nemli risk faktori sunlardir:
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Titiin Kullanimi: Orofarenks kanserleri igin glicll bir risk faktortdur.

Alkol Tiiketimi: Asiri alkol tiiketimi, titlin kullanimi ile sinerjistik etki
gostererek riski artirir.

HPV Enfeksiyonu: HPV, Ozellikle HPV-16 tipi, orofarenks kanserlerinin
onemli bir nedeni olarak kabul edilir. Orofarenks kanserli hastalarin
%72'sinde (6zellikle tonsil karsinomunda) HPV varligi 6nplandadir.
Multiple seks partneri, oral seks ve marijuana kullanimi enfestasyonu
arttirmaktadir. HPV pozitif orofarenks kanserleri, HPV negatif olanlardan
farkl klinik ve biyolojik 6zelliklere sahiptir. Daha geng yaslarda ve sigara
icmeyen bireylerdeki orofarenks kanseri gelisiminden sorumludur.

Patoloji

Kanserleri %75-85 yassi epitel hiicreli karsinomdur, bunu lenfoma (%10-15)
ve diger patolojiler (%5) takip eder.

Klinik

Tonsiller bolge ve dil kéki en sik kanserlerin gorildigi bolgelerdir.
Orofarenks kanserleri genellikle ileri evrelerde tani alir glinkii erken dénemde
beliryeci semptomlar gostermezler. Bu sebeple boyna lenfoid metastaz
gelistigini gosteren boyunda kitle ile prezentasyon bu bolge tlimorlerinde sik
gozlenir ve en sik goriilen sikayettir. Diger belirtiler sunlari igerebilir:

e Bogaz agrisi

e Yutma gliclGgi (disfaji)

e Kulak agrisi (otalji)

e Agizicinde kitle veya yara

o Ses kisiklig

Tani ve Tedavi

Orofarenks kanserlerinin tanisi, detayh bir anamnez ve fizik muayene ile
baslar. Taniyi dogrulamak ve evrelemek icin detayl bir fizik muayene ve
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endoskopik baki, goriintileme teknikleri ve lezyondan alinan biyopsi

orneginin histopatolojik incelemesi izler.

Orofarenks kanserlerinin tedavi yaklasimlari, timoriin evresine, hastanin

genel saglk durumuna ve timorin HPV durumuna bagh olarak degisir.

Tedavi se¢enekleri sunlari igerir:

Cerrahi: Erken evre timorlerde cerrahi rezeksiyon tercih edilir.
Transoral robotik cerrahi (TORS) gibi minimal invaziv cerrahi teknikler
de kullaniimaktadir.

Radyoterapi: Hem primer tedavi olarak hem de cerrahi sonrasi
adjuvan tedavi olarak kullantlir.

Kemoterapi: ileri evre timérlerde radyoterapi ile birlikte kullanilir.

Prognostik Faktorler

Orofarenks kanserlerinde prognostik faktorler sunlardir:

HPV Durumu: HPV pozitif YEHK'ler, HPV negatif YEHK'lere gére daha
iyi prognoza sahiptir.

Tiimor Evresi: Erken evrelerde tani konan hastalar, daha iyi prognoza
sahiptir.

Tiimor Yerlesimi: Dil koki kanserleri en kotli prognoza sahiptir.
Lenf Nodu Durumu: Boyun lenf nodu metastazlari, prognozu oldukca
olumsuz etkiler.

Histopatolojisi: YEH kanserler disindaki kanserlerde prognoz daha
iyidir.

HiPOFARENKS KANSERLERI

Hipofarenks, farenks sisteminin alt kisminda, laringofarenks olarak da bilinen

ve Ozofagus ile larenks arasinda yer alan bolgedir. Hipofarenks, hyoidden

(ustte) servikal 6zofagus ile bitisik oldugu krikoidin alt sinirina uzanan

laringeal gercevenin arkasinda ve lateralinde yer alir. YEHK (%95) bu bolge

.25.



kanserlerinin en sik patolojik tipidir. Tltlin kullanimi ve alkol tiiketimi en
onemli risk faktorleridir. Alkol kullanimini ile en iligkili bas boyun kanseridir.

Hipofarenks kanserleri genellikle ge¢ evrelerde tani alir ¢unki erken
donemde belirgin semptomlar gdstermezler. Belirtiler sunlari icerebilir:

Bogazda kitle veya yabanci cisim hissi (En sik belirti ve bulgu)
e Yutma gliclGgl (disfaji)

o Kulak agrisi

e Ses kisiklig

e Kilo kaybi

Tumorin cerrahi olarak cikarilmasi, erken evrelerde ve uygun hastalarda
birincil tedavi yontemidir. Radyoterapi cerrahi sonrasi adjuvan tedavi olarak
veya cerrahiye uygun olmayan hastalarda primer tedavi olarak kullanilir. ileri
evre timorlerde radyoterapi ile birlikte kemoterapi de kullanilir.

Kaynaklar

1. Cummings, C.W., Haughey, H., Regan, T., Harker, L. and Flint, P.
Cummings Otolaryngology: Head and Neck Surgery. 7th edition.
Elsevier/Saunders: Philadelphia; 2020.

2. National Comprehensive Cancer Network. "NCCN Clinical Practice
Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) Head and Neck Cancers.":
2021.

3. Turk KBB ve BBC Dernegi. Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi
Uzmanlik Egitimi: Kaynak Kitap. 1-2. istanbul: Logos Yayincilik; 2018-
2019.
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NAZOFARENKS KANSERLERI

Prof.Dr. Murat OZTURK!
Dr. Bekir Cem OZCAN*

Nazofarenks Kanserleri Bas-Boyun bolgesinin agresif seyredebilen malign bir
timorudir ve genellikle Rosenmiller Fossa’dan kaynaklanmakla beraber
nazofarenks mukozasinin epitel hiicrelerinden koken alir. Nazofarenks
kanserleri diger kanser tiirlerine gore epidemiyolojik Ozelliklerinin daha
spesifik olmasi ile farkhlk gosterir. Tanida gecikme sik olabilmektedir ve
hastalar ileri evrelerde tani alabilmektedir.

Siniflandiriimasi

Histolojik olarak Nazofarenks Kanserleri Diinya Saglk Orgiitii’ne gore 3 farkl
kategoride siniflandirilir.

1. Keratinize yassi epitel hiicreli karsinom (WHO tip I)
2. Non-keratinize diferansiye yassi epitel hiicreli karsinom (WHO tip Il)
3. Non-keratinize un-diferansiye yassi epitel hiicreli karsinom (WHO tip

Epidemiyoloji

e Diinyada’da en sik Non-Keratinize Undifferensiye tip (Tip 3)
gorilmektedir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Non-keratinize tipler endemik bolgelerde daha siktir, EBV ile daha
ylksek iliski gosterir. Erkeklerde kadinlara gbére 3 kat daha fazla
gorilmektedir

En yliksek insidans Cin ve Singapur’da gosterilmistir.

40-60 yas arasinda daha cok gorilmekle birlikte geng hastalarda da
rastlanilabilmektedir.

Etyoloji

Gelismesindeki esas faktorlerin EBV, genetik yatkinlik ve cevresel faktorler

oldugu distunilmektedir ve multifaktoryel olabilmektedir. Endemik olmayan

bolgelerde sigara ve alkol kullanimi diger alanlar kadar olmasa da riski

artirabilmektedir.

En yaygin cevresel faktor diyet olarak belirlenmis. Yiksek oranda
nitrozamin igeren; ylksek tuzlu balik, yumurta ve sebze tiketimi NFC
ile iliskili bulunmus.

EBV Diinya’da yaygin olarak gorilen bir virlistiir. Duyarl kisilerde
onkogenezi provoke etmekte ve kolaylastirmaktadir.

Tarama ve Takip

EBV antijenleri, DNA, EBV’e karsi gelisen antikorlar sik gorilen bolgelerde

tarama i¢in kullanilabilmektedir.

Klinik Prezentasyon

En sik klinik prezentasyon (hastalarin %601) lenf nodu metastazina
bagh olarak boyunda sisliktir. Genellikle ilk olarak retrofarengeal lenf
nodlari tutulur. Ardindan hastalik lateral boyun kompartmanlarina
yayilir ve genellikle Ust grup lenf nodlarini tutar.

Diger en sik sikayetler ise tlkriige kan bulasi ve kanli balgamdir.
Burun kanamasi lokasyon itibariyle cok sik goriilmez.

Diger bir sik semptom Efflizyonlu Otitis Media’ya sekonder ileti tipi
isitme azhigidir. ileri yasta yeni gelisen tek tarafli orta kulak efiizyon
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enfeksiyonlarinda, iletim tipi kayiplarda nazofarenks kanseri akilda
tutulmahdir.

e Burun tikanikhigi ve tek tarafl Tinnitus diger gorulen sikayetlerdendir.

e Persistan bas agrisi ve kranial sinir paralizileri kafa tabani tutulumunu
disianddrdr.

o Kulak agrisi (Otalji), ses kisikligi ve ses degisiklikleri, disfaji, odinofaji,
gorme degisiklikleri, rinore de mevcut yakinmalar néral tutulum veya
kafa tabani tutulumunu duslindirebilir.

e Ensik tutulan kranial sinirler 5.6.9.10.12 kranial sinirlerdir.

Bulgular

e Nazal endoskopik muayenede malign hastalik tiim postnazal alani
kaplayabilen egzofitik kitle lezyon seklinde ortaya cikabilir.

e Boyun metastazlarina bagl olarak lateral boyunda ve supraklavikuler
alanda sislikler gorulebilir ve palpe edilebilir.

Tani ve Goriintlileme

e NFC tanisi icin gold standart nazofarenks biyopsisi ile histopatolojik
konfirmasyondur.

e Lokal anestezi altinda, rijid endoskopi ile transnazal biyopsi alinarak
tani konulmaktadir.

e Goriuntilemelerde mevcut hastaligin lokal veya uzak yayilimi
degerlendirilir.

Evreleme (TNM)
TNM evreleme sistemi kullaniimaktadir. T1 asamasi genellikle nazofarenkse
sinirh bir lezyonu tanimlarken, orbita ya da kraniyal yapilarin tutulumu T4

tumora refere etmektedir.

N evresi boyun lenf nodu tutulumunu, M ise uzak metastaz durumunu
evreler.
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Tedavi

Tedavi karari, kulak burun bogaz ve bas-boyun cerrahi, radyasyon onkolog,
medikal onkolog, patolog, radyolog, niikleer tip uzmani ve gereginde diger
katilimcilar ile multidisipliner olarak verilmelidir. Bélgenin cerrahi olarak
ulasiminin glic olmasi, ciddi morbiditeler icerebilmesi nedeni ile cerrahi disi
tedaviler cogunlukla tercih edilmektedir.

Radyoterapi

e Genel olarak, evre | ve I NFC'li hastalar sadece radyoterapi ile tedavi
edilirken, evre Il ve evre IV hastalar, es zamanli kemoterapi ve
radyoterapi ile tedavi edilir.

e Temel yan etki olarak mukozit ve kserostomi gorulir.

e Diger yan etkiler; sinlzit, kanh burun akintisi, effiizyonlu otitis media,
sensorindral isitme kaybi

e Trismus; kafa tabani tutulumu nedeniyle tedavi gorenlerde daha
siddetlidir ve ge¢ dénemde ortaya cikabilir.

Kemoterapi

e Es zamanh kemoterapi rejimi genelde Sisplatin ve 5-Florourasil
icermekte olup ileri evre hastalarda daha iyi lokal ve rejionel kontrol
saglamaktadir.

e Ancak erken ve geg toksisite riski artar.

Cerrahi

RT ile yanit alinamayan ya da nlks vakalarda cerrahi olarak
nazofarenjektomiler yapilabilmektedir. Bolge yerlesimi ve ¢evre komsuluklari
nedeniyle cerrahi acidan oldukga zorlu bir alandir. Endoskopik, robotik, acik
cerrahi yaklasimlar uygulanabilmektedir.
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Prognoz

Erken evre hastalarda 5 yillik sagkalim %80’in Ustiindedir. ileri evrede
%50’lere disebilmektedir.

Kaynaklar

1. Rosen, C. A. Bailey's Head and Neck Surgery: Otolaryngology. 6th Edition.
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2022.

2. Amin M, Edge S, Greene F. AJCC cancer staging manual. Eighth ed. New
York: Springer; 2017.

3. Turk KBB ve BBC Dernegi. Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi
Uzmanlik Egitimi: Kaynak Kitap. 1-2. istanbul: Logos Yayincilik; 2018-
2019.

4. Shah J., Patel S., Singh B., Wong R. Jatin Shah's Head and Neck Surgery
and Oncology. 5th edition. New York: Elsevier; 2020.

5. Cummings, C.W., Haughey, H., Regan, T., Harker, L. and Flint, P.
Cummings Otolaryngology: Head and Neck Surgery. 7th edition.
Elsevier/Saunders: Philadelphia; 2020.

6. Sinha S, Winters R, Gajra A. Nasopharyngeal Cancer. In: StatPearls.

Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024.
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BAS BOYUNUN DIiGER KANSERLERI
TUOMORLERI

Prof.Dr. Murat OZTURK!
Dr. Bekir Cem OZCAN*

PARANAZAL SiNUS MALIGNITELERI

Paranazal sinlis maligniteleri gérece nadirdir fakat rinosinizit gibi sik gérilen
hastaliklarin ayirici tanisinda ya da etyolojisinde yer alabilir. Genellikle sinsi
bir sekilde ilerler tani cogu zaman gecikir, ileri evrelerde konulur.

Epidemiyoloji

e Tim bas boyun kanserlerinin %5’inden azdir.

o Erkeklerde 2 kat daha fazla goriilmektedir.

e  PNS’nin %50-70'i Maksiller siniis, %15-30 primer nazal kavite (Lateral
nazal duvar ve Nazal septum), %10-20si Etmoid sinls kaynaklidir.
Sfenoid ve Frontal siniiste ¢ok nadirdir.

e Lenf nodu tutulumu %10’dan azdir.

Histopatoloji

e WHQ'ya gore 40’dan fazla histolojik alt tipi mevcuttur.
e Skuamoz hicre karsinomu (SCC): en sik gorilen sinonazal
malignitedir. Etyoloji multifaktoryeldir, sigara ve alkoliin etkisi diger

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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alanlara kiyasla azdir. Kimyasallara maruziyet baska 6nemli bir neden
olabilmektedir, sanayi tesislerinde calisanlarda adenokarsinom ve
diger tipler gelisebilmektedir.

Semptomlar ve Bulgular

Tedavi

Nazal obstriiksiyon tek tarafli (En sik), bazen bilateral

Lokalize agr

Epistaksis (Genellikle tek tarafli)

Burun akintisi

Epifora (Lakrimal kanalin obstriksiyonu veya infiltrasyonu nedeniyle)
Damakta lezyon

Diplopi (Orbital apeks veya Kaverno6z sinils tutulumu nedeniyle)
Yiizde uyusma (Maksiller ve Mandibular sinirlerin tutulumu ile)
Gormede azalma, propitoz (Orbita tutulumu sebebiyle)
Boyunda kitle,

Trismus (Pterygoid kaslara ilerleme nedeniyle)

isitme kaybi (Ostaki tiipiine uzanim nedeniyle)

Kranial sinir paralizileri (Kafa tabani tutulumu sebebiyle)

Paranazal Sinislerin orbita ve beyine yakinligi sebebiyle, bu bélgede
meydana gelen malign timorler icin 6n planda Radyoterapi
distnidlmez.

Bu nedenle uygun endikasyonlarda cerrahi tedavi optimal tedavi
yontemidir. Tecrlibe ve iyi ekipman gerektiren 6zellikli cerrahilerdir.
Adjuvan tedaviler eklenebilmektedir.

BAS-BOYUN CiLDi TUMORLERI

Bas Boyun cildi maligniteleri non-melanom cilt maligniteleri ve
melanomlar olmak lzere temel olarak iki grupta incelenebilir.
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Non-Melanom cilt kanserleri; Bazal htcreli karsinom, Skuamoéz
hticreli karsinom, Merkel hicreli karsinom, sarkomlar ve cilt eki
tiimorleri olarak sayilabilir.

Cogu kutantz maligniteler, ylzey lezyonlari olarak ortaya cikar.
Ancak adneksiyal timorler tipik olarak subepitelyal lezyonlar olarak
ortaya cikarlar.

Non-Melanom Cilt Maligniteleri

Cilt, insan viicudundaki en bliylk organdir. Bu nedenle cilt timorleri,
insanda en sik gorilen timorlerdir.

Tuim cilt malignitelerinin yaklasik %70 ila %80'i Bazal hiicreli
karsinomlardir (BHK).

%15 kadari ise SCC'lerdir.

Geriye kalan %5'lik oran oncelikle melanom ve diger nadir
malignitelerdir.

BHK 'nin klinik davranisi SCC'ninkinden farklidir.

BHK, metastaz icin dusilk bir egilime sahip yerel olarak agresiftir;
SCC, perintral invazyon ve bdlgesel metastaz potansiyeli ile
karakterize agresif biyolojik davranis gosterebilir

Risk Faktorleri

Acik tenli kisilerde, geng yasta meydana gelen asiri ve/veya kiimilatif
glines 151g1na maruz kalma, cilt kanseri patogenezine katkida bulunur.
Glnes 1sigindaki UV-A,B 1sinlari, DNA hasari yoluyla onkogenezi
tesvik eder.

Aile Oykisli olmasi ve bazi genetik sendromlar (Xeroderma
pigmentosum gibi) riski arttirmaktadir.

Semptomlar

Giderek buylyen ve gecmeyen yara 6nemli bir erken basvuru
semptomu olabilmektedir.
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e C(Ciltte tlser, nodl, makilopaptler gorinimli lezyon, kitle seklinde
gorilebilir.

e Uzun zamandir olan lezyonlarin sekil ve renk degistirmesi ya da
bliyiimesi malignlesmeyi distindliirmelidir.

Tani

Lezyona gore biyopsiler ile tani konulmaktadir.

Tedavi

o Yeterli cerrahi sinir konularak yapilan eksizyonlar temel tedavi
yontemidir. Olusan defektin boyutuna ve yerlesimine gore
fonksiyonel ve estetik rekonstriksiyon yapilmasi gerekmektedir.
Basit greftlerden ileri serbest fleplere kadar rekonstriksiyon
yontemlerinin kullanilmasi gerekebilir.

e Boyuna yayilllm gorece az oldugu icin cogu hastada boyunda
metastaz olmadigi siirece boyun diseksiyonu gerekmemektedir. ileri
evrelerde ise proflaktik diseksiyonlar yapilabilir.

e Uygun hasta ve timorlerde radyoterapi ve kemoterapi de
kullanilmaktadir.

Bazal Hiicreli Karsinom

e insanlarda en sik goériilen timérddr.

e Bazal hiicreli karsinomlarin yaklasik %80'i bas ve boyun bdlgesinde
goraldr,

e Bas boyun bolgesinde en sik olarak burunda gorulir.

e Epidermisin bazal progenitor hiicrelerinden kaynaklanir.

e Biiylk lezyonu olan hastalar disinda nadiren metastaz yapar.

e Biliyime paternlerine gore, yilzeysel yayilan, infiltratif, nodiler,
morfeaform ve metatipik olmak Gzere cesitli alt tiplere ayrilir.

e Morfeaform ve metatipik alt tipleri daha agresiftir.
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Skuamoz Hiicreli Karsinom

e Skuamodz hicreli karsinomlarin yaklasik %75’i bas ve boyun
bolgesinde gorilur

e Bas boyun bolgesinde en sik kulak ve yiziin (st kisminda gorulir.

e Aktinik keratoz gibi prekiirsor lezyonlardan gelisebilmektedir.

e Glines 1sinlarina maruziyet 6nemli bir etyolojik nedendir.

Melanom

e Melanom, melanositlerden kaynaklanan malign bir kanser turiddr.

e Basve boyun melanomu diger bolgelere gore daha koti bir prognoza
sahiptir; ozellikle lokasyon itibariyle sa¢ derisi konumu en kot
prognoza sahiptir.

o Melanomlarin yaklasik %10 ila %25'i bas ve boyun bdlgesinde
bulunur.

e En sik gorilen yerler yiiz bolgesi (%40 ila %60), kafa derisi (%14 ila
%49), boyun bolgesi (%20 ila %29) ve kulak ¢evresidir. (%8 ila %11).
Cilt disinda mukozalarda da gorilebilir ve daha kétlu prognozlu
olmaktadir.

Bulgular

e Melanomun fizik muayene bulgulari genellikle (amelanotik melanom

hari¢) ABCDE kisaltmasiyla bilinir ve sunlari igerir:

o A (Asimetry): Asimetri

o B (Border): Diizensiz sinir

o C (Color): Kahverengi veya siyah lezyonda renk degisimleri,
ozellikle kirmizi, beyaz ve mavi tonlari
D (Diameter): Capi 6 mm'den biyik
E (Evolving): Nevisiin rengi ve/veya boyutu yakin zamanda
degismisse veya herhangi bir gerileme belirtisi varsa, melanomu
teshis ederken gz 6nilinde bulundurulmasi gereken en 6nemli
faktor neviisiin degisimi (evrimi) haline gelmistir.



Lezyon renk bakimindan neviise benzemektedir. Ancak neviisten
asimetrik gértinmesi, sinir diizensizliginin mevcudiyeti, zamanla renk
degisimi veya boyutunun biyimesi ile farklilik gosterir.

Ancak nodiler, amelanotik ve desmoplastik melanomda bu 6zellikler
gorilmeyebilir.

Ulserasyon, nodiilarite ve satellit lezyonlar da dikkatle tanida
degerlendirilmelidir.

Patofizyoloji

Tani

Melanom sporadik olabilir veya premalign bir lezyonun
doniisiminden kaynaklanabilir.

Melanomlarin %80'den fazlasi 6nceden var olan lezyonlardan
kaynaklanir.

Melanomun histopatolojik 4 alt tipi vardir: Ylizeysel yayillan melanom
(en sik), nodiler melanom (en sik Bas-Boyun’da), lentigo maligna
melanom ve akral lentigin6z melanom.

Dermatoskopik inceleme ve biyopsi iledir.

Tedavi

Primer tedavi uzak metastaz olmayan hastalar icin cerrahidir.
Melanom igin eksizyonel sinirlar timorin kahnhgina baghdir.
(Breslow)

Cerrahi tedavi primer lezyonun eksizyonu ve elektif/sentinal lenf
noduna gore Boyun Diseksiyonunu icgerir.

Nodal metastaz en 6nemli prognostik faktérddr.

Ekstrakapsiler invazyonu veya multipl lenf nodu metastazi olanlarda
adjuvan radyasyon verilebilir.

Uzak metastaz olan hastalar icin medikal tedavide Yiksek doz
interlékin-2 interferon alfa, Pegile interferon alfa-2b, Graniilosit-
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makrofaj koloni uyarici faktoér (GM-CSF), Dakarbazin, Temozolomid;
Sisplatin, vinblastin ve dakarbazin (CVD); Sisplatin, dakarbazin,
karmustin ve tamoksifen; Karboplatin ve paklitaksel; Trametinib,
ipilimumab, Nivolumab, Pembrolizumab, Vemurafenib, Dabrafenib
verilebilir.

KAFA TABANI TUMORLERI

Giris

Kafatasinin alt kisminda, paranazal sinislerin, goziin ve kulagin Gst
kisminda bulunan ve beynin izerinde oturdugu alana, kafa tabani adi
verilir. Kafa tabaninda, kranial sinir ve damarlarin icinden gectigi
foramenler bulunur.

On, orta ve arka olmak {izere 3 bélimden olusur.

Bu bolimleri etkileyen patolojiler genel olarak neoplaziler,
travmalar, konjenital lezyonlar, inflamatuar/enfeksiyonel hastaliklar
ve vaskdler hastaliklardir.

Kafatabanindaki nérovaskdler, dura veya kemik kaynakli iyi veya kot
huylu neoplazilere kafatabani tiimorleri adi verilir.

Tumorin tedavi yaklasimi bulundugu bolgeye gore degisiklik
gostermektedir.

Timorlerin trigeminal sinir boyunca perindral yayillimi, Skuamoz
htcreli karsinomlarda, Melanomlarda ve Adenoid kistik karsinomlar
gibi minor tliklrik bezi timorlerinde gorulir.

Histopatoloji

Kafa tabaninin en sik goriilen benign lezyonlari anjiyofibromlar,
kondromlar ve nérovaskiiler timorlerdir.

Skuamo6z hicreli karsinomlar, Mino6r Tukrik Bezi karsinomlari,
Olfaktér Noroblastomlar, Sinonazal Undiferansiye karsinomlar,
Noroendokrin karsinomlar ve melanomlar en sik karsilasilan epitelyal
timorlerdir.



Bu bolgedeki somatik yumusak doku timorleri arasinda
leiomyosarkomlar, fibrosarkomlar, anjiyosarkomlar ve diger nadir
timorler yer alir.

Kondrosarkomlar ve osteojenik sarkomlar en sik karsilasilan kemik
timorleridir.

Lokasyon itibariyle Tiimor Tipleri

Anterior Kafa Tabani

Nazal kavite ve etmoid bodlge timorleri cribriform plaka yoluyla
yayihm gosterir ve anterior kafa tabani timorlerinin en sik
bolgeleridir.

Anterior kafa tabanina uzanan timorlerin geri kalan grubu, lakrimal
bezler, frontal sinis, orbita, maksiller sinls, kraniyofasiyal iskelet ve
sach derinin yumusak dokulari ve derisinden kaynaklanan
timorlerdir.

Orta Kafa Tabani

Orta kranial fossayl tutan neoplazmalar en sik noérovaskiiler,
yumusak doku veya kemik kokenlidir. En sik karsilagilan nérojenik
timorler, trigeminal sinirin schwannomlari ve nérofibromlaridir.
infratemporal fossadaki yumusak doku ve kemik sarkomlari direkt
yayllimla orta kranial fossaya yayilabilir.

Benign ve malign paragangliomalar, foramenler yoluyla orta kranial
fossaya kadar uzanabilirler.

Temporal kemigin en sik karsilasilan noérojenik timori akustik
noéromadir. Ayrica parotis bezi timorleri de temporal kemige invaze
olabilir.

Nazofarenks timorlerininde orta kafa tabanina yayilmasi sik
gorilebilmektedir.

infratemporal fossa ve parotis bezi timérleri ve kafa tabanindaki
norovaskiler timorler siklikla orta kranial fossa tabanini tutar. Dis
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kulak yolu timorleri, temporal kemigi, yedinci ve sekizinci kranial
sinir timorleri petrdz apeks ve serebellopontin agiyi tutabilir.

Arka Kafa Tabani

Kafa tabaninda posterior fossayl tutan neoplazmalar, paragangliomlar ve

klivus kordomalari gibi juguler foramen boyunca uzanan timorlerdir.

Semptomlar

Ethmoid timorleri olan hastalarda anosmi gelisebilir.

Orbita apeksini ve santral kafa tabanini tutan timoérler II, 111, IV ve VI
kranial siniri tutarak, kismi veya tam gérme kaybi veya eksternal g6z
kaslarinin hareketlerinde degisiklige neden olabilir.

Orta kraniyal fossa tabaninda ve infratemporal fossada bulunan
timorler, V. kranial siniri tutarak duyu kaybina veya besinci sinirin
duyu dallari boyunca agriya ve anesteziye neden olabilir.

Temporal kemigi tutan timorler, fasiyal paraliziye sebep olabilir ve
petréz apekstekiler, VIII. kranyal sinirin tutulumunun ilk belirtisi
olarak isitme kaybi veya denge kaybi ile ortaya cikabilir. -Alt kranial
sinirlerin etkilenmesi sonucu yutma gliclGgl, ses kisikligl, disartri,
omuz zayifligi ile gelebilirler.

Juguler foramendeki bir timor, IX, X, XI ve XIl. Kranial sinirleri
etkileyerek ‘juguler foramen sendromu’ ile prezente olabilir.
Serebellopontin kose ve petrdz apeks timorlerinde beyin sapi
fonksiyonlarinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Rinore veya otore ile
ilgili dikkatli bir 6yki alinmahdir.

Bas agrisi tiim hastalarda gdzlenebilir. intrakraniyal yayilimla beynin
tutulan bolgesine gére norojenik semptomlar izlenebilir.

Bulgular

Gorinen bir patoloji beklemeyiz.

Bu hastalarda kranial sinir muayenesi dikkatlice yapiimahdir.
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Tedavi

Ekzoftalmus, goz kilresinde yer degistirme, goz hareketlerinde
kisithlik, gorme muayenesinde géormede azalma goriilebilir.

Fasiyal paraliziye bagl istemli hareketlerde mimik kas hareketlerinde
kisithhk, nazolabial olukta silinme, alin kirisikliklarinda karsi tarafa
gore asimetri, Bell fenomeni, konjoktivalarda hiperemi gorilebilir.
Saf ses odyometri testlerinde ileti tipi isitme kaybi veya
Sensoérinodrinal isitme kaybi gorlebilir.

Ses degerlendirmesinde dipfoni, ses kisikligi gorulebilir.

Trapez kaslarin atrofisine bagl kanat skapula izlenebilir.

Hipoglossal sinir paralizisine bagl olarak tek tarafli dilde atrofi,
fasiktlasyonlar ve tonus kaybi gorilebilir.

Endoskopik muayenede nazal pasaj igerisine protride olan
kitle/lezyon izlenebilir.

Otoendoskopik muayenelerde dis kulak yolunda kitle/lezyon
izlenebilir.

Cogu kafa tabani neoplazmi icin temel tedavi cerrahi eksizyondur;

endoskopik ya da acik transfasiyal kraniyofasiyal rezeksiyonlar seklinde

yapilabilir. Hayati yapilar sebebiyle cerrahi tedavi riskli ve zordur. Uygun

hastalarda cerrahi disi tedaviler ya da takip uygulanabilmektedir.

TiROID KANSERLERI

Giris

Tespit edilen nodillerin %90'iIndan fazlasi klinik olarak &nemsiz
bening lezyonlar olsa da yaklasik %4,0 ila %6,5'i de maligniteyi isaret
edebilir.

Tiroid maligniteleri endokrin organ maligniteleri icinde en sik gériilen
kanser tlrudur.

.41.



Siniflandirma

Tiroid kanserleri icin muhtelif siniflandirma mevcuttur. TEMD'in
yaptig yeni siniflamada; tiroid tlimorlerinin biyolojik davranislarinin
daha acik anlasilabilmesi icin, hicrelerin orijinini, patolojik
Ozelliklerini ve molekiiler siniflamalarini dikkate alan birkag yeni
kategori yer almaktadir.

Tiroid kanserleri Differensiye (Papiller, Folikiiler), Mediller ve
Undifferensiye (Anaplastik) olmak temel olarak 4 grupta incelenirler.

Epidemiyoloji

Erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha fazla géralir.

Tum tiroid kanserlerinin %90’in1 differansiye tiroid kanserleri
(papiller ve follikiiler karsinomlar) olusturmaktadir.

Son 20 yilda diferansiye tiroid kanserlerinin insidansinda artis mevcut
olup tiroid kanserlerine bagh olimlerde degisim olmamistir.
insidanstaki artis muhtemel olarak indolent tiimérlerin tespitinden
kaynaklanmaktadir.

Meddller tiroid kanseri, tiroid kanserlerinin yaklasik %4ini
olusturur. %75’i spontan gorilebilecegi gibi, %25'i MEN2A ve MEN2B
gibi herediter sendromlarin bir pargasidir.

Risk Faktorleri

Cocuklukta radyasyona maruz kalmak (x20)

lyot eksikligi

1. Derece akrabada Tiroid malignitesi 6ykusu olmasi

Cowden sendromu, Familyal adenomat®z polipozis ve Carney
kompleksi gibi genetik sendromlarda goriilebilir.

Semptomlar

Cogu tiroid nodiili asemptomatiktir.
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Bazi hastalar 6zellikle kendiliginden kanama meydana geldiginde
boyunda basing veya agridan sikayet edebilir.

Santral ve lateral boyunda sislik gorilebilir. Okkilt metastazlar
papiller timorde cok siktir.

Tek tarafli reklrren sinir paralizisine bagl ses kisikhgi, aspirasyon,
disfaji meydana gelebilir.

Kitle basi etkisiyle veya bilateral reklrren sinir paralizisine bagl
olarak nefes darligi meydana gelebilir.

Trakea ve Larenkse yayilim 6nemlidir ve ek semptomlara neden
olabilir. Preoperatif donemde dikkatli degerlendirilmelidir.

Bulgular

Tani

Cogu hasta 6n boyunda buiyilk elle tutulabilen bir nodiil ile gelir veya
baska nedenlerle yapilan gorintileme calismalarinda tesadiifen bir
nodil bulunur. 1 cm alti nodiller genelde ele gelmez.

Anaplastik karsinomda, yash hastada hizli biylyen tiroid kitlesi
oykisu olup fizik muayenede tiroid bezinin tamamini kaplayan,
komsu yumusak dokulara ve santral kompartmandaki diger yapilara
belirgin ekstratiroid uzanimi olan, diffiz olarak biylimis, sert,
sinirlari belirsiz bir kitle mevcuttur.

Tiroid bezinin diferansiye karsinomu olan hastalarda klinik olarak gizli
lenf nodu metastazi insidansi %50'in lzerindedir, ancak ele gelen
lenfadenopati ile basvuranlarin orani %10'dan azdir. Tiroid
kanserinden ele gelen metastatik lenf diigiimlerinin en sik géraldiuga
yerler, level Il ve IV'tir.

Tiroid nodlli olan hastalar icin ilk degerlendirme, o6yki, fizik
muayene, tiroid stimidlan hormon (TSH) o&lcimi ve noduli
karakterize etmek icin tiroid USG icermelidir.

Tiroid nodllu olan her hastada, tiroid uyarici hormon (TSH) 6lgimi
ilk test olmali ve daha ileri yonetim igin bir kilavuz olarak
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kullanilmalidir. Normal veya yiiksek TSH diizeyiyle paralel olarak
malignite riski artar. Ancak distik TSH genellikle iyi huylu bir nodli
destekler.

USG’de nodiiliin karakteri belirlenir. Malign karakter distndiren
bulgular mikrokalsifikasyonlar, dlizensiz kenarlar, hipoekojenite,
genisliginden daha uzun sekil ve artmis vaskilaritedir.

USG esliginde 1iABx yapma karari, hastanin gecmisi, klinik ve US
bulgulari  kullanilarak  hastanin  bireysel risk  &zelliklerine
dayanmalidir.

-Tiroid nodiillerinin ilk yonetimi, bulunan lezyonun tirine, USG
ozelliklerine ve islevsel olup olmadigina baghdir. 1iABx sonuglari
nihayetinde tedaviye rehberlik edecektir.

iIABx sitolojisi sonuglari Bethesta siniflamasina gére 6 ana grupta
incelenir, bu siniflama sonucuna gore farkli izlem ve tedavi yaklasimi
belirlenir.

Ayirici Tani

Santral boyunda gorilen nodil ve kitlelerin ¢ogu iyi huylu tiroid
nodiilleri veya kistleri olsa da ozellikle tiroid kanseri riski tasiyan
hastalarda malignite yine de dislanmalidir.

Konjenital boyun kitleleri 6n boyunda goriilebilir. Bunlar genellikle
dogumda gorilir, ancak bazilari yetiskin donemde goriilebilir. Bu
kitlelere Timik kist, Ektopik tiroid, Tiroglossal duktus kisti, dermoid
kist ve teratomlar 6rnek olarak verilebilir.

ileri yasta malignite akla gelecek ilk tani olmaldir. Ozellikle
orofarenksin kistik metastazlari, tiroid maligniteleri ile karisabilir.
Viral veya bakteriyel inflamatuar boyun kitleleri santral boyunda
Tiroid glandi ve ¢evre lenf nodlarinda patolojiye sebep olabilir.

Prognoz

Tiroid malignitesinin prognozu, tani yasi, birincil timoériin boyutu,
yumusak doku invazyonu veya uzak metastaz varligi gibi cesitli
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Tedavi

bireysel 6zelliklere ek olarak, histolojik tip ve kanser alt tipine bagli
olarak biyuk 6l¢lide degismektedir.

Papiller tiroid kanseri Tall Cell, kolumnar, diffiz sklerozan,
solid/trabekuler ve insular varyant disinda iyi seyirlidir ve 5 yillik sag
kalim oranlari %100 e yakindir.

Kotl prognostik faktorler arasinda erkek cinsiyeti, mediastinal lenf
nodu tutulumu, nodiliin tespit edilmesinden sonra cerrahi tedavide
1 yildan uzun gecikme ve intratiroidal timoérin multisentrikligi yer
alr.

Cerrahi, tim tiroid kanseri tiplerinde temel rolii oynamaktadir. iyot
tutan kanserlerde, riskli hastalarda radyoaktif iyot-131 tedavisi (RAI)
verilmektedir.

Boyuna yayillim varliginda santral ve lateral boyun diseksiyonu
gerekir ve 6nemlidir.

Radyoaktif iyot tedavisi uygun endikasyonlarda son derece faydali ve
gerekli bir tedavidir.

lyot tutmadigi icin anaplastik karsinomlarda RAI tedavisi uygun
degildir. Santral kompartmanda basarisizlik riski yiksek hastalarda
Eksternal RT ile kombine adriamisin veya taksan bazli KT verilebilir.

BAS BOYUN YUMUSAK DOKU TUMORLERI

Muskulofasiyal veya visseral kompartmandan kaynaklanabilirler.
Bas boyundaki en sik yumusak doku kaynakli benign lezyonlar lipom,
hemanjiom, lenfanjiom ve nérofibromdur.

Eriskinlerde yumusak doku sarkomlarinin sadece %4.3’l bas-boyun
bolgesinde ortaya cikar.

Liposarkomlar, Fibrosarkoma, Dev hicreli timéorler,
Leiomiyosarkoma, Rabdomiyosarkomlar, Anjiosarkomlar,
Osteosarkomlar, Kondrosarkomlar, Malign sinir kilifi timorleri gibi
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bircok farkh yumusak doku ve kemik tlimérleri Bas Boyunda
gelisebilmektedir.

Semptomlar ve Bulgular

Tedavi

En sik prezentasyon, kitle veya norovaskdler yapilara veya organlara
basi nedeniyle olusan semptomlardir.

Boyunda sislik, nefes darligi, yutma giicliigt, ses kisikhigi, agri, omuz
ve boyun hareketlerinde kisitlihk ve agri, oksirik gibi yakinmalar
gorilebilir.

Sessiz aspirasyona bagli aspirasyon pnomonileri gorilebilir.
Muayenede boyunda kitle gorilebilir, mevcut kitlenin cevre yapilarla
iliskisine bagh kranial sinir paralizileri gorilebilir.

Kitle basisina bagli trakeal deviasyon izlenebilir.

Vaskiiler kitlelerde oskiltasyonla tril duyulabilir.

Bening lezyonlar palpasyonla yumusak veya orta sertliktedir.

Uzun zamandir olan boyunda sislikte yakin zamanda gelisen agri ve
sertlik malign transformasyon dislndrir.

Ozellikle Fasiyal sinir Marjinal Mandibuler dalinin parezisi veya
paralizisine bagh olarak agiz kosesinde asimetri gorilebilir.
Hipoglossal sinir paralizisine bagli dil tonusunda azalma, atrofi ve
fasikllasyonlar gorilebilir.

Aksesuar paraliziye bagh olarak kol elevasyonunda kisithlik
izlenebilir.

Vagal paraliziye bagh GAG refleksinde kayip gozlenebilir.

Tim yumusak doku timorlerinin tedavisinin temelini cerrahi
eksizyon olusturur.

Benign neoplazmlar, timorin boyutuna ve anatomik lokasyonuna
bagli olarak uygun cerrahi yaklasimla tercihen en-blok olarak eksize
edilir.



Yiksek vaskiler lezyonlarda, uygunsa preoperatif embolizasyon
yapilir.

Malign yumusak doku tliimorlerinde cerrahi basari, hayati yapilara
yakinhgi, sarkomun boyutu ve lokasyonu ile de ilgilidir.

Patoloji sonucunda cerrahi sinir pozitifligi olan high-grade
timorlerde eksternal RT veya brakiterapi uygulanabilir.

Prognoz

Genel olarak kiglik, duslik dereceli lezyonlar mikemmel bir
prognoza sahiptir.

Ote yandan, biiyiik, yiiksek dereceli lezyonlari olan hastalarda lokal
nlks ve uzak metastaz goriilme sikhgi yiksektir ve prognoz koétudur.

Lipomlar

Bas ve boyun bodlgesindeki lipomlar, basit lezyonlar veya kompleks;
cilt alti veya derin yerlesimli timorler seklinde ortaya gikabilir.
Lipomlar, bas ve boyun bdlgesinin herhangi bir yerinde ortaya
¢ikabilir ve bazen major tikiriik bezlerinin iginde, derin
parafarengeal veye prevertebral alanlarda da yerlesebilir. Ensede
siktir.

Malign transformasyon gosterebilir, lipom zemininde uzun donemde
liposarkom gelisebilir.

BAS BOYUN KEMIK TUMORLERI

Giris

Bas ve boyun bolgesinde kemik tiimorleri nadir gortlmekle birlikte,
genis bir spektruma sahiptirler.

Primer kemik timorleri hiicresel matriksten veya lenforetikiler ve
miyeloid hiicrelerden kaynaklanir.

Maksilla ve mandibulada odontojenik hiicrelerden kaynaklanabilir.
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Kemigin Primer Benign Solid Lezyonlari

Kraniyofasiyal iskeletin primer benign neoplazmalari osteomlar,
osteokondromlar ve osteofibromlardan olusur.

Bununla birlikte, bas ve boyun bdlgesindeki en sik goriilen benign
kemik lezyonlari, torus palatinus gibi embriyonik flizyon bélgesindeki
gelisimsel malformasyonlardir.

Osteomlar, genellikle ergenlikten sonra ortaya ¢ikar ve yalnizca
semptomatik olmalari durumunda miidahale gerektirir. Malign
donlsiim nadirdir ancak bazen Gardner sendromuyla iligkili olabilir.
Osteoid osteomalar tipik olarak ¢ocuklarda ve genc eriskinlerde
bulunur, Genellikle tektir ve boyutuyla orantisiz agri mevcuttur. Lokal
eksizyon yeterli tedavidir.

Bunun aksine, osteoblastomlar nadiren agrilidir, uzun kemikleri icerir
ve osteosarkoma ilerleme egilimi azdir.

Osteokondromlar (ekzostozlar) benign, kikirdak kaph, kemik
cikintilanidir.  Bu tumorler genellikle soliterdir ancak ailesel
osteokondromatozisli hastalarda multifokal olabilir. Soliter lezyonlar
genellikle mandibula veya kafa tabaninda bulunur.

Kondromlar (enkondromlar), siklikla kemik icinde ortaya cikan
hiyalin kikirdak tumoérleridir. Genellikle soliterdir ancak Ollier
hastaliginda (enkondromatozis) multipl olabilir. Soliter timorlerin
malign transformasyon olasiligi diistktiir ancak multipl, familyal
tiimorler vakalarin %50’sinde kondrosarkoma progrese olur.
Kondroblastomlar, bas-boyunda nadir olmakla birlikte temporal
kemikte, mandibulada veya paryetal kemikte olusabilirler. Benign
olmasina ragmen malign lezyonlara benzer radyolojik 6zelliklere
sahip olabilir.

Kondromiksoid fibromlar tipik olarak uzun kemikleri tutar ancak
nadiren mandibulada da ortaya ¢ikabilir.



Kemigin Benign Kistik Lezyonlari

Kemigin kistik lezyonlari bas ve boyun bélgesinde sik gorulir ve
odontojenik ve odontojenik olmayan olmak tizere ikiye ayrilir.

En sik odontojenik kokenlidir.

Odontojenik olmayan kemik kistleri tipik olarak lateral (nazolabial
veya globulomaxiller), medial (nasopalatin veya median palatal) veya
median mandibular olabilen fissural kistlerdir.

Nazolabial kistler (Klestadt kistleri), global process’in lateral nazal
process ve maksiller process ile "flizyonundan" kalan epitelyal
kalintilardan kaynaklanir, ancak son kanitlar bunlarin nazolakrimal
kanal kaynakli olabilecegini diisindirmektedir. Kadinlarda daha
siktir ve genellikle nazal nostrilin tabaninda bulunur.

Nazopalatin kistler, insiziv kanal icindeki embriyonik nazopalatin
kanallarin  epitelyal kalintilarindan kaynaklandigi  distndlen
lezyonlardir. Bunlar en sik gériilen odontojenik olmayan kistlerdir ve
erkeklerde daha siktir.

Globulomaxiller kistler, frontonazal kemigin global processi ile
palatin kemiginin maksiller processi arasindaki embriyonik flizyon
hattinda sikisip kalan epitelyal elementlerden kaynaklanir.
Odontojenik kistlerin dis laminasindan veya mineden kaynaklandigi
disindlmektedir. Periodontal (apikal, lateral veya rezidiel),
dentrijindz, gingival, primordial veya keratinize ve kalsifiye olabilirler.
Periapikal veya radikiler kistler, kistik lezyonlarin %50'sinden
fazlasini olusturur.

Nadir Gériilen Benign Kemik Patolojileri

Fibréz displazi, mediiller kemigin proliferatif, gelisiglizel diizenlenmis
izomorfik fibréz dokuyla yer degistirmesi ile karakterize, nadir,
idiyopatik bir primer kemik lezyonudur. Bas-boyun bélgesinde en sik
mandibula, maksilla, frontal kemik veya kalvariumu tutar.
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Kemigin dev hiicreli timorleri en sik uzun kemiklerde gérilmesine
ragmen bas ve boyun bélgesinde de (6rn. temporal kemik, sfenoid ve
larenks) olusabilirler. Geng eriskinlerde ortaya cikar, lokal agresif
seyreder ve yetersiz eksizyon sonrasi niiks eder. Kigik bir kismi
malign dejenerasyona ugrar ve uzak bolgelere metastaz yapar. Bu
timorler, mandibulada ve maksillada ortaya ¢ikan ve malign
potansiyeli olmayan dev hticreli onarici grantilomlardan (epulis) ayirt
edilmelidir.

Ameloblastomalar, odontojenik epitelden kdken alan en sik
timorlerdir. En sik mandibulada gordldrler. Bu lezyonlarin biyik
cogunlugu lokilledir ancak unikistik lezyon olarak da ortaya
cikabilirler ve nadiren ekstraossedz kokenli olabilirler. Grafide
ameloblastom, "sabun koplgu” gorinimine sahip, cok lokiile,
genisleyen bir lezyondur. Benign olmasina ragmen lokal invaziv
olabilir, kiiclk bir kismi ameloblastik karsinoma dondsebilir.

Kigik, benign ameloblastomlar enikleasyon ile tedavi edilebilir,
ancak bu yontem daha buyik lezyonlar icin etkisizdir ve yiksek
oranda lokal niiks ile sonuglanir. Blylk lezyonlarda, segmental
mandibulektomi gerekir.

Malign Kemik Patolojileri

Kraniyofasiyal iskeletin primer malign timorleri osteojenik kdkenli
(osteosarkomlar), kondrojenik  kokenli (kondrosarkomlar),
hematopoietik kdkenli (miyelomlar ve lenfomalar) veya bilinmeyen
hicresel kokenlidir (6rn. Ewing sarkomlari, malign dev hicreli
timorler ve adamantinomalar).

Sekonder tutulum, baska bolgelerden metastazlardan
kaynaklanabilir.

Kraniyofasiyal iskeletin en yaygin malign tiimori, Paget hastaligi veya
iyonize radyasyon sonucu ortaya ¢ikabilen osteosarkomdur.

Primer osteosarkomlar, bas-boyunda en sik mandibula ve takiben
maksillada gorulir.
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e Sekonder osteosarkomlar, daha c¢ok Paget hastaligi ve
retinoblastomlu hastalarda goruldr.

e Kondrosarkomlar, de novo ortaya cikabilir (vakalarin ~%75'inde)
veya multipl enkondromatozis (Maffucci veya Ollier sendromlari)
veya kondroblastomalar gibi dnceden mevcut lezyonlarla iliskili
olarak ortaya cikabilir. Genel olarak bu timorler vakalarin
%10'undan azinda bas ve boyun bdlgesini tutar. Bas-boyundaki
kondrosarkomlarin en sik gorildiglu bolgeler maksilla, servikal
omurga ve mandibuladir.

e Multipl miyelom ve lenfoma, kemik iliginin hematopoietik
hicrelerinden kaynaklanir ve soliter veya multifokal kemik lezyonlari
olarak ortaya ¢ikabilir.

e Ewing sarkomu, periferik primitif noroektodermal tiimorlerle ortak
bir translokasyonu paylasan, malign, yuvarlak hiicreli bir timordur.
Bas ve boyun bdlgesinde en sik gorialdigl bolgeler, kalvaryum ve
mandibuladir.

Semptomlar

e Kemik timorleri, komsu nérovaskiiler yapilara veya i¢ organlara veya
dislere yapilan baskidan kaynaklanan kitle lezyonu veya semptomlar
ile kendini gosterir.

e Ancak insidental olarak da saptanabilmektedir.

e Maksilla tiimoérlerinde de orbitanin sikismasi veya burun pasajinin
tikanmasi sonucu semptomlar ortaya gikabilir.

Tedavi

e Basve boyun bolgesinde meydana gelen hemen hemen biitiin kemik
timorleri icin cerrahi eksizyon tercih edilen tedavi yontemidir.

e Cogu iyi huylu lezyon, nispeten sinirli, en-blok eksizyonla tedavi
edilebilir. Benzer sekilde, disiik dereceli kondrosarkom ve distk
dereceli fibroosse6z lezyonlar gibi diisiik dereceli malign timaérler de
nispeten konservatif bir cerrahi rezeksiyon ile yonetilir.
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Ote yandan, yiiksek dereceli malign tiimérler, yeterli kemik ve
yumusak doku kenarlari ile tatmin edici rezeksiyon igin saldirgan bir
cerrahi yaklasim gerektirir. Histolojik olarak agresif timorler, lokal
kontroli iyilestirmek ve uzak metastaz riskini azaltmak icin
multimodalite (adjuvan CRT) tedavisi gerektirir.

Bobrek, tiroid, akciger ve meme vesilesiyle primer karsinomlarindan
kraniyofasiyal iskelete soliter, semptomatik metastatik timoérler icin
cerrahi eksizyon gerekebilir.

Fibroz displazi gibi bazi lezyonlar poliostotiktir. Birden fazla kemigin
tutulumu agikca cerrahi tedaviyi etkileyecektir. Bu nedenle, ¢oklu
kemik tutulumunu dislamak i¢in uygun ¢alisma yapiimalidir.
Odontojenik kokenli lezyonlar genellikle sinirl bir sekilde yonetilir.
Ameloblastom, lokal niiksti 6nlemek icin genellikle "tam eksizyon" ile
tedavi edilen lokal invaziv bir hastalktir. Kiglk, lokalize
ameloblastomlar nispeten konservatif bir eksizyon igin uygun
olabilir, ancak daha bliyik tiimorler segmental mandibulektomi veya
maksillektomi icerebilen tam rezeksiyon gerekebilir.

Benzer sekilde, klgik kistik ameloblastomlar kiretaj ve keseli hale
getirme ile tedavi edilebilir, ancak daha biiyik lezyonlar daha agresif
rezeksiyon gerektirir.

Daha buyuk lezyonlar igin kiretajin basarili olmasi olasi degildir ve
neredeyse tek bir sekilde tekrarlayan hastalikla sonuglanir

Pediatrik Osteosarkomunun tedavisi igin yaklasim neoadjuvan ¢oklu
ilag kemoterapisi ve ardindan tedavi standart haline gelmistir. Bu
yaklasimin eriskinlerde bas ve boyun osteosarkomlarinda etkinligi
belirsizdir. Bu nedenle, bas ve boyun osteosarkomlari i¢in en etkili
tedavi olarak primer cerrahi rezeksiyon ve ardindan adjuvan
radyasyon tedavisi su anda 6nerilmektedir.

Kondrosarkomlar icin diger nadir kemik sarkomlari varyantlari
genellikle uygun cerrahi rezeksiyon ve adjuvan tedavi uygulanir.
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e Ewing sarkomu olan hastalar icin tedavi ginimiizde multi ilagh
kemoterapi, radyasyon tedavisi ve rezidiel hastalik icin kurtarma
cerrahisidir.

e  Bir plazma hicreli timor genellikle radyasyon tedavisi ile yonetilir ve
geregi halinde salvaj(cerrahi) tedavisi yapilir.

e Multipl miyelom ve lenfoma tedavisi Kemoradyoterapidir.
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BOLUM | 6

LARENKSIN ENFLAMATUVAR HASTALIKLARI

Doc.Dr. Seher SIiRIN?

Larenksin enflamasyonu, siiresine gore akut veya kronik, enfeksiyon yaratan
bir ajanin neden olup olmamasina gore enfeksiyoz ve non-enfeksiydz olarak
siniflandirilabilir. Klinik seyrine ve etiyolojik faktorlere gore Larenijit tipleri ve
siniflandirmasi Tablo 1’de verilmistir.

AKUT LARENJIT

En sik gorilen larenjit formudur.

e Genellikle tst solunum yolu viral enfeksiyonlarina bagli olarak gelisir.
Pek ¢ok farkli viral ajan bu tabloya neden olabilir. Baslica etkenleri,
USYE etkenleri olan Rhinovirus, influenza, Parainfluenza ve
Adenovirilsler'dir. Viral enfeksiyona sekonder bakteriyel larenjit
gelisebilir.

e iklim degisiklikleri, azalmis viicut direnci, stres ve exojen iritanlar
(sigara, alkol, alerjen maruziyeti gibi) predispozisyon yaratabilir.

e Semptomlar ani baslangich olup genellikle birkag hafta icinde dizelir
(3 haftadan kisa).

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Tablo 1. Larenjit Siniflandirma

AKUT LARENJIT

KRONIK LARENJIT

ENFEKSiYOZ LARENJIT

Akut Viral Larenjit

Kronik Viral Larenjit

- Rhinovirus, Parainfluenza,
Paramixovirus, vb.
- Akut Larengotrakeobronsgit

- Post viral vagal néropati

- Varicella zoster enfeksiyon
- Idyopatik iilseratif larenjit
- Kronik oksuriik

Akut Bakteriyal Larenjit

Kronik Bakteriyel Larenjit

- Grup A streptococcus, S. Pnémonia,
S. Aureus, H. influenza tip B, vb.

- Akut Supraglottit

- Difteri

- S. Aureus

- Tuberkiloz
- Sifliiz

- Lepra

- Aktinomikoz
- Rinosklerom

Akut Fungal Larenjit

Kronik Fungal Larenijit

- irritanlar (ekzojen, endojen veya
iyatrojenik: sigara, kimyasal irritanlar,
allerji, inhaler kortikosteroidler,
entlibasyon travmasi vb.)

- Kandidiyazis - Histoplasmozis
- Blastomikozis
- Parakoksidioidozis ve Koksidioidozis
NON ENFEKSIYOZ LARENJIT
- Fonotravma - Refll Larenjit

- Psodomiksomato6z larenjit,

- Irritanlar (ekzojen, endojen veya
iyatrojenik: sigara, kimyasal
irritanlar, allerji, inhaler
kortikosteroidler, entiibasyon
travmasi vb.)

- Otoimmin
larenjit

e Pemfigoid ve Pemfigus
e Granulomatoz Polianjit
e Relapsing Polikondrit
o Konnektif doku hastaliklari
(Romatoid Artrit, Sistemik Lupus
Eritematozus, Skleroderma,
Sjogren Sendromu)
- Spesifik kronik graniilomatoz larenjit
e Sarkoidozis
e Amiloidozis
- Radyasyona bagli larenjit

hastaliklar ile iligkili
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Klinik Seyir

Larengeal enflamasyon semptomlari non-spesifiktir.

Ses Kisikhgi: En sik gozlenen semptomdur.

Bogaz Agrisi: Yutkunma ile artan bogaz agrisi yaygindir.

Oksiiriik: genellikle kuru bir 6ksiriik gorilirken, kronik larenjitte
balgamli 6kslrik de gorilebilir.

Nefes Darligi: Ozellikle ciddi larenjit vakalarinda veya g¢ocuklarda
stridor ile birlikte nefes darligi ortaya cikabilir.

Tanisal Yaklasim

Larenjit tanisi, genellikle hastanin anamnezi ve fizik muayene bulgulari ile

konur.

Tedavi

Larengoskopi: Larenksin endoskopik incelenmesi, larenksin
enflamasyonunu ve/veya diger potansiyel patolojileri
degerlendirmeye olanak tanir. Akut larenjitte tipik olarak 6demli ve
hiperemik mukoza gorilir. Mukus eslik edebilir.

Laboratuvar Testleri: Akut larenjitte genellikle gerekli degildir, ancak
bakteriyel enfeksiyondan slipheleniliyorsa bogaz kiiltird alinabilir.

Akut donemde kendini sinirlayabilen bir hastaliktir. Tedavi genelde

destekleyici tedavidir. Semptomlara yonelik medikal tedavi eklenebilir.

Predispozisyon yaratabilecek faktorler ortadan kaldiriimalidir.

Destek Tedavisi: Ses istirahati, hidrasyon (buhar inhalasyonu ve oral
sivi aliminin artiriimasi) ve nemlendirme (%30-50) dnerilmelidir.
Predispozan faktérlerin eliminasyonu: Soguktan korunma, sigara ve
alkoliin birakilmasi, var ise alerji ve refliiye yonelik tedbirler alinmasi
onerilmelidir.

Medikal Tedavi: Anti-enflamatuvar onerilir. Mukus varsa mukolitik
eklenebilir.  Antibiyoterapi, bakteriyel enfeksiyon varliginda



eklenmelidir. Steroid, rutin olarak kullanimi Onerilmemektedir.
Antiviral 6nerilmemelidir.

= Havayolu problemi olan hastalarda, destek tedavisi yaninda medikal
tedavi verilmesi onerilir (ampirik antibiyotik, steroid ve proton
pompa inhibitori kullanimi).

Prognoz ve Komplikasyonlar

Akut larenjit, genellikle kendi kendini sinirlayan bir dogaya sahiptir ve ¢
haftadan daha kisa siire i¢inde sonlanir. Nadir durumlarda ise semptomlar
devam edebilir ve kronik larenjit gelisebilir. Bununla beraber, 6zellikle cocuk
hastalarda daha agir seyredebilir. Solunum sikintisi yaratarak hayati tehdit
edebilir ve acil miidahale yapilmasini gerektirebilir.

AKUT LARENGOTRAKEOBRONSIT (KRUP)

Larenks ile birlikte trakea ve bronglarin da olaya dahil olur ve tim
respiratuvar traktus etkilenir.

e Ozellikle 5 yas alti cocuklarda daha sik gériiliir. Cocuklarda subglottik
alanin en dar bolge olmasi nedeniyle hayati tehdit edecek diizeyde
solunum sikintisina neden olabilir.

e Glinler igcinde baslayip hizla ilerleme gosteren bir hastaliktir.

e Tipik kis hastaligi olup, sonbahar ve kis aylarinda morbidite artar,
epidemilere yol acabilir. Sorumlu etkenler parainflueza viris tip I-lll,
influenza virls, rinovirus ve bunlarin Uzerine eklenen bakteriyel
ajanlardir.

Klinik Seyir

Hizli baslangigl ve progresif seyirlidir.
Tipik olarak USYE sonrasi gelisen geceleri havlar tarzda oksiiriik, ates ve

stridor ile karakterizedir. inspiratuvar stridor respiratuvar distrese neden
olabilir, hipoksi, anksiyete, bulanti, kusma ve siyanoz gelisebilir.
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Tanisal Yaklasim

Tani klinik ile konulur. Havlar tarzda oksurik, ates ve stridor ile karakterize
klinikte tipiktir.

Tedavi

Larengoskopi: subglotik 6dem, yaygin hiperemik mukoza, eksuda
veya krut goraldr.

Lateral grafi: solunum sikintisi ile gelen ¢ocuk hastada havayolu
degerlendirmesinde ilk istenilebilecek goriintiileme yontemi olup,
havayolu emniyeti ve darlik siddeti hakkinda kiymetli bilgi verir.

Solunum sikintisi olan bir hasta hospitalize edilerek monitorize takip
edilmelidir.

Destekleyici Tedavi: mimkiin olabilen en erken zamanda destek
tedavisi baslaniimalidir.

Predispozan faktorlerin eliminasyonu

Oksijen destegi

Steroid tedavisi: sistemik steroid tedavisi uygulanmalidir. Oral
deksametazonu tolere edemeyen gocuklarda ise, alternatif olarak
nebilize steroid verilebilir.

Epinefrin: Orta-siddetli krup vakalarinda, tedaviye nebiilize epinefrin
ilave edilmelidir.

Antibiyoterapi: ampirik antibiyoterapi baslaniimahdir.

Prognoz ve Komplikasyonlar

Medikal tedaviye ragmen rahatlamayan hastalarda, alt solunum yollarini

tutan 6dem c¢ozilene kadar endotrakeal entibasyon ile takibinin

gerekebilecegi akilda bulundurulmalidir.

AKUT SUBGLOTIK LARENJIT (PSODOKRUP)

Spazmodik krup olarak da adlandirilir.



e Ozellikle 5 yas alti cocuklarda daha sik goriiliir. Cocuklarda subglotik
alanin en dar bolge olmasi nedeniyle hayati tehdit edecek diizeyde
solunum sikintisina neden olabilir.

e Glinler icinde baslayip son bulan ve ataklar halinde seyreden bir
hastaliktir.

e Etken non spesifiktir. Altta yatabilecek, presipitan faktorlere yonelik
ayrintih degerlendirilme yapilmahdir (Alerjik astim, havayolunda
darlik olusturabilecek konjenital larengeal anomaliler vb.)

Klinik Seyir

Hizli baslangicli ve progresif seyirlidir.
Tipik olarak USYE sonrasi gelisen geceleri havlar tarzda oksiiriik ve stridor ile

karakterizedir. inspiratuvar stridor respiratuvar distrese neden olabilir ve
kusma ile atak son bulur. Akut Larengotrakeobronsitin aksine ates olmaz.

Tanisal Yaklagim

Tani klinik ile konulur. Havlar tarzda 6ksrik ve stridor olmasi, ataklar halinde
seyretmesi ile karakterizedir.
e larengoskopi: Atak sirasin subglotik 6dem ve hiperemi, atak
sonrasinda geriler.

Tedavi

Solunum sikintisi var ise gozlenmeli, yok ise mutlaka ileri degerlendirme igin
yonlendirilmelidir.
e Destekleyici Tedavi: Mimkiin olabilen en erken zamanda destek
tedavisi baslaniimalidir.
e Predispozan faktérlerin eliminasyonu
e Steroid tedavisi: Solunum sikintisi yok ise dnerilmemelidir.
e Antibiyoterapi: Bakteriyel enfeksiyon eklenmediyse antibiyoterapi

onerilmemelidir.
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Prognoz ve Komplikasyonlar

Semptomatik tedavi ile kendini sinirlayan bir klinik antitedir. Bunun yanina

mutlaka bronsial hiperreaktiviteye yol agabilecek durumlarin tetkiki, tst ve

alt havayolu endoskopik ileri degerlendirme onerilmelidir.

AKUT SUPRAGLOTIT

Akut epiglotit olarak da adlandirilir.

Etken H. influenza tip B’dir. Haemophilus influenzae B (HiB) asisindan
onceki donemde c¢ocukluk cagi hastaligi olarak kabul edilen akut
supraglotitin sikhginda, glinimiizdeki asilama programlari sayesinde
belirgin azalma gozlenmistir. Bununla beraber asilanma sonrasi,
ozellikle eriskinlerde, gorilme sikliginda goéreceli olarak artis
olabildigi, zaman iginde tespit edilen degisen etyolojisi (travma,
termal hasar, kimyasal iritanlar, kemoterapi ve radyoterapi gibi non
enfeksiydz nedenler) nedeniyle hastaligin klinik seyrinde farkhhklar
gbzlenebilmektedir.

Larenksin supraglotik kisimlarinin etkilendigi bir klinik tablodur.
Siklikla 2-6 yas ¢ocuklarda goralir.

Klinik Seyir

Hizli baslangicli ve progresif seyirlidir.

Tipik olarak USYE sonrasi gelisen yiiksek ates, bogaz agrisi, yutma
glcligi ve buna bagl agizda tukdrik birikmesi, nefes darligi, agizda
sicak patates varmis gibi konusmaya baslama sikayetleri
karakteristiktir.

inspiratuvar stridor ve respiratuvar distrese neden olabilir. Ancak,
krup ve psodokruptan farkli olarak inspiratuvar stridor pozisyondan
etkilenir. Cocuk oturur pozisyonu tercih eder. Sirt Gsti yatirildiginda
ve ajitasyon sirasinda solunum sikintisi artar.
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Tanisal Yaklasim

Tedavi

Tani klinik ile konulur. Anamnez ve fizik muayene bulgulari tipiktir.
Larengoskopi: Akut supraglotit sliphesi olan hastada, intraoral
muayene ve anksiyeteyi ylkseltebilecek midahaleler (larengoskopi
gibi) larengospazma sebep olabilir.

Lateral boyun grafisi: solunum sikintisi ile gelen ¢ocuk hastada
havayolu degerlendirmesinde ilk istenilebilecek gorintileme
yontemi olup, havayolu emniyeti ve darlik bolgesi ve siddeti hakkinda
kiymetli bilgi verir.

Havayolu emniyeti saglandiktan sonra, tolere edebilen hastalarda,
uygun acil girisim ortami saglandiktan sonra, transnazal fleksible
fiberoptik larengoskopi ile supraglotik degerlendirme yapmak
miUmkindir (6demli ve hiperemik epiglot, parmak izi isareti, gilek
epiglot).

Solunum sikintisi olan bir hasta hospitalize edilerek monitorize takip

edilmelidir.

Destekleyici Tedavi: Mumkin olabilen en erken zamanda destek
tedavisi baslaniimalidir.

Predispozan faktérlerin eliminasyonu

Oksijen destegi

Steroid tedavisi: Sistemik steroid tedavisi uygulanmalidir. Oral
deksametazonu tolere edemeyen cocuklarda ise, alternatif olarak
nebiilize steroid verilebilir.

Epinefrin: Orta-siddetli vakalarinda, tedaviye nebiilize epinefrin ilave
edilmelidir.

Antibiyoterapi: Ampirik antibiyoterapi baslaniimalidir.
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Prognoz ve Komplikasyonlar

Havayolu yonetimi icin entlibaston ve pediatrik trakeotomi hazirligi mutlaka
yaptimalidir. Hizla ilerleyen sirecte 6demli epiglot entiibasyon gicligline
neden olabilir. Acil ve lokal anestezi ile uygulanacak pediatrik trakeotomi
mortalite ve morbidite riskleri tasimaktadir. Bu nedenle, hastanin klinik
duruma gore, slireci geciktirmeden ve tedavi yaniti alinincaya dek
endotrakeal entlibasyon ile takip etmek, havayolu emniyeti acisindan akilc
bir yol olarak akilda tutulmalidir.

AKUT FUNGAL LARENJITLER

Larengeal fungal enfeksiyonlar, imminstipresyon, steroid kullanimi (6zellikle
eslik eden hastalik icin inhaler steroid kullanimi), reflii ya da genis spektrum
antibiyotiklerin  kullanimi  predispozisyon yaratmaktadir. Akut fungal
larenjitin en sik etkeni Candida albicans’tir.

Klinik Seyir

Akut veya kronik larenjite nedeni olabilir.

Tanisal Yaklasim

Fungal Larenijit tanisi, genellikle hastanin anamnezi ve fizik muayene bulgulari
ile konur.

e Larengoskopi: Eritemli mukoza lGzerinde yerlesmis beyaz lezyonlarin
bulunmasi, yogun mukus varligi fungal larenjiti akla getirir. Larengeal
epitelyal lezyonlardan, malign ve premalign hastaliklardan ayirimi
icin, ayirici taninin mutlaka yapilmasi gerekir.

e [aboratuvar Testleri: Kesin tani kiiltur ile konulur.

Tedavi

Predispozisyon yaratabilecek faktorler ortadan kaldiriimalidir.
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e Destek Tedavisi: Ses istirahati, hidrasyon (buhar inhalasyonu ve oral
sivi aliminin artiriimasi) ve nemlendirme (%30-50) onerilmelidir.

e Predispozan diger faktérlerin eliminasyonu: Sigara ve alkollin
birakilmasi, var ise alerji ve refliye yonelik tedbirler alinmasi
onerilmelidir.

o Medikal Tedavi: Antifungal tedavi verilir.

AKUT LARENGEAL PERIKONDRIT

Larengeal kartilajlarin enfeksiyonu ile olusan bir klinik tablodur.

En sik travma veya radyoterapiye sekonder olarak gelisebilmektedir.

En sik tiroid kartilajda enfeksiyon gorilir. Bunu krikoid kartilaj ve aritenoid
kartilaj takip eder.

Klinik Seyir
e Agri: Konusurken, yutkunurken, yemek yerken larenkste agri olmasi
tipik klinik bulgusudur. Palpasyonla boyun orta hatta agri hissedilir.

e Stridor: klinigin siddetine gore inspiratuvar stridor ve respiratuvar
distres gelisebilir.

Tanisal Yaklasim

e Taniklinik ile konulur. Anamnez ve fizik muayene bulgulari tipiktir.

e Lateral boyun grafisi: solunum sikintisi ile gelen hastada havayolu
degerlendirmesinde ilk istenilebilecek gorintiileme yontemi olup,
havayolu emniyeti ve darlik bolgesi ve siddeti hakkinda kiymetli bilgi
verir.

e larengoskopi: Akut larengeal perikondrit slphesi olan hastada,
odemli ve yaygin hiperemik mukoza izlenir.

Tedavi

e Solunum sikintisi olan bir hasta hospitalize edilerek monitorize takip
edilmelidir.



e Destekleyici Tedavi: Mimkiin olabilen en erken zamanda destek
tedavisi baslaniimalidir.

e Predispozan faktérlerin eliminasyonu

e  Oksijen destegi

e Steroid tedavisi: inhaler ve/veya sistemik steroid tedavisi
uygulanmalidir.

e Antibiyoterapi: Florokinolon grubu antibiyoterapi uzun sireli
kullanimi gerektirir.

Prognoz ve Komplikasyonlar

Florokinolon grubu antibiyotiklerin verilmesi ve havayolu yonetimi yapilmasi
ile tedavi edilebilir. Havayolu yonetimi icin entiibaston ve trakeotomi hazirligi
mutlaka yapilmahdir. Tedavi yaniti uzun sire gerektireceginden, tedavi
sirecinde havayolu acikliginin saglanmasi icin, en basindan treakeotomi
yapilma ihtiyaci dogurabilir.

KRONIK LARENJIT

Larengeal mukozanin kronik iritanlara (6rnegin sigara, alkol, hava kirliligi,
kimyasal buharlar, alkol tiketimi vb.) maruz kalmasi ile predispozisyon
olusturabilecek faktorlerin varligl (sesin yanlis ve/veya asiri kullanimi, nazal
obstriiksiyon vb.) sonucu gelisen non-spesifik enflamasyondur. Ug haftadan
daha uzun siire devam eden larengeal enflamasyon kronik larenjit olarak
tanimlanir. Altta yatan nedene ve bulgularina gére semptomlar degiskenlik
gosterebilir; uzun sire silik kalabilir ve farkedilmeyebilir, bazen tek bir
travmatik hasar kronik enflamasyon siirecini baslatabilirken bazen de irritan
ajanlara tekrar tekrar maruz kalindigi icin ortaya cikabilir. Enfeksiy6z veya
non enfeksiyoz nedenlerle olusabilir, ancak siklikla multifaktoryeldir.

Kronik larengeal enflamasyonun non spesifik semptom ve bulgulari larengeal
malignitelerle karisabilir. Bu nedenle kronik larenjit tanisinin konulmasindan
once, malignitenin dislanmis olmasi gerekir.



Klinik Seyir

Sinsi baslangigli, daha dnce gegirilmis bir st solunum yolu viral enfeksiyonu

sonrasi semptomlarin persistansi klinik tabloyu olusturur.

Ses kisikhgi

Kuru 6kslriik: Bazen yogun mukuslu, balgamli 6ksirik eslik edebilir.
Sik bogaz temizleme ihtiyaci gibi non-spesifik yakinmalar bulunur.
Agri: Beklenmez.

iklim degisiklikleri, azalmis viicut direnci, stres ve exojen iritanlar
(sigara, alkol, alerjen maruziyeti gibi) predispozisyon yaratabilir.

Tanisal Yaklasim

Larenjit tanisi, genellikle hastanin anamnezi ve fizik muayene bulgular ile

konur.

Tedavi

Larengoskopi: Larenksin endoskopik incelenmesi, larenksin
enflamasyonunu ve/veya diger potansiyel patolojileri
degerlendirmeye olanak tanir. Vokal kordlar tipik olarak hiperemik,
kalin, artmis mukus, yapiskan mukus gorilebilir.

Laboratuvar Testleri: Kronik larenjitte genellikle gerekli degildir,
ancak bakteriyel enfeksiyondan slipheleniliyorsa bogaz kiltiri
alinabilir.

Predispozisyon vyaratabilecek faktorler ortadan kaldirilmalidir. Tedavi

genelde destekleyici tedavidir. Semptomlara yonelik medikal tedavi

eklenebilir.

Destek Tedavisi: ses istirahati, hidrasyon (buhar inhalasyonu ve oral
sivi aliminin artirilmasi) ve nemlendirme (%30-50) onerilmelidir.



e Predispozan faktorlerin eliminasyonu: soguktan korunma, sigara ve
alkoliin birakilmasi, var ise alerji ve refliiye yonelik tedbirler alinmasi
onerilmelidir.

e Medikal Tedavi: anti-enflamatuvar 6nerilir. Mukus varsa mukolitik
eklenebilir. Antibiyoterapi ve steroid kisa siireli verilebilir. Antiviral
onerilmemelidir.

Prognoz ve Komplikasyonlar

Genellikle tedavi ve predispozan faktorlerin 6niline gecilmesi ile geriler.
Ancak; kronik larenjit ayirici tanisinda mutlaka ileri endoskopik
degerlendirme igin yonlendirme yapilmali; hiperplastik lezyonlar, premalign
lezyonlar veya malign larengeal lezyonlar ekarte edilmelidir.

KRONIK FUNGAL LARENJIT

Larenksin kronik fungal enfeksiyonlari nadir gériliir. Ancak granilomatéz
hastaliklar ve maligniteler ile karisabilecegi gibi, immunsipresyon
yaratabilecek durumlarda sliperenfeksiyon olarak da mevcut tabloya
eklenebilir.

REFLU LARENJIT

Mide igeriginin geriye dogru kagisi ile larengeal mukozada gelisen non-
enfeksiydz kronik larengeal enflamasyondur. Disardan alinan asidik yiyecek
ve icecekle de mukozal hasar devam eder ve kisir dongli meydana gelir.

Klinik Seyir

Hastalarin sadece Ugcte birinde tipik reflii semptomlari (agiza aci su gelmesi,
mide yanmasi) eslik eder ve non-spesifik larengeal enflamasyon semptomilari
(ses kisikligi, ses kirilmalari, seste gatallanma, sik bogaz temizleme ihtiyaci,
globus, yutkunmada agri, 6kstrik vb.) ile karakterizedir.



Tanisal Yaklasim

Reflii larenjit tanisini kesin olarak ortaya koyabilen altin standart olarak kabul
edebilecek bir test maalesef bulunmamaktadir.
Tani, genellikle hastanin anamnezi ve fizik muayene bulgulari ile konur.

e larengoskopi: larenks mukozasinda 6dem, hiperemi, posterior
kommissiirde hipertrofi ve granilasyon dokusunun var olmasi,
yogunlagsmis mukoid sekresyonlarin izlenmesi, 0zellikle refllyd
duslindiren klinik oyklisi olan hastalarda, refli larenjitini akla
getirmelidir.

Tedavi

Tedavi ve korunma icin beslenme aliskanhklarinda degisiklik dGnemli bir yere
sahiptir. Ayrica proton pompa inhibitorleri, Horeseptor antagonistleri ve
antiasit ilaglarin asidik icerigi azaltmak amaciyla gerekli oldugu siirece
kullanilmasi yararhdir. Tedaviye yanitsiz hastalarda objektif refli tespit
edilmisse, laparoskopik olarak yapilan anti-reflii cerrahi fayda saglayabilir.

RADYASYONA BAGLI LARENJIT

Radyoterapi uygulandigi alanda, erken ve ge¢ donemde derin etkilere neden
olabilir. Larengeal 6dem, eritem, mukozit, agri, fibrozis veya nekroza neden
olabilir.

Klinik Seyir
Klinik olarak, ses bozuklugu, yutma problemleri, aspirasyon ve solunum

sikinitisi gézlenebilir.

Tanisal Yaklagim

Tani, genellikle hastanin anamnezi ve fizik muayene bulgulari ile konur.

e Larengoskopi: Endolarengeal mukozanin soluk veya eritemli hali,
sisligi ve tikrik goéllenmesi oldugu goriilebilir.



e Ayirici Tani: Bazen radyasyon sonrasi degisiklikler ile rezidlel veya
rekdrren maligniteyi ayirmak gii¢ olabilir. Onkolojik tedavi sonrasi
radyolojik goriintileme ve endoskopik larengeal degerlendirme,
gorintl kayitlari ile yapilan yakin izlem, karsilagtirma ve biyopsi
ihtiyacina karar vermede yardimci olabilir.

Tedavi

Predispozisyon vyaratabilecek faktorler ortadan kaldiriimahdir. Tedavi
genelde destekleyici tedavidir. Semptomlara yonelik medikal tedavi
eklenebilir.

e Destek Tedavisi: Ses istirahati, hidrasyon (buhar inhalasyonu ve oral
sivi aliminin artirilmasi) ve nemlendirme (%30-50) onerilmelidir.
Vokal hijyene dikkat edilmelidir.

e Predispozan faktérlerin eliminasyonu: Sigara ve alkollin birakilmasi,
var ise alerji ve refliiye yonelik tedbirler alinmasi 6nerilmelidir.

Medikal Tedavi: kisa sureli yliksek doz kortikosteroidler, larengeal 6demin
azalmasina ve gegici olarak solunumun iyilesmesine yardimci olabilir. Ancak
ciddi havayolu obstriksiyonu olan hastalarda trakeotomi gerekebilir.
Larenksin kalici fonksiyon kaybi durumunda ise bazen tek secenek
larenjektomi olabilir.

OzZET

Larenjit, genellikle enfeksiy6z (viral, bakteriyel veya fungal) etkenler
nedeniyle olusmakta ise de fonotravma, reflli, toksik inhalasyon, exojen
irritanlar, iatrojenik (entiibasyon travmasi, radyasyon gibi) hadiseler, aleriji,
otoimmiin hastaliklar, kronik granlilomatéz hastallk veya herhangi bir
nedenle olusan kronik 6ksurik gibi non enfeksiy6z durumlar da bu tabloya
sebep olabilmektedir. Ote yandan larenijit siklikla multifaktériyeldir ve birden
fazla sebep birarada bulunabilir.



Spesifik olmayan larengeal bulgu ve semptomlarla kendini gosterir. Ses
kisikhgi, seste catallanma, boyunda agri ve rahatsizlik hissi, bogaz agrisi,
bogazda takilma ve kuruma hissi, okslriik, nefes alma ve yutkunmada
zorlanma en sik basvuruya yol acan sikayetlerdir.

Akut dénemde kendini sinirlayabilen bir hastalik iken; semptomlar devam
ederse kisinin fiziksel saghginin yaninda, yasam kalitesi, psikolojik durumu ve
meslek basarisi ile strdirdlebilirligi izerinde de 6nemli 6l¢lide olumsuz etki
yaratabilir. Enfeksiyonun siddetli olmasi durumunda hayati tehdit edecek
diizeyde havayolu obstriiksiyonuna yol acabilir. Benzer semptomlarin diger
larenks patolojilerinde ve 6zellikle malignitelerinde de gorilebilecegi hususu
ozellikle akilda tutulmal, bu hastaliklar ile ayirici tanisi yapiimalidir.
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STRIDORA YAKLASIM

Doc.Dr. Seher SIiRIN?
Dr. Yunus Emre BULUT?

Havayolu obstriksiyonlarina erken teshis konulmasi ve gerekli miidahalelerin
yapitimasi hayat kurtaricidir. Hastanin siratle entiibe edilmesi veya
havayolunu emniyete almak igin cerrahi girisim gecirmesi gerekebilir.
Stridoru olan bir hastanin degerlendirilmesi, aciliyetin belirlenmesi, altta
yatan nedenin tanimlanmasi ve uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesi
acisindan kritik 6neme sahiptir. O nedenle kuskulanilan olgular icin hizli
hareket edilmeli, gerekli dnlemler alinmali ve miidahaleye hazir olunmalidir.
Bu boliimde, yenidogan ve infantlarda stridor ile karakterize olan konjenital
larengeal anomalilerin, klinik seyiri, tani ve yonetimi ele alinacaktir.

Stridor Fizyopatolojisi

Stridor, havayolunun herhangi bir seviyesinde olusan daralmaya bagli olarak
ortaya cikabilir. inspirasyon veya ekspirasyon sirasinda parsiyel obstriiksiyon
bolgesinden gegcen hava akiminin olusturdugu fiziki bir bulgudur.
Havayolunun daralmasi, tirbilan hava akimina neden olur ve hiriltili sesi
olusturur. Bu ses, havayolundaki darlik damak seviyesinde ise “horlama”,
larenks veya trakea seviyesinde ise “stridor”, alt havayollarinda ise
“wheezing” olarak adlandirilir. Temel prensip ve fizyopatoloji hepsinde
benzerdir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Stridorlu Hastada Klinik Degerlendirme

Stridor, Ust solunum yolundaki gesitli patolojik stireglerden kaynaklanabilir.

Bu slirecler arasinda enflamasyon, enfeksiyon, neoplazm, konjenital anomali
ve travma yer alir. Pediatrik ve eriskinlerde stridor nedenleri Tablo 1’de
Ozetlenmistir. Stridorun siddeti, havayolundaki daralmanin derecesi ve
olusma siiresi ile dogrudan iliskilidir. Ozellikle akut gelisen stridor, hizla

ilerleyen bir hava yolu obstriksiyonunun habercisi olabilir.

Tablo 1. Pediatrik ve eriskinlerde stridor nedenleri

Pediatrik

Eriskin

Konjenital nedenler

Larengomalazi

Konjenital vokal kord paralizisi
Konjenital subglotik stenoz
Hemanjiyom

Larengeal web ve atreziler
Larengodsafageal yarik
Vaskiiler halka

Makroglosi

Koanal atrezi

Aspirasyon (mekonyum vb.)

Enfeksiy6z nedenler

Larengotrakeobronsit (Krup)
Ps6dokrup

Akut tonsillit

Peritonsiller abse

Akut Epiglotit

Larengeal papillomatozis
Larengeal 6dem

Akut-Epiglotit, supraglotit
Peritonsiller abse

Derin boyun abseleri
Ludwing-anjini

Mekanik nedenler

Yabanci cisim (en sik)

Yabanci cisim
Aspirasyon (kan vb)

Travmatik nedenler

Entlibasyon travmasi
Larengeal veya trakeal travma

Larengeal veya trakeal fraktir
Orofarengeal laserasyon
Travmatik 6dem

Entlbasyon travmasi

Neoplastik nedenler | Rabdomyosarkom Larenks timorleri
Tonsiller kitle Orofarenks tlimorleri
Nérofibroma
Supraglottik kitle

Diger Alerji Alerji
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Stridorun degerlendirilmesinde anamnez, taniya giden yolda 6nemli bir
basamaktir. Unutulmamahdir ki, ebeveynlerin kaygilari kimi zaman anamnez
alma sirecini zorlastirabilir. Etkin bir iletisim diliyle aileden gereken bilgiler
hizla alinmali ve klinik tablo yonetilmelidir. Stridorun baslangic zamani (ani
mi yoksa yavas yavas mi basladigi) ve ne kadar siire icinde stridorun gelistigi
(6rnegin alerjik bir reaksiyona bagl larengospazm ¢ok ani baslangicl iken
enfeksiyona bagli solunum zorlugu gorece daha uzun ve progresif seyirlidir),
Oncesinde meydana gelen olaylar (travma, alerjik reaksiyon veya aspirasyon
ipuclari), eslik eden iliskili semptomlar (aglama paterni-seste degisiklik,
Okslrlik, yutma-beslenme problemi, ates) ve tibbi 6yki (alerji, astim, travma,
yaban cisim aspirasyonu, cerrahi gegcmis, entiibasyon 6ykisu, ek hastaliklar
veya bilinen havayolu anomalileri) taniya yardimci olabilir. Stridorlu hastanin
anamnezi alinirken edinilmesi gerekli bilgiler ve cevap bulunmasi gereken
sorular, Tablo 2’'de 06zetlenmistir. Algoritmik yaklasmak hem zaman
kazandirir hem de taniya gitme yolunda 6nemli ipuglari verir.

Tablo 2. Stridorlu hastanin ilk degerlendiriimesinde yanit bulunmasi
gerekenler sorular

= Stridor baslangici: akut? intermitan? progresif?
= Stridor siiresi?

= Stridor fazi: inspiratuar? ekspiratuar? bifazik?

= Agama ve konusma karakteristikleri

= Beslenme ile iliskisi? Aspirasyon?

= Siyanoz?

= Ajitasyon ile iliskisi? Pozisyonla iligkisi?

= Travma? Entlbasyon 6ykiisii? Yabanci cisim aspirasyonu? Ek konjenital anomali?

Hikayede bunca yol gosterici bulgu olmasina ragmen bir¢ok hastada 6yki
almak icin yeterli vakit bulunmamaktadir. Oykii alinirken es zamanli stridor
karakteristikleri degerlendirilmelidir: total tikanikhk belirtileri (solunum
hareketi yoklugu, afoni, 6ksiiriik ve hirlama yoklugu durumun ciddi oldugunu
gosterir) veya stridorun fazi (6rnegin supraglotik obstriiksiyonda inspiratuvar
stridor olur-agiz acik solunum tercih eder ve seste degisiklik beklenmez,
glotik obstriiksiyonda ilk 6nce inspiratuvar stridor olur-agiz kapali solunum
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durumunu degistirmez-seste degisiklik olur, obstriksiyon arttikca
ekspiratuar stridor gelisir ve siddetlendik¢e bifazik stridor gorildr.
Trakeobronsial obstriiksiyonda ekspiratuar stridor olur-agiz kapali solunum
durumunu degistirmez-seste degisiklik olmaz).

Solunum sikintisinin bir baska belirtisi de g¢ekilmelerdir. Ust solunum yolu
tikanikhklarinda suprasternal ve supraklavikuler kaslarin ice dogru cekilmesi,
alt solunum yolu tikanikhklarinda ise interkostal kaslarda cekilmeler gézlenir
ve yardimci solunum kaslari olaya katilir. Solunum sikintisi ile gegirilen siire
uzadikga siyanoz ve sonrasinda yorulma goézlenir. Bazi etiyolojik nedenlerin
bulunmasi durumunda hastalarin tipik pozisyon tercihleri olur. Ornegin akut
epiglotiti ya da larengomalazisi olan bebekler yatmaktansa oturmayi tercih
edebilir. Seste degisiklik eslik ediyorsa, glotik boélgenin dahil oldugu bir
solunum zorlugu nedeni akla gelmelidir.

Havayolu yonetimi gerektiren olgularda o6ncelikle havayolu emniyete
alinmalidir. Radyolojik ve endoskopik tetkikler taniya yardimcidir. Yumusak
doku dansitesinde lateral boyun grafisi tist solunum yolunun agiklig hakkinda
onemli bilgi verir. Akciger grafisi mutlaka ¢ekilmelidir. Elektif kosullarda
bilgisayarli tomografi fayda saglar. Endoskopik yontemlerle larenks,
hipofarenks ve bronslarin incelenmesi hem tani hem de tedavi amaciyla
yapilabilir.

LARENGOMALAZI

e En sik gorilen konjenital larengeal anomali olup bebeklerde
stridorun en yaygin nedenidir.

e Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, glinimiizde kabul
edilen teori norojenik mekanizmayla oldugudur. Larengeal epiglot
Uzerinde yutma ve solunumun koordinasyonunu saglayan
reseptorler bulunmaktadir. Larengomalazi, dogum sonrasi, solunum
ve yutma koordinasyonunun saglanamamasi sonucu, bebek
soludukga ve beslendikce gelisen bir durumdur.
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Stridor ve glraltili nefes alma, farkh derecelerde solunum
yetmezligine isaret edebildiginden, taninmasi gereken &6nemli
semptomlardir.

Larengomalazi varligindan siphelenilen ¢ocuklarda, durumun ve
altta yatan eslik eden hastaliklarin dogru tanisi ve uygun tedavisi icin
kapsamli bir havayolu degerlendirmesi yapiimasi gereklidir

Klinik Seyir

Tipik olarak semptomlar, dogumdan sonra ikinci haftada baslar.

Nefes darlgi, solunum sikintisi, stridor: Stridor inspiratuvar
karakterde olup Ozellikle bas ekstansiyonda ve yliziikoyun
pozisyonda iken azalir. Ajitasyon ve sirt {istii yatma ile artar. Ozellikle
ciddi larengomalazi vakalarinda stridor ile birlikte nefes darligi,
interkostal cekilmeler ve oksijen satiirasyon distklUgl ortaya
cikabilir.

Emme giicliigii: Agiz kapal solunum yapmak zor olacagindan
memeyi/biberonu kisa sirede agzindan atarak agizdan solumaya
veya agizi agmaya egilimli olur. Beslenme siresinin bu yodniyle
degerlendirilmesi 6nemlidir.

Adlama normal: Glotik alan etkilenmediginden aglama ve ses
karakteristiklerinde degisiklik olmasi beklenmez.

Tanisal Yaklasim

Larengomalazi 6n tanisi genellikle hastanin (aile) anamnezi ve fizik muayene

bulgulari ile konur ve sonrasinda endoskopik degerlendirme ile de

kesinlestirilir.

Fleksibl ~ Endoskopik  Larengoskopi:  Larenksin  endoskopik
incelenmesi, larenksin enflamasyonunu ve/veya diger potansiyel
patolojileri degerlendirmeye olanak tanir. Larengomalazide tipik
olarak inspiryum sirasinda havayoluna protriizyon-prolapsus
olusmasi ile ortaya gikan solunum sikintisi goruldr.
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Tedavi

Kendini sinirlayabilen bir hastaliktir. Bu nedenle hastanin yakinmalarina
yonelik destekleyici tedavi yaklasiminda bulunulmalidir.

e Destek Tedavisi: Hasta sik sik ve az az beslenmeli, beslendikten sonra
hemen yatirilmamali, daha dik pozisyonda beslenmeli, yatak basi
ylkseltilmelidir.

e Bilylme gelisme yakindan takip edilmelidir (persentil takibi). Kivam
artirici Grinler beslenmeye eklenebilir.

e Takip: Havayolu ve gelisim durumu aylik endoskopik

degerlendirmeler ile takip edilir.

Prognoz ve Komplikasyonlar

Diger konjenital larengeal anomalilerin cogunda oldugu gibi larengomalazi,
iki yasina kadar genellikle spontan diizelen, kendini sinirlandiran ve nadiren
cerrahi tedavi gerektiren bir hastaliktir. Bununla beraber, buyime ve
gelismenin bircok yonilini etkileyebilecegi igin erken bebeklik doneminde
tani konulmasi ve bu yoniyle yonetilmesi cok 6nemlidir.

KONJENITAL VOKAL KORD PARALIZiSi

ikinci en sik gériilen konjenital larengeal anomalidir.
o Bilateral veya unilateral olabilir; solda daha sik gelisir.
e Mutlaka eslik edebilecek konjenital kardiak anomalilerin varhgi
acisindan hastalar degerlendirilmelidir.
Klinik Seyir
Tipik olarak semptomlar dogumda baslar.

e Solunum sikintisi, stridor: Stridor inspiratuvar karakterdedir ve
pozisyondan etkilenmez, agiz kapali/acik olmasi solunum klinigini

degistirmez.
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Gligsliz kaba aglama: Darlik glotik alanda oldugundan aglama ve ses
karakteristikleri etkilenir.

Siyanotik ataklar: Havayolu acikhk durumuna gore, 6zellikle bilateral
paralizisi olan olgularda, stridor ile birlikte nefes darligi, interkostal
cekilmeler ve oksijen satlirasyon dusikligl ortaya cikabilir ve
siyanotik ataklar gordilebilir.

Tanisal Yaklasim

Tedavi

Fleksibl Endoskopik Larengoskopi: Larenksin endoskopik olarak
incelenmesi, larenksin enflamasyonunu ve/veya diger potansiyel
patolojileri degerlendirmeye imkan verir. Vokal kord paralizisinde,
tek veya cift tarafli vokal kord hareketi, vokal kordlar arasinda kalan
aciklik miktari (glotik gap) degerlendirilir.

Kendini sinirlayabilen bir hastaliktir. Bu nedenle hastanin yakinmalarina

yonelik yaklasimda bulunulmahldir. Kalici cerrahi girisimler, muimkin

olabildigince ertelenmelidir.

Trakeotomi: Bilateral vokal kord paralizilerinde havayolunu emniyete
alan, geri doéntsumli, standart cerrahi prosedirdiir.

Destek Tedavisi: Hasta sik sik ve az az beslenmeli, beslendikten sonra
hemen yatirilmamali, daha dik pozisyonda beslenmeli, yatak basi
ylkseltilmelidir.

Yutma ve aspirasyon dederlendirmesi: Ozellikle sivi gida aliminda risk
var ise kivam artirici Girlinler beslenmeye eklenebilir.

Takip: Havayolu ve gelisim durumu ayllk endoskopik
degerlendirmeler ile takip edilir.



Prognoz ve Komplikasyonlar

Diger konjenital larengeal anomalilerin cogunda oldugu gibi konjenital vokal

kord paralizileri de spontan dizelebilir. O nedenle, kalici cerrahi girisim

planlanmadan 6nce birkag yil beklenilebilecegi unutulmamalidir.

KONJENITAL SUBGLOTiK DARLIK

Ugiincii en sik goriilen konjenital larengeal anomalidir.

Epitelyal flizyon sonrasi tam rekanalize olamama sonucu gozlenir.
Mutlaka eslik edebilecek diger anomalilerin varhigi acisindan hasta
degerlendirilmelidir.

Klinik Seyir

Tipik olarak asemptomatik iken, lst solunum yolu enfeksiyonu sonrasi

daralmaya bagli olarak gelisen ve tekrarlayan krup ataklarinin altta yatan
nedeni olabilir.

Solunum sikintisi, stridor: Ust solunum yolu enfeksiyonu sonrasi
gelisen bifazik stridor inspiratuvar karakterdedir ve pozisyondan
etkilenmez, agiz kapali/acik olmasi solunum klinigini degistirmez.
Solunum sikintisinin  derecesine goére suprasternal c¢ekilmeler
gorilebilir.

Adlama: Darlik subglotik alanda oldugundan aglama ve ses
karakteristikleri etkilenmez.

Tanisal Yaklagim

Fleksibl ~ Endoskopik  Larengoskopi:  Larenksin  endoskopik
incelenmesi, larenksin enflamasyonunun ve/veya diger potansiyel
patolojilerin degerlendirilmesini olanakli kilar. Konjenital subglotik
darhkta, tipik olarak vokal kordlarin altinda havayolunun daraldig
bolge gorilir.
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Tedavi

Kendini sinirlayabilen bir hastaliktir. Bu nedenle hastanin yakinmalarina
yonelik yaklasimda bulunulmalidir. Kalici cerrahi girisimler miimkin
olabildigince ertelenmelidir.

e Trakeotomi: Ciddi solunum sikintisi olan olgularda, havayolunu
emniyete alan standart, geri donlisimlii cerrahi prosedirdiir.

e Destek Tedavisi: Hasta sik sik ve az az beslenmeli, beslendikten sonra
hemen yatirlmamali, daha dik pozisyonda beslenmeli, yatak basi
ylkseltilmelidir.

e Yutma ve aspirasyon dederlendirmesi: Ozellikle sivi gida aliminda risk
var ise kivam artirici Grinler beslenmeye eklenebilir.

e Takip: Havayolu ve gelisim durumu, aylk endoskopik
degerlendirmeler ile takip edilir.

Prognoz ve Komplikasyonlar

Diger konjenital larengeal anomalilerin ¢ogunda oldugu gibi konjenital
subglotik darlk, spontan dizelebilir. O nedenle, kalici cerrahi girisim
planlanmadan 6nce birkag yil beklenilebilir.

LARENGEAL WEB

En sik anterior glotiste goriilen rekanalizasyon anomalisidir.

e Her iki vokal kord birbirinden bagimsiz gelisemez. Gelisim siirecinde
vokal kordun tim tabakalari gelismez ve anteriorda vokal kordlar
birbirine bitisik kalir.

e Eslik edebilecek diger anomalilerin varligi acgisindan hasta
degerlendirilmelidir.

Klinik Seyir

Tipik olarak dogumda semptomatik olur.



Solunum sikintisi, stridor: Bifazik, pozisyondan etkilenmeyen, agizin
kapali/acik olmasinin solunumun Kklinigini degistirmedigi stridor
goralir.  Solunum sikintisinin  derecesine gbre suprasternal
cekilmeler gorilebilir.

Adlama-ses karateristikleri: Her iki wvokal kordun fonatuvar
tabakalarinin gelisimi tam olmadigindan ve vibrasyon olamadigindan
glcsiliz aglama ve kaba bir ses karakteristigi gdzlenir.

Tanisal Yaklasim

Tedavi

Fleksibl ~ Endoskopik  Larengoskopi:  Larenksin  endoskopik
incelenmesi, larenksin enflamasyonunu ve/veya diger potansiyel
patolojilerin degerlendirmesine olanak verir. Konjenital larengeal
web endoskopisinde tipik olarak her iki vokal kordun anteriorda
yapisik oldugu, posteriorda kicik havayolu acikligi bulundugu
gozlenir.

Oncelikle hastanin yakinmalarina yénelik yaklagimda bulunulmalidir. Kalici

cerrahi girisimler mimkun olabildigince ertelenmelidir.

Trakeotomi: Ciddi solunum sikintisi olan olgularda, havayolunu
emniyete alan standart, geri donlisimli, cerrahi prosedirdur.
Yutma ve aspirasyon dederlendirmesi: Ozellikle sivi gida aliminda risk
var ise kivam artirici Grinler beslenmeye eklenebilir.

Takip: Havayolu ve gelisim durumu endoskopik degerlendirmeler ile
takip edilir.

Prognoz ve Komplikasyonlar

Konjenital larengeal web maalesef spontan diizelmez. Ozellikle havayolu ve

solunum yakin takip edilmeli, gerektiginde cerrahi tedavi planlanmalidir.

Vokal kordun tabakalarinda gelisim bozuklugu oldugundan yapisiklik agilsa ve

iki vokal kord birbirinden ayrilsa dahi normal bir ses elde etmek pek miimkiin
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degildir. Seste diizelme amacli yapilacak cerrahilerde beklenti, bu yontyle
ayrintili olarak degerlendirilmelidir.

LARENGOTRAKEOOZEFAGEAL KLEFT

Trakeoozefageal septumun gelismesinde yetersizlik sonucu havayolu ve
sindirim yolu birbirinden ayrilmaz ve mortal seyreden bir klinik durum ile
sonuglanir.

Klinik Seyir

Tipik olarak dogumda semptomatik olur ve beslenme ile aspirasyon
problemleri gelisir.

Tanisal Yaklasim

Fleksibl Endoskopik Larengoskopi: Larenksin endoskopik incelenmesi,
larenksin  enflamasyonunun ve/veya diger potansiyel patolojilerin
degerlendirilmesini olanakl kilar. Konjenital larengotrakeodzefageal kleft
endoskopisinde tipik olarak trakea ile 6zefagusun ayrilamadigi ve septumun
gelismedigi goralir.

Tedavi

Spontan diizelmeyen ve acil yénetilmezse mortal seyredebilen bir tablodur.
Hemen havayolu emniyete alinmali, aspirasyon engellenmeli ve acil cerrahi
girisim uygulanmahdir.

Prognoz ve Komplikasyonlar

Acil olarak gerekli yonetim yapilsa ve basaril bir cerrahi miidahale uygulansa
bile mortalitesi yuksek bir durumdur.
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KONJENITAL SUBGLOTIK HEMANJiYOM

Hemanjiyom, cocuklarda en sik goriilen bas boyun timortdir. Bas boyun

bolgesinde yerlesen hemajiyomlarin %50’sinde olaya kutandz lezyonlar da

eslik eder. Hemanjiyomlar havayolunda gelisebilir, 6zellikle larenkste

subglotik alanda hemanjiyomat6z lezyonlar gorilebilir.

Klinik Seyir

Tipik olarak asemptomatik iken, lst solunum yolu enfeksiyonu sonrasi

daralmaya bagl olarak gelisen, tekrarlayan krup ataklarinin altta yatan

nedeni olabilir.

Solunum sikintisi, stridor: Dogumdan 3-6 ay sonra, lst solunum yolu
enfeksiyonu sonrasi gelisen stridor inspiratuvar karakterdedir ve
pozisyondan etkilenmez. Agizin kapali/acik olmasi solunum klinigini
degistirmez. Solunum sikintisinin derecesine goére suprasternal
cekilmeler gorilebilir.

Aglama: Darlk subglotik alanda oldugundan aglama ve ses
karakteristikleri etkilenmez.

Tanisal Yaklasim

Fleksibl ~ Endoskopik  Larengoskopi:  Larenksin  endoskopik
incelenmesi, larenksin enflamasyonunun ve/veya diger potansiyel
patolojilerin degerlendiriimesine imkan verir. Konjenital subglotik
hemanjiyomda tipik olarak, vokal kordlarin altinda havayolunu
daraltan ylizeyden kabarik hipervaskiler hemanjiyomatéz yapi
goralur.

Hastalarin %50’sinde kutandz lezyonlar olaya eglik ettiginden,
kutan6z hemanjiyomu olan hastalarda varligindan kuskulaniimali ve
tetkik edilmelidir.
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Tedavi

Kendini sinirlayabilen bir hastaliktir. Hemanjiyomlarin yaklasik %90’dan
fazlasi, 7 yasina kadar spontan olarak regresyona ugrar. Bu nedenle hastanin
yakinmalarina yénelik yaklasimda bulunulmalidir. iki temel durumda cerrahi
miidahale yapilmasi 6énerilmelidir:

e Havayolundaki hemanjiyom ciddi solunum sikintisina yol agiyorsa ya
da;

e Beslenirken kanamaya neden oluyorsa

e Tekrarlayan steroid enjeksiyonu, sklerozan madde enjeksiyonu, lazer
ile eksizyon uygulanabilecek girisimler arasinda yer almaktadir.

Prognoz ve Komplikasyonlar

Diger konjenital larengeal anomalilerin ¢ogunda oldugu gibi konjenital
hemanjiyomlarin ¢cogu spontan olarak diizelebilir. O nedenle, kalici cerrahi
girisim planlanmadan 6nce beklenilmesi 6nerilir.

OzZET

Stridoru olan bir hastanin degerlendirilmesi, aciliyetin belirlenmesi, altta
yatan nedenin tanimlanmasi ve uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesi
acisindan kritik dneme sahiptir. Stridor, Ust solunum yolundaki cesitli
patolojik sureclerden kaynaklanabilir. Bu slrecler arasinda enflamasyon,
enfeksiyon, neoplazm, konjenital anomali ve travma yer alir.

Konjenital larengeal anomaliler, yenidogan ve infantlarda stridor ile
karakterizedir. Gelisim siireci devam eden larengeal yapilarda gorilen bu
anomaliler, ¢ogunlukla spontan olarak dizelir. Mimkin olabildigince kalici
tedavi secenekleri ertelenmeli ve 6zellikle havayolu ve beslenmenin yonetimi
icin konservatif bir tedavi yaklasim plani yapilmalidir.

Uygun kilo aliminin ve yukarida belirtilen ciddi semptomlarin gelisiminin
izlenmesi Onemlidir; hastanin sik stk ve az az beslenilmesi, gece
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beslenilmemesi, yatak basinin yikseltiimesi, daha dik pozisyonda
beslenilmesi, beslendikten sonra hemen yatirimamasi ve/veya kivami
yogunlastiriimis besinler verilmesi, beslenme gig¢ligli c¢eken bebeklere

yardimci olabilir.

Havayolu obstriiksiyonlarina erken teshis konulmasi ve gerekli miidahalelerin
yapilmasi hayat kurtaricidir. Havayolu yodnetimi gerektiren olgularda,
oncelikle havayolu emniyete alinmalidir. Bunun igin trakeotomi girisimi
uygulanabilir ya da altta yatan lezyona yonelik preventif veya terapotik
medikal tedavi ve/veya cerrahi girisim yapilmasi planlanabilir.
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BURUN TIKANIKLIGI

Dr.Ogr.Uyesi Hasan Mervan DEGER?!
Dr. ishak DINCER!

BURUN FiZYOLOIJiSi
SOLUNUM
Nazal hava akimi ve nazal rezistans

Normal nazal solunum sirasinda, hava burun mukozasi lzerinde ilerlerken
nemlendirilir, filtre edilir, temizlenir ve isitilir. Bu fonksiyonlar dogal
cevredeki degisikliklerden, normal fizyolojik reflekslerden, anatomik
varyasyonlardan ve patolojik sartlardan etkilenebilir.

Solunum sistemi rezistansinin  %50’sinden burun sorumludur. Nazal
rezistans, ekspirasyonda akciger alveollerinin daha uzun siire havayla dolu
olmasina yardimci olur.

Burundan hava akisi nazal havayolu boyunca var olan basing farki sayesinde
gerceklesir ¢linkli hava akisi yiksek basingli bélgeden disik basingli bol geye
dogru gerceklesme egilimi gosterir. Burun disi hava basinci genellikle sabit
olmasina ragmen, nazofarenksteki hava basinci toraksin solunumsal
hareketine bagl olarak degisir. Bu degisim burun boyunca bir basing farki
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olusturur ve hava bu sayede solunumun degisik fazlarinda burun icinde ileri
ve geri hareket eder.

Nazal valv, nazal hava yolunun en dar kismidir ve bu hava akimi direncin
temel belirleyicisidir.

Nazal siklus

Hava akisindaki normlar nazal siklus esnasinda degisir ve burunda tikanikhk
hissi olusabilir. Normal nazal solunum esnasinda burnun bir tarafindaki
konjesyon, genellikle digerinden daha fazla olur. Bu siklusun neden olustugu
tam olarak bilinmemektedir ancak nazal siklus en azindan normal nazal
solunum esnasinda bir burun deliginin digerinden daha az tikali olmasina
neden olur. Cogu kiside bu dongiiler 2 ile 4 saat arasinda devam etmektedir.
Bunun yaninda bazi insanlarda bu siklus hi¢ goriilmeyebilir. Burnun diger bir
fizyolojik cevabi da egzersiz esnasinda yikselmis nabza bagh olarak burnun
tamamen aclilabilmesidir. Yan yatis pozisyonunda yatilan tarafta daha fazla
tikaniklik gérilmesi de normal olarak kabul edilebilir.

Solunan havanin isitilmasi ve nemlendirilmesi

Burun solunan havayi 31-37 dereceye getirme yetisine sahiptir. Bu isitma,
1sinin konveksiyon yoluyla nazal konkalardan solunan havaya iletilmesiyle
olur. Nazal konkalarin kanlanmasinda sphenoplatin arter sorumludur. Nazal
konkalardaki kanlanma arkadan 6ne dogrudur. Solunan havanin 6nden
arkaya dogru hareket etmesi ve kan akimiyla hava akiminin ters yéonde
olmasi, 1sI transferinin daha etkin olmasini saglar.

Havanin nemlendirilmesi icin seréz bezlerin lirettigi sekresyon, ekspirasyon
havasindaki su buhari ve nazolakrimal kanaldan buruna gelen sekresyon
kullanilir.



Mukosiliyer klirens ve filtrasyon

Nazal mukosiliyer klirens, burnun saghgi ve enfeksiyonlarin korunmasi igin
elzem bir fonksiyondur. Nazal mukozal alandan, her giin yaklasik 1-2 It kadar
mukus salgilanir. Solunan tlrbilan hava akimindaki partikiller bu tabakanin
Gzerine vyapisir ve 12,5 um’den blylik partikillerin %80’i farenkse
ulasamadan filtre edilir.

Yalanci ¢ok kath respiratuar mukoza epiteli, silyali, intermediyer, bazal ve
goblet hiicrelerinden olusur. Bu hiicrelerden kaynaklanan silyalar koordineli
hareketlerle nazal mukusu burnun girisinden nazofarenkse dogru iter. Nazal
mukus tabakasi bu sayede partikillerin tutulmasi ve transportu islevlerini
gerceklestirmis olur.

Silyalar sicakhk degisimlerine karsi hassastirlar; en optimal olarak 35-40°C
sicaklikta fonksiyonlarini strdirtrler. Burnun farkh bolgelerinde mukus
yogunlugu, silya dagilimi ve uzunluguna bagli olarak mukosiliyer transport
farklihk gosterir. Nazal kavitenin anterior segmentlerinde nazal mukoza hizi
1-2 mm/saat iken alt konkanin posterior kisminda bu hiz yukselerek 8-10
mm/saat seviyelerine ulasir.

SENSORIYEL DUYU

Burun ve siniis duvarlarini déseyen mukozanin sensériyel hissini, trigeminal
sinir dallart alir. Burnu irrite eden amonyak, duman, kimyasallar vb.
maddelere karsi burunda yanma ve rahatsizlik hissi olusur. Hapsirma refleksi
de bu irritasyona sebep olan maddeleri viicuttan uzaklastirmayi amaclayarak
koruyucu bir yol Ustlenir. Bu refleks arkinin afferent kismini trigeminal sinir
olustururken, efferent kismini ise temel olarak vagus siniri istlenir.

KOKU

Beslenmede ve lezzet algisinda birincil dizenleyici gorevdedir. Bunun
yaninda toksik ve irritan maddelerin viicut tarafindan tespit edilip,



kaginilmasini saglar. Bu alginin kalite ve yogunlugu nazal epitelin anatomik
yapisi ile periferik ve santral sinir sisteminin o anki durumuna baghdir. Koku
molekdlleri olfaktoér alana diflizyon yoluyla da varabilmesine ragmen, koku
alma temel olarak soluk alma sirecinin bir parcasi olan ortonazal hava
akimina baghdir.

Fizyolojik hava akiminin %50’si orta meatustan, %35’i alt meatustan
gecerken, sadece %15’lik kismi olfaktor bolgeye ugramaktadir. Koku alma
amaciyla yapilan burun cekme hareketinde ise olfaktor bolgeden gecen hava
akiminda belirgin artis olur. Yeme esnasinda koku molekdllerinin retro nazal
olarak burnun Ust kismindaki olfaktor reseptorleri uyarmasi, lezzet algisinda
onemli rol oynar.

Koku molekilleri olfaktér bolgeye eristikten sonra, oncelikle reseptoér
hicrelerin Gzerini 6rten mukus tabakasiyla etkilesir. Bir koku partikiliiniin
olfaktor organ tarafindan algilanabilmesi icin suda (hidrofilik) ya da yagda
¢ozlunir (hidrofobik) 6zellige sahip olmasi gerekmektedir.

NAZAL OBSTRUKSIYON

Burun tikanikhgi, burundan nefes almada yasanan rahatsizlik veya zorlugun
subjektif algilanmasidir. Anatomik, inflamatuar, norolojik, hormonal,
fonksiyonel, cevresel ve farmakolojik faktorler burun tikanikligi nedeni
olabilir. Tani ve tedaviyi zorlastiran burun tikanikhginin multifaktoriyel
kaynakl olabilecegidir.
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FiZYOLOJIK NEDENLER

Nazal siklus: Burun kavitesinin her iki tarafinda, otonom sinir sistemi
tarafindan dlizenlenen burun rezistansinin senkronize sekilde bir tarafta artip
diger tarafta azalmasina bagl olarak burun tikanikhgi hissedilebilir.

Pozisyonel: Kisinin yan yatmasi ile alt taraftaki burunda konjesyon olusumu
sonucu pozisyonel burun tikanikligi olusabilir. Basin 30 derece yikseltilerek
yatilmasi hava yolu obstriksiyonunu azaltir.

Egzersiz: Egzersiz ve soguk havada sempatik sistem aktivasyonu ile siklus
bozularak burun tikanikligi olusabilir

Psikosomatik faktérler: Anksiyete, stres, sinirlilik gibi emosyonel faktorler
burun tikanikhigina neden olabilir.

KONJENITAL NEDENLER

KOANAL ATREZi: Tek tarafli veya iki tarafli olarak nazofarenks ve posterior
burun kavitesi arasinin kemik, kikirdak ve/veya yumusak doku ile total
obstriikte olmasiyla hava akiminin burundan nazofarenkse gegisini
engelleyen bir bozukluktur.

insidansi 1/5000-8000 dogumdur. Kiz cinsiyet, tek tarafli ve sag taraf egilimi
mevcuttur. %47-74 oraninda baska bir konjenital anomali eslik edebilir. En
stk CHARGE sendromu ile birlikte goralir.

Hastalarin yaklasik Ggte ikisi tek taraflidir. Atrezi %30 oraninda sadece kemik
ve %70 oraninda kemik ve membrandz komponentin bir arada olmasi ile
olusabilir.

Yeni doganlarda, iki tarafli koanal atrezi solunum sikintina neden olarak
ortaya cikabilir. Siyanoz tabloya eslik edebilir. Tek tarafli hastalar da ise tani
gec koyulabilir. Tani nazogastrik tlp takilmasi sirasinda da koyulabilir.

Tani: Endoskopik burun muayenesi ile koyulabilir. Atrezinin ve anatomik
yapilarin detayr icin radyolojik degerlendirme gerekir. Radyolojik
degerlendirmede BT ilk tercih olmalidir.



Tedavi: Koanal atrezinin tedavisi cerrahidir ve glinimizde transnazal
endoskopik cerrahi en sik tercih edilen yaklagimdir.

DERMOID: En sik goriilen konjenital orta hat burun lezyonudur. Frontonazal
alandaki néroektodermin inkomplet obliterasyonu sonrasinda gelisir. Kist,
sinls ya da fistlil seklinde gorilebilirler.

insidansi 1:20.000/40.000’dir. Erkeklerde daha siktir. Hastalar burun sirtinda
tekrarlayan akinti, genellikle agrisiz, taban dokulara sabit, nonpulsatil ve
transliminasyon vermeyen kitle, apse formasyonu, burun tikanikligi gibi
semptomlarla bas vurabilirler.

Tani: Fizik muayene, endoskopik burun muayenesi ve radyolojik
degerlendirme ¢ok 6nemlidir. BT ve MRG genellikle birlikte degerlendirilir. BT
ve MRG dermoidlerin diger lezyonlardan ayirmada esit derecede basaril
olsalarda, kitlenin, intrakranial baglantisinin  olup  olmadiginin
belirlenmesinde ve eslik eden anomalilerin tespitinde MRG daha basarilidir.

Tedavi: Tim uzanimlari ile birlikte total eksizyondu. Uygun hastalarda
endoskopik cerrahi yaklasim tercih edilir.

ENSEFALOSEL: Kafa tabani defekti ile beraber kafa i¢i yapilarin herniye
olmasidir. insidansi 1/4000 ve kadin erkek esit orandadir. Hastalarin
%40’ Inda baska anomaliler de mevcuttur.

Anatomik yerine gore posterior (oksipital) (%75), frontoetmoidal (sinsipital)
(%13-15) ve parietal (sfenoidal) (%10-12) olarak ayrilabilirler.

Burun kavitesi icerisinde soluk, pulsatil ve i1sikla transliminasyon verebilen
kitleler seklinde izlenirler ve burun tikanikligi en sik basvuru nedenidir. Beyin
omurilik sivist (BOS) rinoresi ve menenjit de hastalarin basvuru nedeni
olabilir.
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Tani: Ultrasonografi, kitlelerin kistik veya solid olup olmadigini belirlemede
yararhdir.  Kitlenin, intrakranial  baglantisinin  olup  olmadiginin
belirlenmesinde de MRG oldukca 6nemlidir. Ayrica, MRG ensefaloselin
iceriginin belirlemesinde ve ayrici tanida da en degerli gorintileme
yontemidir.

Tedavi: Total eksizyondur, uygun hastalar da endoskopik cerrahi yaklasim
tercih edilir.

GLIOMA: Displastik glial hiicrelerden olusan, konjenital orta hat kitleleridir.
Foramen ¢ekumun ya da frontal fontanelin yetersiz kapanmasi ile olusurlar.
Erkeklerde daha sik gorilurler. Lezyonlar intranazal (%30), ekstranazal (%60)
veya mikst (%10) olarak izlenebilirler. Sert, sikistirilamayan, pulsasyon
vermeyen, telenjektazik yizeyli kitlelerdir.

Tani: Endoskopik burun muayenesi 6nemlidir. Radyolojik degerlendirmede
MRG en iyi yontemdir. Ensefalosellerden farkli olarak beyin parankimi ile
devamlilik gdstermezler.

Tedavi: Total eksizyondur.

NAZOLAKRIMAL DUKTUS KiSTi (DAKRIYOSISTOSEL): Nazolakrimal kanal
Gglnci gestasyon ayinda olusmaya baslar. Kanalizasyon altinci fetal ayda
meydana gelir ve dogumda agik kalir. inkomplet kanalizasyon hasner valvi
bolgesinde membrandz bariyere neden olur. Gézyasi akiminin kesilmesine
bagli olarak nazolakrimal kesede lezyon gelisir.

En sik izlenen semptom epiforadir. Medial kantus bolgesinde mavimsi kistik
lezyon ya da intranazal kist seklinde de gorilebilir.

Tani: BT en iyi yontemdir,

Tedavi: Hafif semptomlarda sicak kompres, hafif masaj ve topikal
dekonjestan etkili olabilir. Ciddi semptom varliginda endoskopik rezeksiyon
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ya da marsupializasyon yapilabilir. Kanal acgildiktan sonra dakriosistorinos-
tomi tlpu yerlestirilebilir.

iINFLAMATUAR NEDENLERI

UST SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI: Burun tikanikliginin 18 aydan biiyiik
cocuklarda en sik nedenidirler. Viral veya bakteriyel Ust solunum yolu
infeksiyonlari primer olarak burun tikanikligina neden olabilecekleri gibi diger
altta yatan patolojilerin etkisinin artmasina da neden olabilirler.

Tani: Hastanin semptomlari ve fizik muayene ile rahatlikla konulabilir.

Tedavi: Kisa silirede spontan iyilesme gorilir ancak hastanin semptomlarini
azaltmak i¢cin semptomatik tedavi uygulanabilir.

RINIT: Burun mukozasinin inflamatuar bir hastaligidir. Alerjik ve nonalerjik
rinitler olarak siniflandirilabilir.

Alerjik rinit: Klinik olarak burun mukozasinin alerjenle karsilasmasi sonucu
olusan, IgE bagiml, tip-1 asiri duyarlik reaksiyonudur. Daha 6nceden alerjene
karsi duyarh hale gelmis olan burun mukozasinin ayni alerjenle karsilagsmasi
sonucu hapsirik, bol sulu burun akintisi ve burun tikanikligi gibi semptomlarin
ortaya ¢ikmasi ile karakterize inflamatuar bir hastaliktir.

Bu hastalara koku alma bozuklugu, horlama, uyku bozuklugu, geniz akintisi,
kronik oksirik ve konjunktivit gibi semptomlar eslik edebilir. Anamnez
alirken semptomlarin, siddeti, slresi ve yasam kalitesi Uzerine etkileri
sorgulanmali ve bu 6zellikler tedavi diizenlenirken dikkate alinmalidir.

Tani: Endoskopik burun muayenesi son derece Onemlidir. Hastalarda
konkalarda o6dem ve hipertrofi, burun mukozasinda soluk renkten
hiperemiye kadar degisen gériinim ve sulu acik renkli burun akintisi saptanir.
Bu ozellikler kesin olarak tani koydurucu olmasalar da klinik ve anamnez
bilgileri ile birlestirildiginde hastalarin cogunda tani icin yeterli olur.
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Tedavi: Alerjenden korunma, medikal tedavi, immiinoterapi ve cerrahi
tedaviyi kapsar. Cerrahi tedavi, medikal tedavinin etkinligini arttirmak icin
septum ve konkaya yoneliktir.

Nonalerjik rinit: Patofizyolojisinde IgE’ye bagl imminolojik mekanizmalarin
bulunmadigl tim rinitleri icermektedir. Nonalerjik rinit hastalarin %70’inde
20 yasindan sonra baslamaktadir.

1. Akut ve kronik infeksiy6z rinitler: Siklikla viral infeksiyonlarin yol
actigl akut infeksiyonlar seklinde olabildigi gibi difteri, rinoskleroma,
lepra, tlberkiloz, sifiliz ve fungal infeksiyonlara bagli olarak da
olusabilir.

Tedavi semptomatik olup sinlzit, otitis media, bronsit ve pnémoni
gibi olasi komplikasyonlarin 6nlenmesine galisilir.

2. Eozinofilik nonalerjik rinit (NARES): Hapsirik ndbetleri, sulu burun
akintisi, burun kasintisi, burun tikanikhgi, koku duyusu kaybi gibi
semptomlarin goruldiglu; smearda eozinofillerin %20’den fazla
oldugu bir tablodur.

Bu semptomlara ek olarak deri prick testlerinin negatifligi ve serum
IgE antikorlarinin yoklugu bu hastaligin karakteristigidir. Tek basina
veya nazal polip, IgE’ye bagh olmayan astim veya aspirin duyarhhg
ile birliktelik gosterebilir.

Tedavide kortikosteroidler en 6nemliila¢g grubudur. Oral veye topikal
dekonjestanlarda tedavide kullanilabilir.

3. Hormonal rinit: Gebelik, oral kontraseptif kullanimi, diger 6strojen
iceren ilaglar, hipo tiroidizm ve akromegali gibi endokrinolojik
durumlar hormonal rinite neden olabilir.

4. llaglara bagh rinit: Aspirin, nonsteroid antiinf lamatuarlar, beta
blokerler, ACE inhibitorleri, oral kontraseptifler, psikotrop ajanlar
kullanil diklarinda rinit semptomlarini arttirabilirler.
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Rinitis medikomentoza: Genellikle topikal dekonjestanlarin ve
kokainin yiiksek doz ve uzun sireli kullanimina bagl olarak gelisen
bir durumdur. Burun mukozasinda ve konkalarda ribaund
vazodilatasyon ve 6dem gelisir. Tedavisi zor olabildigi icin topikal
dekonjestanlar kullanilirken 5-7 giinliik siireyi asmama ya ve hastayi
bilgilendirmeye 6zen gosterilmelidir. Konka hipertrofisinin gelistigi
durumlarda cerrahi tedavi uygulanabilir

5. Mesleksel rinit: Kimyasallar, yapistiricilar, sol ventler, sigara dumani
ve calisma ortaminda ki kiiclik molekiller gibi irritatif veya toksik
ajanlara maruz kalma ile olusan rinit tablosudur. Bu ajanlar
imm{inolojik olmayan me kanizma ile etki ederler.

6. Gustatuar rinit: Yiyecekle tetiklenen bir burun asiri sekresyon
sendromudur. Genellikle aci ve baharatl yiyeceklerin yenmesinden
hemen sonra ortaya ¢ikmaktadir.

7. Vazomotor rinit: Rinitin spesifik nedeninin ortaya koyulamadigi,
otonom sinir sistemin deki dengesizlige baglh olarak olustugu kabul
edilen burun mukozasinda hiperreaktivite sendromudur. Postnazal
akinti ve burun tikanikligi 6n plandadir.

Tedavi semptomatiktir. Burun tikanikligi icin oral veya kisa etki sdreli
topikal dekonjestanlar, burun akintisi i¢in topikal antikolinerjik
ipratropium  bromir burun spreyi kullanilabilir.  Topikal
kortikosteroid ve antihistaminik azelastin burun spreyleri de
semptomlara etkili ilaglardir.

NAZAL POLIP: Multifaktériyel nedenli, nazal kavite icerisine dogru gelisen
benign mukozal protriizyonlardir. Hastalarda burun tikanikligi, burun akintisi,
koku bozuklugu ve bas agrisi sik izlenen semptomlardir. Alerji, astim, kronik
rinosinlizit, alerjik fungal sinlzit, aspirin/nonsteroid antiinflamatuar
duyarliligi ve kistik fibrozisli hastalarda siklikla izlenirler.
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Tani: Endoskopik muayenede soluk renkli, seffaf ve dizgiin ylizeyli kitlesel
lezyonlar olarak gordlirler.

Tedavi:

| Tedavi |
Mutlaka Gerekirse
4-6 hafta intranazal Antibiyotik
kortikosteroid Aspirin desensitizasyonu

Cevap var Cevap yok

|

Kisa sireli sistemik
kortikosteroid

Cevap var I Cevap yok

v

intranazal kortikosteroide

BT ve cerrahi
devam <

Ameliyat sonrasi

YAPISAL NEDENLER

Septum deviasyonu: Septumun temel yapisini olusturan septal kikirdak,
etmoid kemigin perpendikiiler laminasi ve vomerin ayni dizlemde yer
almamasi sonucunda gelisir. Tek basina veya diger faktorlerle birlikte kronik
inflamatuar sinonazal hastaliklarin etyolojisinde rol oynayabilen ve baz
hastalarda, burun tikanikligi ve temasa bagl bas agrisi gibi fokal semptomlara
da neden olabilen osteomeatal kompleks anatomik varyasyonlarindan
biridir. Eriskinlerde burun tikanikliginin en sik nedenidir.

Septum deviasyonunun dlzeltilmesi icin uygulanan cerrahi yaklasim
septoplasti olarak adlandiriir ve kulak burun bogaz kliniklerinde en sik
yapilan ameliyatlardan biridir. Gliniimiize kadar degisik teknikler (Killian ve
Cottle) ve modifikasyonlari basari ile uygulanmis ve uygulanmaya da devam

etmektedir.
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Nazal septal hematom: Siklikla nazal travmaya bagli olarak septal kikirdak ile
mukoperikordiyum arasinda kan toplanmasidir. Carpma, diisme, trafik kazasi
gibi siddetli travmalar ya da cerrahi travmalara bagli olusabilir.

Post-travmatik hematomlar septum kikirdak kirigina bagh oldugu igin
genelde anteriorda, cerrahiye bagli hematom operasyon esnasinda veya
operasyondan sonra hasta yattigi icin genelde posteriorda gorilmektedir.

Tani: Hastalar travma veya cerrahi sonrasi tek ya da iki tarafli burun tikanikhg
ile basvurabilirler. Anterior rinoskopide septum tek ya da cift tarafli kirmizi
mavi gérinimli fluktuasyon veren sislik goralir.

Tedavi: Kikirdak nekrozunu engellemek i¢cin hematom tespit edilir edilmez
aspire edilmelidir. insizyon, drenaj ve tampon uygulamasi gereklidir.
Antibiyotik ve burun bakimi hastalara 6nerilmelidir

Septal abse: Genellikle septal hematomun enfekte olmasiyla olusur. Tani
konulamayan ya da tedavi edilemeyen septal hematomun burun boslugunda
bulunan stretokok pyogenes ve stafilokok aureus ile enfekte olmasiyla
olusur. Abseye bagli septal kikirdak saatler igerisinde nekroze olur.

Tedavi: Septal abse kbb acili olarak ele alinmalidir. Hastaya tani konar
konmaz intraven6z antibiyoterapi baslanmalidir, abse drene edilip nekrotik
dokular temizlenmelidir ve ayni giin septum rekonstriiksiyonu yapilmalidir.

Dren yerlestirilip burun icine ¢cok baski olmayacak sekilde iki tarafli tampon
yerlestirilir.

Septal perforasyon: Nazal septumda kikirdak ve iki tarafli mukoperikondrium
kaybiyla olusan agikliktir. En sik nedeni cerrahi travmadir. Etyoloji;



Travma
Kaza
latrojenik (cerrahi, nazotrakeal entiibasyon, burun tamponu,
kriyocerrahi)
Burun karistirma
Yabanci cisim
Enfeksiyon
Bakteriyel (tuberkdloz, sifiliz, difteri, lepra, rinosklerama)
Fungal (aspergilloz, mukormikoz)
Toksik/yan etki
Kokain
Kimyasal inhalan maruzyeti (kromik asit, sulfirik asit, cam tozu,
kursun, arsenik, sodyum karbonat, kalsiyum nitrat, kalsiyum
siyanid)
Nazal dekonjestan ya da steroid
Inflamasyon
Sarkoidoz, yabanci cisim granilomu, Wegener granulamatozu,
Poliarteritis nodoza, sistemik lupus eritamatozus
Neoplazm
Primer (skuamoz hticreli karsinom, sarkom, melanom, adenoid
kistik karsinom, estezioneorobalstom)
Sekonder (metastaz, [6semi)

Semptomlar perforasyonun yerine, biyiikliglne ve sekline gore degisiklik
gostermektedir.

Tani: Rinoskopide septumdaki agikligin gosterilmesi ile konur.

Tedavi: Konservatif tedavi, protez ya da cerrahi kapama seklindedir. Burun
icinde krutlanma, kanama sikayetleri olan hastalara izotonik salin
sollisyonlariile burun lavaji ve gliserin ya da vazelinli, antibiyotikli merhemler
onerilir. Eger hasta konservatif tedaviden fayda géremezse protez ya da
cerrahi kapama onerilir.

YABANCI CiSIMLER: Burun yabanci cisimlerine siklikla ¢ocukluk ¢aginda
rastlanilir. Bu durum hemen fark edilirse hastaneye erken basvuru olur ancak
gec basvuru olan hastalarda tek tarafli kot kokulu parilan burun akintisi
olur. Yabanci cisim uzun sireli burada kaldiysa karsimiza tek tarafli ser6z otit
olarak gelebilir.
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Piller diger yabanci cisimlere gore biraz daha farkli davranis gosterebilirler.
Mekanik basi etkisi, kimyasal ve elektriksel etki nedeniyle, yaygin
Ulserasyonlar, kartilaj nekrozuna bagli septal perforasyon, alt konka ve burun
tabani nekrozu gelisebilir.

Endoskopik burun muayenesi hem tani hem de yabanci cismin ¢ikarilmasinda
oldukga 6nemlidir. Bazen radyolojik degerlendirme, BT, gerekebilir.

Tedavi: Forceps veya kiiret ile yabanci cismin ¢ikarilmasidir.

Rinolit: Bir yabanci cismin burun kavitesinde olus turdugu inflamatuar
reaksiyon sonucunda etrafinda organik ve inorganik cesitli maddelerin
birikimiyle olusturdugu kitlesel bir patolojidir. Yabanci cisim, dis, kemik, kan,
ply ve mukus gibi endojen ma teryallerden olusabilecegi gibi, disaridan
yerlesmis ekzojen materyallerden de olusabilir. Genellikle alt meatus ile
septum arasina yerlesirler.

Tani: Endoskopik burun muayenesi ile konulsa da BT rinolitin yerini,
boyutunu ve paranazal sinlslerin tutulumunu degerlendirmemizi saglar.
Genellikle yogun kalsifiye kitle olarak izlenirler.

Tedavi: Rinolitler de yabanci cisimler kadar olmasa da poliklinik sartlarinda
endoskopik yaklasimla cikarilabilirler. Ancak yerlesim yerine, buyiklGglne ve
hasta uyumsuzluguna bagh olarak ameliyathane sartlarina ve/veya genel
anesteziye ihtiyag duyulur.

Kaynaklar
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Tanim

Rinosinlzitler (RS), burun ve paranazal sinis mukozasinin semptomatik
enflamasyonudur. En sik enflamasyona sebep olan enfeksiyonlardir. Oniki
haftadan kisa sireli sinonazal yakinmalar akut, 12 haftadan uzun olanlar ise
kronik rinosinizit olarak siniflandirilir.

AKUT RINOSINUZIT
Patogenez ve Etyoloji

Akut rinosinizitlerin en sik goriilen sebebi viral enfeksiyonlardir. Viral
enfeksiyon (baslica rinovirlis ve coronavirlis) hem mukusun kalite ve
miktarini azaltmakta hem de sililerin ¢alismasini bozarak rinosinizit
semptomlarina yol agar. Akut bakteriyel rinosintzit (ABRS) genellikle viral
sinliziti takiben gelisir. Viral enfeksiyon sonrasi mukosiliyer klirensteki
bozulma, sinlis drenajinin azalmasina yol agmakta ve boylece sinls igerisinde
bakterilerin ¢ogalmasi icin uygun ortam olusmaktadir. Cocuklarda viral
RS’lerin %5-13'0; yetiskinlerde ise %0,5-2’si bakteriyel RS’ye donusebilir.
ABRS’de, en sik gorilen bakteriyel ajanlar; Streptococcus pneumonia,

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Hemophylus influenzae, Moroxella catarrhalis, Hemolytic streptococcus ve
Staphlococcus aureus’dur.

Klinik

Akut viral RS semptomlari baslica burun akintisi, burun tikanikligi, halsizlik,
bas agrisi, nazal konjesyon, hiposmi, oksiiriik, ates ve kas agrisidir. ABRS'nin
tanisi, klinik bulgulara ve semptomlara dayanir. Ancak, bakteriyel rinosinizit

ile viral rinosintziti ayirt etmek zor olabilir, bu nedenle belirli kriterler ve
gostergeler kullanilir. iste ABRS tanisi icin genel kabul gérmiis kriterler:

Siire:

10 Giinden Uzun Siiren Semptomlar: Viral rinosinizit genellikle 5-7 glin stirer
ve kendiliginden iyilesir. Ancak, 10 glinden uzun siren ve iyilesme
gostermeyen semptomlar, ABRS'nin gostergesi olabilir.

"Cift Hasta Olma" Fenomeni (Double Worsening):

Baslangicta lyilesen Sonra Kétiilesen Semptomlar: Hasta baslangicta viral
enfeksiyona bagli olarak semptomlar yasar ve daha sonra semptomlarda bir
iyilesme gozlenir. Ancak, bu iyilesmenin ardindan semptomlar tekrar
kotilesir ve daha siddetli hale gelir. Bu, ikincil bir bakteriyel enfeksiyonun
gostergesi olabilir.

Siddetli Semptomlar:

Yiiksek Ates: 39°C veya yiksek atesin 3-4 glinden fazla stirmesi bakteriyel
enfeksiyonu distndrdir.

Yogun Piiriilan Burun ve Postnazal Akinti: Sari veya yesil renkli, kalin burun
akintisi bakteriyel enfeksiyonu isaret edebilir.

Yiizde Siddetli Agri: Ozellikle sinislerin oldugu bolgelerde belirgin bir agri
olmasi bakteriyel bir enfeksiyon belirtisi olabilir.
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Diger Klinik Bulgular:
Yiizde Basing Hissi: Ozellikle sintslerin Gizerine basildiginda hassasiyet ve agri.

Koku Alma Kaybi: Sinuslerin iltihaplanmasina bagh olarak koku alma
duyusunda azalma.

Dis Agrisi: Ust dislerde, 6zellikle arka dislerde olusan agri.
Goriintiileme Yéntemleri:

Nazal Endoskopi: ABRS'de nazal pasajda ve osteomeatal komplekste 6dem
ve purilan sekresyon gozlenir.

Goriintiileme yéntemleri: Akut rinosinlizit tanisinda gorintileme
yontemlerinin yeri yoktur. Tedaviye yanit alinamamasi, komplikasyon
siphesi, immin yetmezligi olanlarda 6yki ve endoskopik muayeneye
yardimci olarak paranasal siniis bilgisayarli tomografisi (BT) kullanilabilir.

Kiiltiir:

Genellikle rutin tanida kullanilmaz ve daha ¢ok tedaviye direncli vakalarda
Onerilir.

Tedavi

Akut Viral RS Tedavisi: Akut viral RS’ler 5-7 giin igerisinde kendiliginden
iyilesir. Bu sebeple tedavisi semptomatiktir ve destekleyici tedavi ile hastanin
rahatlatilmasi amaglanir. Tedavide nazal konjesyon ve akinti igin serum
fizyolojik ile burun yikama ve sistemik ve/veya intrazanal dekonjestanlar 5
gin sure ile kullanilabilir. Topikal dekonjestanlar (oksimetazolin,
ksilometazolin  gibi) sinlslerin  acikligini  artirarak  semptomlarin
hafifletiimesine yardimci olur. Ancak, 3-5 giinden fazla kullanimi énerilmez,
¢Unkl rebound (geri tepme) etkisi yaparak burun tikanikligini artirabilir.
Pseudoefedrin gibi oral dekonjestanlar hipertansiyon ve kardiyovaskiler
hastalik gibi durumlarda dikkatli kullanilmahdir. Buna ek olarak agri, halsizlik,
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ates icin parasetamol veya ibuprofen gibi non-steroid antiinflammatuar
iceren tabletler 6nerilmelidir.

Akut bakteriyel RS Tedavisi: ABRS tedavisinde antibiyotik kullanimi
onerilmektedir. Ancak, antibiyotik tedavisi her zaman gerekli degildir ve
hastanin klinik durumu, semptomlarin siiresi ve siddeti dikkate alinarak karar
verilmelidir. Antibiyotik kullanimi ile daha hizli bir iyilesme, kalici mukozal
hasar riski azaltmakta ve Ozellikle de komplikasyon gelisimi
Onlenebilmektedir. Tedavide ampirik genis spektrumlu antibiyotikler
kullanilmaktadir. Amoksisilin-klavulanat ABRS'nin basamak tedavisinde ilk
tercih antibiyotiktir. Penisilin alerjisi olanlar igin levofloksasin veya
moksifloksasin alternatif olarak kullanilabilir. Sefuroksim aksetil veya kinolon
grubu antibiyotikler de tedavide tercih edilebilir. Tedavi siresi kabaca 7-10
gln sireli olmalidir. Ancak, semptomlarin devam etmesi durumunda bu siire
uzatilabilir. Cocuklarda tedavi siresi genellikle 10-14 giindr.

Antibiyotik tedavisine ek olarak saline burun yikama nazal pasaj ve
nazofarenksteki viral ve bakteriyel ylikii azaltmasi ve sinlis drenajini artirmasi
sebebiyle kullanilabilir. Mukolitikler mukusun incelmesine yardimci olarak
sintslerin drenajini artirabilir. Ancak, ABRS tedavisinde rutin olarak
kullaniimaz.

AKUT BAKTERIYEL RINOSINUZIT KOMPLIKASYONLARI

Hastalik seyrinde agirlasma, antibiyotige ragmen dismeyen ates ya da
yeniden ylikselen ates ve progresif bas agrisi tersi ispat edilene kadar ABRS
komplikasyonu olarak degerlendirilmelidir. Periorbital 6dem, gz kiresinde
itilme, cift gorme, gérme keskinliginde azalma, frontal bélgede sislik, bilingte
bozulma, kranial sinir paralizileri ve menenjit sikayetlerinin ortaya ¢ikmasi
durumunda komplikasyon disinilmeli ve ileri tetkik ve arastirma icin
kontrastl paranazal siniis BT veya manyetik rezonans goriintiileme ile hasta
degerlendirilmelidir. Komplikasyonlar nazal enfeksiyonun sinlsler komsu
yapilara direkt ilerlemesi veya vendz thromboflebit yoluyla gelismektedir.
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ABRS komplikasyonlari 3 sekilde siniflandirilabilir; orbital, intrakranial, kemik
komplikasyonlar.

Orbital Komplikasyonlar

Orbital komplikasyonlar genellikle ¢ocuklarda (5-15 yas) gézlenmektedir. En
stk sebep etmoid sinlslerdeki enfeksiyondur.

1. Preseptal seliilit (Periorbital 6dem)

Go6z kapagi ve orbital septumun 6niinde olan periokiiler bolgedeki cilt ve cilt-
altr dokularin enfeksiyonu sonucu ortaya ¢ikar. En sik goriilen RS
komplikasyonudur ve en iyi prognoza sahip orbital komplikasyondur.
Preseptal selliti ile gelen cocuklarin %14-81'inde alta yatan bir rinosinizit
bulunmaktadir. Fizik muayenede goz kapaklari 6demli, eritemli, sicak ve
dokunmaya duyarlidir. Postseptal orbital tutulum bulgulari olan propitozis,
gorme bozuklugu ve. konjuktivanin kemozisi izlenmez. Gérme keskinligi
normaldir. Fasiyal venlerde kapak olmamasindan preseptal selilit orbital
septumun posterioruna yayilip intraorbital enfeksiyonlara neden olabilir. Bu
agidan uyanik olunmali ve hasta siki takip edilmelidir. Tedavi antibiyotik ve
nazal dekonjestanlari igerir.

2. Orbital Seliilit ve Orbital Abse

Orbital septumun arkasinda olan orbital yumusak dokularda enfeksiyonunu
ifade eder. Orbital selliilit ve absenin semptomlari géz kapaginda 6dem,
eritem, konjuktivada kemozis, propitozis, ekstraokiiler g6z hareketlerinde
bozulma, géz haraketleri ile agri ve artmis intraokiler gbz basincini igerir. Bu
semptomlara ek olarak ates, 16kositoz ve c-reaktif protein artisi gibi sistemik
toksisite belirtileri preseptal seliilite gore daha fazladir. Orbital selilit veya
abseden siliphelenilen tiim olgular hospitalize edilmeli ve ve intravenoz
antibiyotikler ile tedavi edilmelidir. Uygun gériintiileme yontemleri ile
incelenmelidir. Gorme keskinligi ve pupil refleksleri yakindan izlenmelidir.
Gorme keskinliginde azalma, 1sik reflekslerinde azalma, renkli géormede
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bozulma, 48 saatlik tedaviye ragmen vyanitsizlik mevcut ise vakit
kaybetmeden hastaya cerrahi islem planlanmalidir. Cerrahide endoskopik
sinlis cerrahisi (ESC) uygulanir. Abse mevcutsa drene edilmelidir.

3. Subperiostal Abse

Paranazal kemiklerin komsu yapilara yakin olan periostunun altinda
inflamatuar sivi birikimi s6z konusudur. Genellikle medial orbital duvarda
gozlenir. GOz kiresini laterale ve inferiora propitozis ortaya cikar. Tani BT'de
sinlise komsu bolgede konveks kitlenin izlenmesi ile konulur. Hastada
ekstraokiiler hareketlerde kisitlanma ve absenin oldugu tarafta goz
hareketlerinde agri izlenebilir. Tedavisi orbital seliilit ve orbital abse ile
benzerdir.

4. Kavernoz Sinlis Trombozu

Hastada belirgin kotllesme, halsizlik, siddetli bas agrisi ile beraber
egzoftalmus, goz kapaginda disme ve gérme bulgulari bir aradadir. Buna tam
oftalmopleji de eklenmektedir. G6z bulgularin bilateral olarak gorilmesi
kavernoz sinis trombozunu dislindiirmelidir. Tani kontrastl paranazal BT ve
MR venogramda vendz fazinda dolma defektinin goézlenmesi ile
konulmaktadir. Es zamanl acil cerrahi ve medikal tedavi baslanmalidir. Ancak
etkin bir tedaviye ragmen %30 mortal seyretmektedir.

intrakraniyal Komplikasyonlar

Menenijit, epidural abse, subdural abse (ampiyem) ve serebral abseyi icerir.
Kaynak buytk olasilik ile sfenoid veya frontal sinuslerdir. Genellikle
yetiskinlerde gbzlenmektedir. inat¢i ates, bas agrisi, bulanti, kusma, ense
sertligi, biling bulanikligl, 3 ve 4. kranial sinir paralizisi, kisilik degisikligi gibi
bulgular varhiginda intrakranial komplikasyon agisindan uyanik olunmahdir.
Tani ve tedavide diger komplikasyonlarda oldugu gibi kontrastli paranasal BT
ve kraniyal MR degerlidir. Hastaya yatis karari verilerek paranteral antibiyotik
tedavisi baslanir ve yakin izlem yapilir. Endoskopik sinlis cerrahi uygulanir.
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Abse varliginda cerrahi abse drenaji yapiimaldir. Epidural abse en iyi
prognoza sahip intrakraniyel komplikasyon iken, subdural ampiyem en kot
prognoza sahiptir ve acil cerrahi miidahale gereklidir.

Kemik Komplikasyonlar

Dogrudan yayilim ile kemik doku tutulabilir. Patogenezden enfeksiyon ve
devaminda gelisen vaskiler nekroz sorumludur. Frontal sinlzit sonucu
frontal kemik anterior tabulasinda meydana gelen osteitis ve 6dem tablosu
“Pott’s puffy tiiméri” olarak adlandirilir. Frontal kemik posterior
tabulasindaki kapakgik sistemi olmayan venler araciligi ile menenijit ve diger
kranial komplikasyonlar gelisebilmektedir.

KRONIK RINOSINUZIT
Giris

Kronik rinosintizit (KRS), 12 haftadan uzun bir sire boyunca, burun ve
paranazal sinlis mukozasinda kalici semptomatik inflamasyon ile karakterize
bir klinik sendromdur. Bu hastalik tek bir patogenezi tanimlamamaktadir.
Genel olarak polipli kronik RS ve polipsiz kronik RS olarak siniflandirihr.
Polipsiz kronik RS (nazal polipozis) daha sik goriilmektedir. Polipler, inflame
mukozanin burun igine prolapsidir ve pedinkilll, dizgin, jelatindz Gziim
seklinde kitleler seklindedir. Nazal polipoziste, her iki nazal kavitede de
poliplerle vardir. Nazal polipozis siklikla astim ile beraberdir. Nazal polipli KRS
20 yasindan 6nce olagan disidir ve olasi kistik fibrozis veya primer siliyer
diskinezi varligini akla getirmelidir.

Patogenez

Kronik RS patogenizi tam olarak agiga kavusturulmamistir. Nedeni tam olarak
aydinlatilamamis mekanizmalarla sinonazal mukozal enflamasyon ve lokal
doku hasari olusmaktadir. Kronik nasal mukozal eozinofilik inflamasyon,
nazal alerji, bakteriyel biyofilmler, immiinyetmezlikler, silier bozukluklar ve
kistik fibrosis altta yatan sebeplerdir.
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Tani

Hastaligin neden oldugu lokal yakinmalar burun tikanikligi veya dolgunlugu,
burun akintisi, ylz bdlgesinde basing, dolgunluk ve agri hissi, koku
bozuklugudur. Bu bulgularin 12 haftadan fazla slirmesi ve objektif bulgular
olan nazal endoskopide osteomeatal bolgede 6dem ve polip gorilmesi veya
paranazal sinlis BT'de mukozal kalinlasmaya ve poliplere bagli
opasifikasyonlar gbzlenmesi ile tani konur.

Tedavi

KRS'nin tedavisi genellikle uzun sireli olup, hastaligin yonetimi igin gesitli
yaklagimlar gerektirir. inflamasyonu azaltmak icin topikal kortikosteroidli
spreyler uygulanir. SF irrigasyonu, mukusun temizlenmesi icin kullanilir. Oral
Kortikosteroidler 0zellikle polipli KRS vakalarda kisa sireli olarak
kullanilabilir. KRS'de kronik inflamasyonun primer nedeni olarak bakteriyel
enfeksiyon nadiren bulunur. Bu sebeple antibiyotikler sadece bakteriyel
enfeksiyon sliphesi varsa kullanilir.

Medikal tedaviye yanitsizlik durumunda ESC yapilir. Bu cerrahide amaglar;
inflamatuar yiki azaltmak (poliplerin temizlenmesi), sinislerin ve
osteomeatal kompleksin drenajini restore etmek ve cerrahi sonrasin
uygulanan topikal nazal tedavilerin (serum fizyolojik -/+ kortikosteroid)
etkinliginin arttirmaktir.

FUNGAL RiINOSINUZITLER

Giris

Fungal RS, burun ve paranazal sinlslerde etyolojide mantarlarin neden
oldugu enflamatuar veya enfeksiyoz hastaliklari kapsayan bir terimdir. Akut
ya da kronik sinlzite sebep olabilirler. En sik aspergillus tiirleri sebep olur.
Fungal sinlzitlerde mantar ajanin tipinden ¢ok mukoza invazyona goére
siniflandirnilir ve invaziv ve non-invaziv olmak Uzere 2 baslik altinda toplanir.
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invaziv formda fungal hifalarin damarlada cogalarak anjioobliterasyon
yaratmasi ile doku nekrozu olusur.

I. invaziv Fungal Rhinosiniizitler

Akut invaziv Fungal Rinosiniizit

Akut invaziv fungal RS, hematolojik malignite, aplastik anemi, kontrolsiiz
diyabet, kemoterapi sireci, notropeni, noétrofil fonksiyon bozuklugu gibi
immiin sistemin fonksiyon bozukluguna sahip bireylerde olusur. Yasami
tehdit eden bir enfeksiyondur. Genellikle zygomycetes (absidia, rhizopus ve
mucor) grubu funguslar etkendir. Saatler icersinde progrese olarak paranazal
sintslerin cevresinde yer alan orbita, kafa kemikleri, damak ve cilt gibi
dokulara ilerleyip nekrozlar olusturabilir. Semptomlar nonspesifik olmakla
birlikte genelde immiin slprese hastalarda ates ile kendini belli eder. Nazal
endoskopik muayenede vaskileritesi azalmis, soluk ya da siyah renkli
nekrotik mukozal alanlar izlenir. Tablonun ilerlemesiyle ylizde ve gézde doku
nekrozu gorulebilir. Erken tani ve erken cerrahi girisim yapilmasi g¢ok
onemlidir. Tedavi antifungal ilaglar, genis cerrahi debridmanin yapilmasi ve
immiin slpresif durumun ortadan kaldirilmaya c¢alisilmasi esastir. Mucor
ailesi icin amfoterisin B tercih edilmekte iken aspergillus tirlerinde
vorikonazol kullanilabilir. TiUm bu tedavilere ragmen mortalite yliksektir.

1. Non-invaziv Fungal Siniizitler
Non-invaziv fungal RS’ler immin sisteminin saglikh bireylerde gozlenir.
Alerjik Fungal Rinosiniizit

Alerjik fungal RS, funguslara karsi gelismis tip 1 hipersensitiviteye bagh
gelisen kronik bir RS formudur. Sinis igerisinde biriken yogun eozinofilik
misin karakterize bir hastaliktir. Genellikle nazal polipler de tabloya eslik
eder. Bu hastalarda genelinde atopi oykiisi mevcuttur. Enflamasyonu
baskilamak, fungal antijen yikinU azaltmak amaci ile ESC ile tedavi edilir.
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Bunun yani sira sistemik ve intranazal steroidler poliplerin gerilemesinde ve
enflamasyonun baskilanmasinda ameliyat dncesi ve sonrasi verilebilir.

Mantar Topu (fungal mygetoma)

Fungal hiflerin paranazal sinls mukozasinda sinirli, non-invaziv, yogun
akiimilasyonudur. En sik maksiller siniis tutulur. Etken genellikle aspergillus
turleridir.  Mantar topu gelisiminde kanitlanmis  risk  faktori
bulunmamaktadir. Belirtiler pirilan burun akintisi, yiiz agrisi veya dolgunluk,
kronik nazal obstriksiyon, koti koku ve akintidir. Bunun vyaninda
asemptomatik hastalarda olabilir. Nazal endoskopi tamamen normal olabilir.
BT'de hemosiderin, demir, magnezyum gibi metallerin heterojen opasiteleri
gorilebilir. Tedavisi ise endoskopik cerrahi ekzisyondur. Sistemik veya topikal
bir antifungal tedaviye gerek yoktur.

ALERJIK RiNIT
Tanim

Alerjik rinit (AR), burun mukozasinin alerjenle temas etmesi sonrasi IgE
aracihkli inflamasyonla olusan semptomatik bir hastaliktir. Dlinya nifusunun
%20-40"1n1 etkiler. AR, sosyal hayat, is performansini ve okul basarisini
olumsuz etkileyen bir hastaliktir. AR’nin bireysel genetik yatkinlik ve cevresel
faktorlerin etkilesimi sonucu gelistigi distinlilmektedir.

Etyoloji

Alerjik rinitte en yaygin tetikleyici faktorler ‘aeroallerjenler’dir. Alerjenler
spesifik IgE yapimini uyaran antijenlerdir. AR’ye en sik sebep olan alerjenler
polenler (agag polenleri, ¢cayir polenleri ve yabani ot polenleri), ev akarlari
(dermatophagoides pteronyssinus, dermatophagoides farinae), kuf
mantarlari (cladosporium, alternaria, aspergillus), hayvansal antijenler (kedi,
kopek, kus) ve bocekler (Hamam bdocegi) dir.
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Fizyopatolojisi
AR fizyopatolojisinde 2 asama bulunmaktadir.

Duyarhlasma fazi

Bu fazda, nazal mukozadaki antijen sunan hicreler tarafindan alinan
alerjenler epitop peptidlerine islenip MHC klas Il molekdlleri ile Th2
lenfositlere sunulur. Aktive olan Th2 lenfositler, B lenfositleri ile iletisime
gecerek alerjen spesifik IgE sentezini (IgE sensitizasyonu) saglarlar. Ayni
asamada IgE salgilayan B hiicreleri (memory) ve plazma hicreleri gelisir.
Daha sonra alerjene spesifik IgE’ler, mast hiicresinin ylzeyindeki yiksek
afiniteli IgE reseptoriine baglanir ve boylece hastanin alerjik duyarhligina yol
acar.

Etki fazi

Alerjenlerle tekrar maruziteye bagh olarak epitoplar direkt olarak mast
hicrelerindeki spesifik IgE molekillerine baglanir. Aktive edilen mast
hicreleri, alerji semptomlarina neden olan histamin* ve I6kotrienler,
prostoglandinler, PAF gibi bircok mediyator molekiilleri serbest birakir ve
semptomlar olusur.

Semptomlar ve bulgular

AR’nin ana semptomlari sulu burun akintisi, burun tikanikligi, hapsirik ve
burun kasintisidir. Ayrica g6z kasintisi ve sulanma da olusabilir. Bu
semptomlarin alerjen ile maruziyet sonrasi olmasi tipiktir. Ortamda devamli
bulunan alerjenlere karsi (ev tozu, kiifler, hayvansal alerjenler) bir alerji varsa
semptomlar tim yila yayilabilir (prennial AR). Eger polenler gibi mevsimsel
olarak go6zlenen alerjenlere bagli gelismisse semptomlar yilin belirli
periyotlarinda goézlenir (mevsimsel AR). Fizik muayenede nazal endoskopik
muayenede bulgular enfeksiyéz rinitlerden fakli degildir. Serdz akinti,
mukozada 6dem, alt konkada vendz konjesyon ve soluk ve morumsu renkte

-109 -



alt konkalar gordlebilir. Ayrica ¢ocuklarda burunlarini kasimaya bagh burun
cildinde “alerjik selam” olarak adlandirilan bir ¢izgi gozlenebilir.

Tani

AR klinik tanisi anamnez ve muayene bulgulari ile konulur. Semptomlarin
kronik olmasi ve alerjen ile maruziyet sonrasi baslamasi tani koydurucudur.
Astim, dermatit, Grtiker, gida alerjisi gibi diger alerjik hastaliklarin bulunmasi
ve ailede alerjik hastaligi bulunan bireyler olmasi taniyi destekler. Yine de
taniy1 dogrulamak ve de duyarl oldugu alerjeni saptamak icin hastalara alerji
testleri 6nerilmektedir. En sik kullanilan testler “deri prick testi” ve kanda
“alerjen spesifik IgE” 6lglim testidir. Hastalarda ¢ogunlukta birden fazla
alerjene duyarlilik (polisensitizasyon) gézlenmektedir.

Tedavi

Alerjik rinitin tedavisinde ilk olarak her hastaya alerjen maruziyetini azaltmak
icin cevresel kontrol yontemleri tavsiye edilmelidir. Nazal saline yikama da
Onerilebilir. Bu yontemler ile sikayetleri gerilemeyen hastalarda ilag tedavisi
endikedir. Hafif ve mevsimsel sikayetleri olan hastalarda oral ya da topikal
antihistaminikler (H1 reseptor blokerleri) tercih edilen ilaglardandir. Daha
uzun sireli semptomlari olan ya da daha siddetli semptomlari olan hastalarda
nazal topikal kortikosteroidler (budesonid, mometazon furoat, triamsinolon)
oldukga etkilidir. Lokotrien reseptoér antagonistleri (montelukast) ve mast
hiicre stabilizatori (kromolin sodyum) da tedavide kullanilabilen ajanlardir.
Farmakoterapi ile sikayetleri kontrol altina alinamayan ya da ilag¢ kullanimi
kontraendike olan hastalara alerjik bagisiklama tedavisi (AiT: alerjen spesifik
immdinoterapi) dnerilebilir. AIT, hastanin alerjik oldugu madde(ler)nin en az
Ug yil slireyle, belirli periyotlarda cilt altindan yliksek dozda verilerek kisinin
o alerjene karsi duyarhhgini azaltmaya prensibine dayanir. AIT, AR’nin
glinimizdeki tek kiratif tedavisidir. AIT ile semptomlarda diizelme, ilag
gereksiniminde azalma, astim gibi diger alerjik hastaliklarin ve yeni baska
sensitizasyonlari gelisimi engelleme hedeflenmektedir. Fakat AIT sirasinda
ciddi yan etkiler goriilebilmektedir.
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Ayirici tani (Non-enfeksiyoz non-alerjik rinitler)

1. Mesleki Rinit

Belirli bir calisma ortamina maruz kalmaya bagh olarak burun mukozasinin
iltihaplanmasi olarak tanimlanir. Alerjik ya da non-alerjik olabilir. Mesleki
astim ile gii¢ll bir sekilde iliskilidir.

2. Gebelik Riniti

Gebeligin riniti, gebeligin son iki ayinda ortaya cikar ve dogumdan sonraki iki
hafta icinde dizelir.

3. Gustatuar Rinit

Kapsaisin iceren yiyeceklerin alinmasindan sonra ani olusan sulu rinore ile
karakterizedir.

4. ilaglara-Bagh Rinit

Aspirin ve NSAID, ACE inhibitorleri, beta blokerler, antidepresanlar, oral
kontraseptifler, sildenafil rinit olusturabilen ilaglardan bazilaridir.

5. Vazomotor Rinit

Kokular, kimyasallar ve temizlik maddeleri, sicaklik, nem ve barometrik
basing gibi cevresel durum degisiklikleri tetikler. Temel 6zelligi artmis nazal
hiperreaktivite'nin varligidir.

6. Senil Rinit

65 yas Usti hastalarda gorilen idiopatik bir rinit formudur.
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EPISTAKSIS

Dr.Ogr.Uyesi Hasan Mervan DEGER?!
Dr. ishak DINCER!

Epistaksis tim diinyada oldugu gibi (ilkemizde de en sik karsilasilan acil
sorunlardan biridir. Blyuk cogunlugu basit, gelip gecici kanamalar seklindedir
ve nadiren yasami tehdit edecek siddete ulasir.

VASKULER ANATOMI

Burun kanamasinin toplumda sik gorilmesinin nedenlerinden biri nazal
mukozanin ¢ok zengin bir kanlanmaya sahip olmasidir. Nazal mukoza internal
ve eksternal karotid arterlerin dallari ile beslenmektedir.

Eksternal karotisin terminal dallarindan biri olan fasiyal arter, stiperior labial
arteri verir. Diger terminal dal olan internal maksiler arter pterigopalatin
fossadan sonra sfenopalatin, desending palatin arterleri olusturur.
Sfenopalatin arterin dallanmasi posterior burun kanamalarinda énemlidir.
Sfenopalatin arter nazal kavitede konkal (posterolateral) ve septal
(posteromedial) dallara ayrilir. internal karotid arterin ilk dali olan oftalmik
arter orbitaya girdikten sonra anterior ve posterior etmoidal arter dallarini

verir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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KiesselbachPleksusu (LittleAlani)

Nazal septumun 6n tarafinda olusan vaskiler agdir. Epistaksis'in en sik (%90)
goruldugi yerdir. Epistaksis'in en sik gorildigi arter ise pleksusa katilan a.
sphenopalatina'dir.

Pleksusun yapisina 4 tane arter katilir;

Labialis superior
Ethmoidalis anterior

Sphenopalatina

P w e

Palatina major

A.ethmoidalis posterior pleksusa katilmaz (varyasyonlar harig)

ETYOLOJi

Burun kanamasi her yasta ortaya ¢ikmakla birlikte on yas alti ve kirk yas Usti
kisilerde daha sik gorilmektedir. Burun kanamasina yol agabilen lokal ve
sistemik bircok neden olsa da hastalarin ¢cogunlugunda spesifik bir etyoloji
saptanamamaktadir. Travma epistaksisin en sik sebebidir.

Lokal Nedenler

Burun karistirma, topikal nazal spreyler, septuma ait yapisal deformiteler
(deviasyon, perforasyon), yabanci cisimler, intranazal benign veya malign
tiimorler, kimyasal inhalanlar gibi gevresel irritanlar, burundan uygulanan
surekli basingl hava, uzamis nazal 02 , nazal pasaji etkileyen kiriklar,
enfeksiydz ve enflamatuar nedenler, Wegener ve tiberkiloz gibi
granllamat6z hastaliklar, gecirilen nazal cerrahilere bagh iyatrojenik
kanamalar, beningn ve malign tiimorler, kokain gibi topikal ilaglar.

Sistemik Nedenler

Hipertansiyon, ilaglar (kumadin, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, aspirin),
koagulopatiler, hematolojik maligniteler, hepatobilier hastaliklar, vaskuler/
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konnektif doku hastaliklari, organ yetmezlikleri, malnitrisyon gibi nedenler
burun kanamasina yol agabilir.

Hastanin Degerlendirilmesi

Epistaksisli hastaya yaklasimda 6ncelik her zaman hastanin genel durumunun
hizla degerlendiriimesi ve hava yolunun giivenceye alinmasidir. Hastanin
genel durumu uygun ise oturma pozisyonu tercih edilmeli, agiz acik
pozisyonda iken bas hafifce 6ne egdirilmelidir. Burun kanamasinin miktari
anlasilmaya calisiimali ve yerine koyma tedavisinin gerekli olup olmadigina
karar verilmelidir. Sivi veya transflizyon ihtiyaci vital bulgular ile kestirilebilir.
Bu amacla sistemik arteriyel basing ve nabiz 6lcimi degerli bilgiler
verecektir.

Oykii kanama diyatezinin arastiriimasi ve acil olarak kan grubunun
saptanmasina gerek olup olmadigina karar vermek icin 6nemli ipuglari
saglayacaktir.

Kanama diyatezi agisindan 06ykinin dort ana konuyu sorgulamasi
Onerilmektedir; Travma veya cerrahiden sonra gegcirilmis siddetli kan
transflizyonu gerektiren kanama 6ykisi, birinci ve ikinci derece yakinlarda
kanama hastaligi  Oykisu, antitrombotik ilag  kullanimi,  kolay
kanama/morarma bulgulari. Kanamanin tek veya iki tarafli olup olmadigi
ogrenilmelidir. Bu bilgi hem tani hem de tedavi agisindan yardimci olacaktir.
Hasta oturur pozisyonda iken kanamanin burundan disariya mi, geniz
bolgesine mi aktig 6grenilmelidir. Boylece anterior veya posterior kanama
tahmin edilebilir. Hastanin aliskanliklari, kanamanin rekirrensi, eslik eden
diger nazal semptomlar (progresif obstriiksiyon) yakin donemde gegirilmis
burun travmasi ve/veya ameliyat 6ykiist de sorgulanmalidir.

Tanisal Yaklagsim

Oykii alindiktan sonra aktif kanamali bir hastaya miidahale hazirligi kisisel
korunma tedbirleri ile baslamalidir. Eldiven, maske ve onliik ile korunma
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saglanmalidir. Hastaya bir bobrek kiivet verilerek ¢ene altinda tutmasi
istenmeli, muayene ve midahale esnasinda agzini acik tutup agiz solunumu
yapmas! istenmelidir. Hastayi sakinlestirmek tansiyon ve nabiz kontroll
acisindan onemlidir. Eger ylksek debili bir kanama ile karsi karsiya isek hizlica
tansiyon ve nabiz 6l¢limi bakilmalidir.

Nazal muayeneye baslarken 6ncelikle burun icinde birikmis mukus ve pihtilar
temizlenmelidir. Ardindan anterior rinoskopi ve/veya nazal endoskopik
muayene yapilarak kanamanin yeri arastirilmalidir. Bu asamada topikal
dekonjestan ve anestezik iceren pamuklar ile uygulama yapmak rahat bir
muayene ortami saglamanin yani sira basit kanamalari da durdurmaya
yardimci olacaktir. Kanama debisi yiksek ise damar yolu agilmasi hem tetkik
icin kan alinmasi hem de sonrasinda sivi replasmani icin kullanilabilir.
Hemogram, kanama zamani, INR, PT, APTT gibi labaratuvar tetkikleri;
kanamaya yol acabilecek koagulopati veya trombosit sayl veya fonksiyon
bozukulugu ile sistemik hastaliklarin teshisinde ve kan tetkiklerinde yol agan
hastaliklarin ayirici tanisinda kullanilirlar. Olasi transfilizyon ihtiyaci icin kan
grubu tayini yapilmahdir.

Rutinde radyolojinin yeri olmamakla birlikte ihtiya¢c duyulan hastalarda
(travma, kitle vs) Nazal grafi, BT, MRI gibi radyolojik tetkikler; nazal fraktir
veya nazal, paranazal sinlslerde ki yer kaplayan lezyonlari saptamada
kullanilabilir. Radyolojik degerlendirmeler kanama kontrol altina alindiktan
sonra planlanmalidir.

Anterior Rinoskopi

Kanama yeri saptanmasi igin yapilacak ilk islemdir. Hem kanama odaginin
hem de diger septal veya nazal patolojilerin saptanmasinda kullanilabilir.
Kanama odaginin gorilebilmesi icin yapilan pihti aspirasyonuna da olanak
saglar.
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Nazal Endoskopi

Anterior Rinoskopide saptanamayan kanama odaklarinin bulunmasina
olanak saglar. Ayrica posterior yerlesimli herhangi bir lezyonun (tm, vaskulit,
polip, vs.) gorilebilmesi icin gereklidir.

Anjiografi

Rutin muayene metodlarinda saptanamayan ve genellikle tampon
uygulanmasina ragmen sizinti seklinde devam eden kanama odaklarini
saptamak icin endikedir. Gorlntileme sirasinda tedavi amach olarak
embolizasyona olanak saglamasi diger bir avantajidir.

Genel Onlemler
1. Hasta sakinlestirilir.

2. Hasta hafifce simkirtilip nazal kavitedeki pihtilari temizledikten
sonra dik oturtulur ve agzina gelen kani yutmamamsi ve elindeki
bobrek kivete tikirmesi séylenir.

3. Boynuna, ensesine ve burun sirtina soguk uygulanir; bir parga buzu
agzinda eritebilir.

4. Kan basinici kontrol edilir; yiiksek ise diistrilmelidir

5. Kanama Kiesselbach pleksusundan kaynaklaniyor ise nazal alar
kartilajlar dakikalarca septuma dogru dakikalarca bastirilir.

6. Sivive plazma genisleticiler ihtiyag halinde verilebilir.
Lokal Onlemler

Nazal kavitede dnce vazokonstriksiyon ve topikal anastezi saglanmalidir. Bu
amagla lidokain+adrenalin karisimi emdirilmis pamuklar kullanilabilecegi gibi
oksimetazolin iceren nazal dekonjastanlar da kullanilabilir. Bu tamponlar
nazal kaviteye yerlestirilerek bir siire beklenmelidir. Burada amag¢ kanamaya
mudahale edebilmek icin kanamanin gecici olarak durdurulmasi veya
debisinin azaltilmasidir

<117 -



TEDAVi

Epistaksis tedavi masasi.

1. Koterizasyon

Kanama Kiesselbach plaksusunda ise kimyasal ya da elektriksel koterizasyon
uygulanabilir. Kimyasal koterizasyon igin %50'lik glimiis nitrat (AgNOs)
sollisyonuna batiriimis bir pamuklu ¢ubuk, kati AgNOs ¢ubugu ve Triklor
asetat %50 kullanilabilir. Septum iki tarafli koterize edilmez; aksi halde
perforasyon gelisebilir.

2. Anterior Tampon

Anterior kanamalarda yukarida bahsedilen yéntemlerle durmayan veya
tekrar eden kanamalarda nazal kaviteye vazelin emdirilmis gazli bezden
tampon veya hacmi sivi alinca genisleyen sentetik tampon vyerlestirilir.
Bayonet ile uzun seritler halindeki gaz tamponlar, burun spekulumunun
arasindan direkt goris altinda nazal tabandan yukariya dogru akordeon
tarzinda tabaka tabaka yerlestirilir. Bu tamponlar 48-72 saat igerisinde
cikartiir. Kanama devam edecek olursa tekrar baska bir tampon
uygulanabilir. Tamponlu kaldig slire boyunca hastaya oral antibiyotik de
verilmelidir.
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3. Posterior Tampon

Kanamanin posterior kokenli oldugu durumlarda posterior tampon konulur.
Foley kateter, Nazal balon kateter veya posterior + anterior tampon gibi
yontemler kullanilabilir. Posterior tampon konulan hasta muhakkak

hospitalize edilmeli ve goézleme alinmalidir. Tampon 4-7 giin boyunca
birakilir.

4. Cerrahi Girisimler

Tamponla durdurulamayan kanamalarda endoskopik arter koterizasyonu
veya submiikéz septum rezeksiyonu vyapilabilir. Hayati tehdit eden
kanamalarda ise sfenopalatin arter, internal maksiller arter, etmoidal arter
veya karotis eksternanin ligasyonuna gidilebilir.

5. Anjiografi ve Embolizasyon

Ozellikle arteriovenéz malformasyon nazal tiimér ve tekrarlayan posterior
kanamalarda anjiografi ile kanama odagindaki damarlar goérintilenip
sentetik materyallerle embolize edilebilir.

Nazofarenks Anjiyofibromu

Siklikla adolesan yaslarda (14-25) erkeklerde gorilen (kadinlarda nadir)
nazofarenksin benign tiimoridir. Oyki genellikle hastanede miidahale
gerektiren rekirren kanamalar ve progresyon gosteren nazal obstriiksiyon
seklindedir.
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Saglam fibroz doku ile sarilmis cok sayida vaskiler kanallardan olusur.
Nazofaringeal anjiyofibrom'un patogenezi net olarak tanimlanamamasina
ragmen hormonal (6strojen -andorojen dengesizligi) ve genetik faktorler 6ne
surilmektedir. Esas olarak nazofarinks yerlesimli olmakla birlikte, burun
bosluguna ve maksiller sinlse, lateral pterygoidal bolgeye (%90), temporal ve
infratemporal fossalara, orbita ve kafa tabanina yayilma egilimindedir. Erken
belirtileri tek tarafli progresif burun tikanikligi ve tekrarlayan tek tarafli burun
kanamasidir. Tanisinda BT, MRI ve Anjiografi den yararlanilir. On tani
kontrasth goriinteleme yontemlerinde uygun lokalizasyon ve vaskiiler kitle
saptanmasi ile konulur. Bu hastalarda biyopsi alinmasi hayati tehdit eden
kanamalara vyola acabileceginden kontrendikedir. Kesin tani ancak
postoperatif patoloji spesmeni ile konulabilir. Cerrahi rezeksiyon, ilk tedavi
secenegidir ve son zamanlarda ¢ogu timor igin acik yaklasimlarin yerini
endoskopik endonazal yaklasim almistir. Bu timorler siklikla eksternal
karotid arterin internal maksiller dalindan beslenir ve ameliyat 6ncesinde
basarili bir embolizasyon ile ameliyat esnasinda kanama azaltilabilir.
Tekrarlayan timorlerde ise tedavi segenekleri arasinda cerrahi veya
radyasyon tedavisi bulunur.

Kaynaklar
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iSITME DEGERLENDIRMESI

Doc.Dr. Seher SIiRIN?
Dr. Ahmet ALIAGAOGLU!

isitme  sisteminin  farkh  bilesenlerini degerlendirmek ve isitme
bozukluklarinin tanisini koymak icin objektif ve sibjektif odyolojik testler
kullaniimaktadir. Bu testler, isitme esigini belirlemekten orta kulak
fonksiyonlarini degerlendirmeye, i¢ kulak tly hicrelerinin durumunu analiz
etmeye kadar genis bir yelpazede bilgi saglar. Bu boélimde, baslica odyolojik
testlerin 6zellikleri ve klinik uygulamalari ele alinacaktir.

Temel ilkeler

e Anamnez alinmadan ve otoskopik muayene yapilmadan isitme
degerlendirilmemelidir.
e isitme testleri sessiz ortamda yapilmalidir.

e Test yapilan kisi dudak hareketlerimizi gormemelidir.

SUBJEKTiIF ODYOLOJiK DEGERLENDIRME

Sesli uyarilara kisinin verdigi yanitlarin degerlendirildigi testlerdir. Subjektif
odyolojik testler, Tablo 1’de dzetlenmistir. isitme kaybi yakinmasi olan bir
kiside kaybin varligini ve seviyesini gostermede kullanilan test, saf ses
odyometrisidir. Klinik pratikte en yaygin kullanilan testtir. Cerrahi oncesi

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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degerlendirme, cerrahi basarisini 6lcme, isitme kaybi tanisi koyma, isitme
kaybi takibi veya tedavisi icin mutlaka yapilmalidir.

Tablo 1. Subjektif ve Objektif Odyolojik Degerlendirme Yéntemleri

Subjektif Odyolojik Testler Yenidogan ve Bebekte isitmenin

- Fisilti ve konusma testleri Degerlendirilmesi

- Diyapozon testleri (Weber/Rinne, ...) | Subjektif Degerlendirme

- Odyometri - Moro veya startle refleksi

- Konusmayi ayirdetme - Akustikopalpebral refleks
(speech discrimination) - Sesli uyari ile uyanma

- Sesin lokalizasyonu
Objektif Odyolojik Testler

- Empedans testleri Objektif Degerlendirme

- Timpanometri - Otoakustik emisyon

- Akustik refleks olgimi - Akustik refleks olgimi
- ABR (Auditory Brainstem Response) - ABR

- OAE (Otoakustik Emisyon)

- Spontan emisyonlar

- Uyarilmis emisyonlar

Saf Ses Odyometrisi (Pure Tone Audiometry - PTA)

Saf ses odyometrisi, bireyin farkli frekanslardaki sesleri (250-8000 Hertz (Hz)
arasi) duyabildigi en diisiik seviyeyi belirleyen subjektif bir testtir. isitme esik
belirleme testidir. Konusma frekanslari genellikle 500, 1000 ve 2000 Hz,
4000Hz sinirinda oldugu igin isitme esiklerinin ortalamasi alinir. Test, hava
yolu ve kemik yolu élglimleri olmak Gzere iki ana bilesenden olusur:

e Hava Yolu Odyometrisi: Hava yolu odyometrisi, isitme esiginin
belirlenmesinde kullanilir ve sesi kulak kanalina yénlendirerek isitme
sisteminin tamamini test eder. Hastaya bir kulaklik takilir ve belirli
frekanslardaki sesler kulakliga yollanir. Hastadan her bir sesi
duydugunda bir diigmeye basmasi veya elini kaldirmasi istenir. Elde
edilen sonuglar odyogramda grafik olarak gosterilir.
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e Kemik Yolu Odyometrisi: Kemik yolu odyometrisi, i¢ kulagin
(kokleanin) fonksiyonunu degerlendiren bir testtir. Bu testte, bir
kemik vibratori mastoid kemik Gizerine yerlestirilir ve ses titresimleri
dogrudan i¢ kulaga iletilir. Kemik yolu 6lglimleri, iletim tipi isitme
kayiplarini (6rnegin, orta kulak patolojileri) belirlemek igin hava yolu
Olciimleri ile karsilastirilir.

e Masking (Maskeleme): Masking, saf ses odyometrisinde daha dogru
sonuclar elde etmek icin kullanilan bir tekniktir. Test edilen kulagin
disindaki kulakta olusabilecek ¢apraz isitmeyi engellemek amaciyla,
karsi kulaga bir glrilti verilerek maskeleme yapilir.

Fisilti ve Konusma Testleri

insan kulagi 20-20.000 Hertz frekans araliginda ve 120 dB’e kadar olan sesleri
duyabilir ve algilayabilir. Glnlik hayatta fisildayarak konusma yaklasik 20-25
dB’e karsilik gelmektedir.

Odyometri testinin yapilamadigi durumlarda sessiz odada, dudak hareketleri
kapatilarak fisilti ve konusma ile isitme degerlendirmesi yapilabilir. Fisilti ile
konusmayi duyabiliyorsa isitme esiginin normal sinirlarda oldugu,
duyamiyorsa normal olmadigi distnlebilir.

Diapozon Testleri

Diapozon testinde diapozon (Fork) ile kemik ve havayolu iletimi
degerlendirilir. Kemik yolu ile en iyi isitilen frekanslar sirasiyla 512 ve 1024
Hz'tir. Tipik test 512 Fork ile yapilir. Yeni gelisen isitme kaybi yakinmasi olan
bir hastanin isitme degerlendirmesinde, odyolojik testleri yapma imkani
yoksa ya da acil serviste nobet kosullarinda hastayr hizli bir sekilde
degerlendirmek ve iletim tipi isitme kaybini sensorindralden ayirt etmek
gerektiginde diapozon testleri yapilmalidir. Bunun yaninda timpanoplasti
sonrasi serviste takip edilmekte olan hastanin postoperatif isitme takibinde,
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olasi sensdrindral isitme kaybi komplikasyonunu ekarte etmek icin mutalaka
diapozon testleri uygulanir.

Diapozon testleri olarak Weber ve Rinne testi yapilir.

e Weber testinde fork glabella, nazal dorsum, st kesici disler tzerine
veya mandibuler simfize konabilir. Bu orta hat yapilari forkun ses
enerjisini koklear hedef organa iletir. Daha iyi duydugu kulaga
“Weber o tarafa lateralize” denilir.

Normal isitme/simetrik isitme kaybi: Orta hat “weber ortada”
Bir kulakta sensorindral isitme kaybi varsa: Karsi tarafa
lateralize... “weber saglam tarafa lateralize”’, ses patolojinin
olmadigi tarafta duyulur.

o Bir kulakta iletim tipi isitme kaybi: Ayni tarafa lateralize.
“weber lezyon tarafina lateralize’”, ses patolojinin oldugu
tarafta duyulur.

e Rinne testi weber testi ile birlikte yapilir. Bir kulakta, hava yolu ve
kemik yolu iletim sureleri karsilastirilir. Diapozon mastoid bolgeye
konur. Ses bittiginde diyapozonun uglari aurikula dniine tutulur.

o Normalde hastanin sesi yeniden isitmeye baslamasi gerekir. Bu
duruma Rinne (+) denir.

o Eger iletim tipi kayip varsa bu isitme olmaz. Bu duruma Rinne
(-) denir.

o Eger sensorindral tip kayip varsa bu isitme olur; ancak kisa
sirer. Bu duruma patolojik Rinne (+) denir.

OBJEKTiF ODYOLOJiK DEGERLENDIRME

Ses uyarilar ile insan vicudunda gelisen bazi reaksiyonlarin ve/veya
elektrofizyolojik yanitlarin degerlendirilmesidir. Objektif odyolojik testler,
Tablo 1’'de 6zetlenmistir.
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Timpanometri

Timpanometri, timpanik membranin (kulak zari) hareketliligini ve orta kulak
basincini 6lgen objektif bir testtir.

Bu test, Ozellikle orta kulak patolojilerinin (otitis media, otoskleroz gibi)
teshisinde kullanilir. Timpanik membran, orta kulak ve 6staki borusunun
fonksiyonunun degerlendirilmesini saglar.

Akustik Refleks Testleri

Akustik refleks testleri, ylksek seslere karsi orta kulakta bulunan stapedius
kasinin kasilma yanitini degerlendirir. insanda, 70 dB’ den daha yiiksek
siddetteki sesler, stapes kasinda kasilmaya neden olmaktadir.

Bu test, isitme yollarinin bitlnlGglini ve isitme sinirinin fonksiyonunu
degerlendirmede &nemlidir. Ozellikle nérolojik isitme kayiplari ve fasiyal
paralizi gibi durumlarin tanisinda kullanilir. Ayrica, refleksin olmamasi veya
anormal bir esigin varligi, koklear patolojilerin veya akustik nérinoma gibi
durumlarin varhigina isaret edebilir.

Otoakustik Emisyon (OAE) Testi

Otoakustik emisyon testi, i¢ kulaktaki dis tly hicrelerinin islevini
degerlendiren objektif bir testtir. OAE testi, Ozellikle yenidogan isitme
taramalari ve koklear fonksiyon degerlendirmesi igin 6nemlidir.

= Normal bir kokleada dis tiiyli hicreler sese karsilik olarak bir ses
(mikrofonik potansiyel) Uretir. Ortaya cikan bu akustik enerjinin dis
kulak yolundan kaydedilmesi bu testin temelini olusturur (kokleanin
Urettigi seslerin kaydedilmesi).

OAE oOlgiimi, hastanin aktif katihmini gerektirmeyen, agrisiz, non invaziv
objektif bir testtir.
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OAE testi, isitme kaybinin tirini belirlemek igin kullanilir. Dis veya orta
kulakta sorun olmadigi durumlarda bu test, koklear islev bozukluklarini tespit
eder. Tly hiicrelerinde bir hasar oldugunda OAE yaniti alinamaz; bu da isitme
kaybinin kokleaya bagh oldugunu gosterir. Klinik pratikte yenidogan isitme
taramasinda kullanilir. Ama 40 dB’den fazla isitme kaybi varhgi gbsterilemez.
Bu durumda ABR testi yapilmasi gerekir.

Auditory Brainstem Response (ABR)-Brainstem evoked response
audiometry (BERA)

ABR testi, isitme sinirinin ve beyin sapinin seslere verdigi elektriksel yanitlari
Olgen objektif bir testtir. ABR, isitme kaybinin ndérolojik bilesenlerini
degerlendirmek igin kullanilir.

= ABR testi sirasinda, hastanin kafa derisine elektrotlar yerlestirilir ve
kulakhklar aracihgiyla cesitli ses uyarilar verilir. Elektrotlar, bu
seslere karsi beyin sapinda olusan elektriksel aktiviteleri kaydeder.
Elde edilen yanitlar, belirli bir zaman araliginda analiz edilir.

ABR testi, Ozellikle akustik nérinoma, multiple skleroz ve diger noérolojik
isitme bozukluklarinin tanisinda kullanilir. Ayrica, yenidoganlarda isitme
kaybi taramalari ve anestezi altinda gerceklestirilen isitme degerlendirmeleri
icin de yaygin olarak kullanilir. isitme esik belirleme testi degildir. Ancak,
odyometrik degerlendirmenin vyapilamadigi durumlarda, ABR’deki V.
dalganin isitme esigine ¢ok yakin oldugu bilindiginden, esik deger olarak
kabul edilmektedir.

OzZET

Odyolojik testler, isitme sisteminin her bir bilesenini ayrintih olarak
degerlendirme imkani sunar. Bu testler, isitme bozukluklarinin tanisi ve
yonetimi icin kritik dneme sahiptir. isitme fizyolojisinin karmasikligi, bu
testlerin 6nemini pekistirir. Dogru ve detayli bir odyolojik degerlendirme,
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isitme kayiplarinin tiirlinii ve nedenini belirlemede en 6nemli adimlardan
biridir.

Kaynaklar
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BOLUM | 12

iSITME KAYIPLARI

Doc.Dr. Seher SIiRIN?
Dr. Ahmet ALIAGAOGLU!

isitme kaybi, diinya genelinde milyonlarca insani etkileyen yaygin bir saglk
sorunudur. Cocuklardan yasllara kadar her yas grubunda goriilebilen isitme
kaybi, bireyin yasam kalitesini etkileyen ciddi bir saglk sorunudur.

Bu bolimde, isitme fizyolojisi, isitme esigi, isitme kayiplarinin
siniflandiriimasi, etiyolojisi, tani yontemleri ve tedavi secenekleri ele
alinacaktir. Pediatrik isitme kayiplarindan hem etiyoloji hem de
degerlendirmedeki farkhhklar nedeniyle, ayri bir baslk altinda
bahsedilecektir.

iSITME FizvoLouisi

isitme, sesin havada, suda veya diger molekiillerde titresimi sonucu olusan
dalgalar ile meydana gelir. isitmek demek sadece sesin duyulmasi demek
degildir. Sesin duyulmasinin yaninda o sesin yoniiniin belirlenmesi, o sese
anlam kazandirilmasi ve o sesin kaydedilmesi demektir. Bu siire¢ aurikula ile
baslar ve temporal lobun Heschl girusunda biter. Bu bir muzik sesi olabilir,
glraltt olabilir ya da konusma sesi olabilir. Etrafta olusan tiim sesler ayni
mekanizma ile isitilir, sadece beyinde biraktigi izlenim farkhdir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Ses kulaga iki farkli yol ile gelir. ilki kemik iletimi ile pencereler kullanilmadan
direkt perilenf titresimi ile sesin gelmesini saglayan yoldur. Digeri ise, sesin
titresen timpan membran, ossikiler zincir ile oval pencereye gelmesi ve
oradan i¢ kulaga ge¢mesini olanakh kilar ki bu en 6nemli yoldur.

Dis ortamdaki ses dalgasi aurikula tarafindan toplanir, bir miktar siddeti
artinlarak dis kulak yoluna iletilir, boru seklinde olan dis kulak yolu rezonans
etki ile ozellikle slrtinmeli fonemlerin (f, s, v, z..) siddetini artirarak
anlasilirigini kolaylastirir ve ses dalgasini orta kulaga iletir. Timpan membran
titresir ve ses dalgasi orta kulakta mekanik enerjiye doniistr ve amplifikasyon
meydana gelir.

= ¢ kulak sivi dolu bir ortamdir ve hava ortamindaki ses enerjisi ic
kulaktaki sivi ortama gectiginde enerjisinin cogunu kaybeder. Orta
kulaktaki amplifikator sistem bu kaybin geri kazanilmasina yoneliktir
(gain=kazang). Orta kulak, ortam degisiminden dolay! i¢c kulaga
geciste kaybedilecek enerjinin geri kazanilmasini saglar. Ses
enerjisinin mekanik enerjiye dontsinin gerceklestigi orta kulak
yapilari, yaklasik 30 desibel (dB) lik bir kazang¢ saglayarak enerijiyi ic
kulaga iletir.

Amplifiye olan mekanik eneriji i¢ kulaga gegtiginde ise sivi hareketi ile Korti
organinda uyarilan tlylu hiicreler mekanik enerjiyi elektriksel enerjiye, diger
bir deyisle néral impulsa dontstirir. Noral impulslar birleserek akustik sinir
lifleri ile ECOLI (eight nerve-sekizinci sinir, koklear nukleus, olivatuar
kompleks, lateral lemniskus, inferior kollikulus) vasitasiyla ilerler, oradan da
talamusa ve temporal lobda bulunan isitme merkezine gider. Beyindeki bu
ara yolaklarda ses sifrelenir ve kodlanir (yon belirlenir, ayirt edicilik belirlenir-
konusma sesi mi, araba sesi mi oldugu ortaya konulur).

= Orta kulagin diger bir gorevi de i¢ kulagin korunmasidir. Her sesi
artirmaz, ¢ok yiksek enerjili seslerde orta kulak kaslari (tensor
timpani ve stapes) refleks olarak kasilarak kemikgik zinciri stabilize
eder ve i¢ kulak korunmus olur. Bu sistemin engelleyebilecegi
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miktardan ¢ok daha yiliksek enerjili sesler ile karsilasildiginda ise
akustik ses travmalarina bagli i¢ kulakta hasarlanma, diger bir deyisle
sensorindral isitme kaybl meydana gelebilir.

Ozetle, sesin iletilmesinde gérev alan aurikula, dis kulak yolu ve orta kulaktir,
sesin noral impulsa donlstirilmesinde gorev alan i¢ kulak (koklea) tir ve
sonrasinda sesi islemleyen santral isitme vyolaklaridir. Hangi bdlgenin
fonksiyonu bozulursa o boélgenin islevi de onunla beraber bozulur. Patolojinin
lokalizasyonuna gore aurikula, dis kulak yolu ve orta kulak patolojileri iletim
tipi isitme kaybina yol acgarken, i¢ kulaktaki kokleadan temporal loba kadar
uzanan bolgede yeralan patolojiler sensorindral isitme kaybina neden olur.
Sensoérinoral isitme kayiplarinda sorun kokleada ise koklear sensérinéral
isitme kaybi olarak, sonrasindaki bolimde ise retrokoklear sensérinoral
isitme kaybi olarak tanimlanir.

iSITME ESiGi

isitme esigi kisinin duyma seviyesidir; diger bir deyisle bir kisinin duyabildigi
en kiiciik ses diizeyidir. insan kulaginin isitebildigi en diisiik ses siddeti saglikli
eriskinlerde, desibel (dB) cinsinden tanimlandiginda, isitme esigi 0-25 dB
arasinda bulunur. isitme esiginin yikselmesi, kisinin duyabildigi en kiigiik ses
diizeyinin artmasi olup isitme kaybinin varligina isaret eder. isitme kaybi
dereceleri, Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Eriskinlerde isitme Kaybi Dereceleri

e Normal isitme 0-25dB
e  Hafif 26-40dB
e Orta 41-55dB
e Orta-ileri 56 —70 dB
o leri 71-90dB
e Derin >90 dB
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iSITME KAYIPLARININ SINIFLANDIRILMASI

isitme kayiplarinda siniflandirma, isitme sisteminde hangi bélgenin
etkilendigine gore yapilir. Buna gore isitme kayiplari genellikle U¢ temel
kategoriye ayrilir:

e iletim tipi isitme kaybi

e Sensorinoral isitme kaybi (koklear, retrokoklear)

e Mikst (karma) isitme kaybi (hem iletim hem sensorindral tip kayip
olmasi)

ILETiM TiPi iSITME KAYIPLARI-ETiYOLOJi

iletim tipi isitme kaybi, sesin aurikula, dis kulak veya orta kulak yoluyla ig
kulaga iletilmesindeki sorunlardan kaynaklanir. Bu tir isitme kayiplari,
genellikle tibbi ve/veya cerrahi tedavi ile dizeltilebilir.

Aurikula ve Dis Kulak Hastaliklar

o Aurikiilada sekil bozukluklari (aplazi, hipoplazi)

e Buson: Eriskinlerde iletim tipi isitme kaybinin en sik nedenidir.
e Konjenital atreziler

e QOtitis eksterna

e Otomikoz

e Ekzositoz, osteom

e Yabanci cisim

e Neoplazi

Orta Kulak Hastaliklari

e Kulak zari perforasyonlari

e Miringoskleroz

e Timpanoskleroz

e Akut otitis media: Cocuklarda iletim tipi isitme kaybinin en sik
nedenidir.
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Kronik otitis media

Eflizyonlu otitis media

Hemotimpanum

Adheziv otitis media

Temporal kemik travmasi (longitudinal)

Otoskleroz

Orta kulak tiimérleri (Glomus tm): iletim tipi isitme kaybi ve pulsatil
tinnitus tipik bulgularidir.

SENSORINORAL iSITME KAYIPLARI-ETiYOLOJi

Sensorindral isitme kaybi, i¢ kulak (koklea) veya akustik sinirin (n. koklearis)

zarar gormesinden kaynaklanir. Bu tir isitme kayiplari genellikle kalicidir.

Tedavisi, medikal tedavi ve/veya isitme cihazi ile amplifikasyon yapilmasi ya

da uygun hastalarda cerrahi yoluyla koklear implantasyon (biyonik kulak)

yapilarak alternatif yolak olusturulmasidir.

Koklear Sensérinéral isitme Kaybi

Temporal kemik travmalari (transvers)

Labirentit

Meniere hastaligi: Epizodik vertigo, fluktuan IK, tinnitus, aural
dolgunluk ile prezente olur.

Gurilttuye bagli isitme kaybi

Ani isitme kayiplari

Presbiakuzi: Koklear sensorindral isitme kaybinin en sik nedenidir.
Konjenital

Genetik bozukluklar

Ototoksisite

Menenjit-ensefalit: Komsuluk yolu ile yayillim

Otitis media komplikasyonu: Komsuluk yolu ile yayilim
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Ani isitme Kaybi

Kulak burun bogaz acili olan ani isitme kaybi, tg glin igerisinde gelisen, ard
arda 3 frekansi tutan, 230 dB sensorindral isitme kaybi bulunmasi olarak
tanimlanir.

Hastalarin ¢ogunda altta yatan neden bulunamaz ve idiyopatik ani isitme
kaybi olarak isimlendirilir (%90).

Bilinen nedenler icerisinde en sik viral etkenler suglanmaktadir. Bunun
disinda siklik sirasina gore neoplastik, vaskiler, otoimmin veya toksik
nedenler de bu tabloya yol agabilir.

Klinik Seyir

Akut baslangiclidir. Bazi hastalarda daha dnce gecirilmis bir tst solunum yolu
viral enfeksiyonu 6ykisi bulunmaktadir.

e isitme kaybi: Major klinik bulgudur. Bununla beraber kimi zaman
hastalar bu durumu tanimakta ve tanimlamakta giclik cekebilir;
kulakta tikaniklik olarak tarif edebilir. Etkilenen kulak ile telefonda
konusurken, saglam kulak (izerine yattiginda veya saglam kulagini
tikadiginda fark daha belirgin olarak hissedilir. Genellikle tek tarafh
kayip (%90) olmakla beraber bilateral kayiplar da gozlenebilir.

e Aural dolgunluk

e Cinlama: Siklikla isitme kaybina tinnitus eslik edebilir. Ozellikle hafif
isitme kaybi olan hastalarda ilk fark edilen bulgu olabilir.

e Bas donmesi: Hastalarin yaklasik yarisinda vestibiiler semptomlar
eslik edebilir ve bu oldugunda, 6zellikle Meniere hastalgl varlig
acisindan ayirici tani yapilmalidir.

Tanisal Yaklagim

Ani isitme kaybi tanisi, genellikle hastanin anamneziyle, fizik muayene
bulgularinin normal olmasi ve odyolojik testler ile konulur.
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Otoskopi: Siklikla kulaklari saghkli kisilerde oldugundan normaldir.
Ust solunum yolu viral enfeksiyonu 6ykiisii: Son 1 ay icerisinde
gecirilmis enfeksiyon sorgulanmalidir.

Odyometrik Testler ve Diapozon Testleri: isitme kaybinin varligini ve
sensorindral tipte oldugunu gostermek icin odyometrik test
yapilmalidir.  Bunun vyaninda odyometrik degerlendirmeye
ulasilamadigi durumlarda (acil serviste haftasonu veya gece testin
yapilamamasi gibi) yani icin diapozon testleri kullanilabilir.
Anamnezinde sebepsiz yere aniden isitmede azalma olmasi gibi tipik
oyklst bulunan, otoskopik muayenesi normal olan hastalarda
yapilan diapozon testinde weber’in saglam kulaga lateralize olmasi
ve rinne’nin patolojik pozitif olmasi, acil tedavi baslaniimasi icin
yeterlidir. Tedavi baslanilir ve ilk firsatta odyolojik degerlendirme
yapilmasi igin hasta yonlendirilir.

Manyetik Rezonans Goériintiileme (MRG): Ani isitme kaybi olan
hastalarin % 1’inde akustik nérinom, akustik nérinomlu hastalarin ise
yaklasik %13 linde ani isitme kaybi gbzlenir. O nedenle ani isitme
kaybi hastalarinda, bu etiyolojik durumu dislayabilmek igin her iki
internal akustik kanal tarayan kontrastl MRG yapilmahdir.
Laboratuvar Testleri: Ozellikle vaskiiler nedenlere yénelik tetkikler,
tam kan sayimi, sedimentasyon, kan sekeri, renal ve karaciger
fonksiyon testleri, lipid fraksiyonlari, tiroid hormon profili ve
koagtilasyon testleri istenilir.

Ani isitme kaybinda etiyolojik neden tespit edilmisse, tedavi ona yonelik

olmalidir. Ancak ¢ogu vaka idiyopatik oldugundan ampirik tedaviye hemen

baslanilabilir.

Kortikosteroid: 1mg/kg/gtin baslanilir ve doz kademeli olarak azaltilir.
Beraberinde tuzsuz diyet tiiketilmesi &nerilmelidir. intratimpanik
uygulama, sistemik steroid verilemedigi durumlarda alternatif
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olarak, tedavi yaniti olmadiginda steroid tedavisi bitiminde adjuvan
olarak veya daha giicliu etki icin es zamanli olarak baslanilabilir.

e Antiviral: Viral enfeksiyon 6ykisi var ise tedaviye eklenmelidir; yok
ise verilmemelidir.

e Hiperbarik Oksijen: Onerilen diger tedavi yéntemidir. Neoplastik
etiyoloji dislandiktan sonra kullanilabilir.

e Fk tedavi: Laboratuvar tetkiklerine gore patolojik durum varsa
dizeltilmeli, aksi takdirde ek medikal tedavi dnerilmemelidir.

Prognoz ve Komplikasyon

Spontan diizelme oranlari yaklasik %65 olarak bildirilmektedir. Hastanin yasi,
vestibiler semptomlarin eslik etmesi ve isitme kaybinin derecesi prognozu
etkiler. Bunlarin yaninda erken tani konulmasi ve tedaviye erken
baslanilmasi, prognozu olumlu etkileyen diger dnemli iki parametredir.

Her akut gelisen isitme kaybi, kulakta dolgunluk, tikaniklik ya da tinnitus
yakinmasi olan hastada ani isitme kaybi olasihgl akilda tutulmal ve fizik
muayene ile isitme degerlendirmesi yapilarak aksi ispat edilinceye dek ani
isitme kaybi 6n tanisiyla takip ve tedavisi slirdiiriilmelidir.

Retrokoklear Sensérinéral isitme Kaybi

e Akustik nérinom: Retrokoklear sensérinéral isitme kaybinin en sik
nedenidir

e Santral nedenler: Enfeksiy6z, tlimoral, travmatik, dejeneratif
hastaliklar

Akustik Nérinom

Temporal kemigin en sik norolojik timoéraddr.

Klinik seyir
e isitme kaybi
e Tinnitus
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e Konusulani anlayamama

Tanisal Yaklasim

e Odyometri: Unilateral isitme kaybi, 6zellikle yliksek frekanslari tutar.

e Konusmayi ayirt etme skorlari, belirgin olarak isitme kaybindan daha
disuktar.

e Otoakustik emisyon testi: Koklear rezervi gbsteren bu test normaldir

e ABR: Retrokoklear patolojileri tanimada 6nemli olan bu testte V
dalgasi bulunmaz; 1-5 3-5 latensi uzamistir

e MRG: Her iki internal akustik kanali tarayan kontrastl MRG ile kesin
tani konulur.

Tedavi

Akustik nérinom, biiyiime hizi degerlendirilerek takip edilebilir. isitme kaybi
derecesine gbre cerrahi tedavi yapilabilir veya radyoterapi (gama knife)
uygulanabilir.

Sensoérindral isitme kaybina yol acan baslica durumlar, Tablo 2'de
Ozetlenmistir.



Tablo 2. Sensérindral isitme kaybi (SNiK) na yol acan baslica durumlar

Travmatik nedenler

Direkt travma

Transvers temporal kemik kiriklari SNiK’a yol agabilir.

Ses travmasi

Akut yiksek seslere maruz kalma, (silahla atis talimi

veya vylksek frekansla muzik yapilan ortamda
bulunulmasi)
Uzun silire ylksek sese maruz kalma, (garaltali

cihazlarin bulundugu ortamda calisiimasi) kokleadaki
tayll hiicrelere zarar vererek isitme kaybina yol agabilir.

Senil nedenler

Presbiakuzi Yaslanmaya bagli olarak i¢ kulak yapilarinin dejenerasyonu
SNiK’a yol acar.

Genetik nedenler

ic kulak yapisal anomalileri

- Michel aplazisi

- Mondini deformitesi

- Scheibe aplazisi

- Alexander aplazisi

- Genis vestibiler akuaduktus

Genetik isitme kayiplari (0.D, O.R., X’e bagl)

Waardenburg sendromu

Treacher Collins sendromu

Stickler sendromu
Branchio-oto-renal sendrom
Norofibromatozis

Usher sendromu

Pendred sendromu

Jarvell ve Lange-Nielsen sendromu

Enfeksiyoz nedenler

Komsu enfeksiyonlarin yayilmasi

Sistemik infeksiyonlar

- Menenijit-Ensefalit - Viral
- Otitis media - Perinatal (CMV, Rubella)
- Postnatal (Kabakulak, EBV, VZ, Influenza, Coxsackie)
- Bakteriyal
- Perinatal (Sifiliz)
- Postnatal (Lyme Hastaligi)
Ototoksik nedenler

- Aminoglikozidler
- Vankomisin

- Sisplatin

- Loop dilretikleri
- Salisilat

Neoplastik nedenler

- Akustik nérinom

- Menenjiyom

- Fasiyal sinir schwannomalari
- Vaskiler timorler

Meniere hastaligi

Ani isitme kaybi
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MIKST TiP iSITME KAYIPLARI

Mikst tip isitme kaybi hem iletim tipinde hem de sensérindral tipte kaybin
birlikte olmasi durumudur. Bu tiir isitme kayiplarinda, etyolojiye yonelik
tedavi planlamasi yapilmalidir. ileri yash hastalarda yasa bagh presbiakuzi
gelisimi beklenebilen bir durumdur. Bu kisilerde travmatik kulak zar
perforasyonu, otitis media, eksternal otit gibi iletim tipi kayip yapan bir
patoloji gelistiginde, odyolojik degerlendirmede mikst tip kayip olmasi
beklenir. iletim komponenti icin medikal ve/veya cerrahi tedavi planlanir;
sensorindral komponent icin ise kaybin derecesine gore isitme cihazi ile
amplifikasyon yapilmasi planlanabilir. Bunun disinda mikst temporal kemik
fraktiirleri ya da otit komplikasyonunda da mikst tip kayip gorilebilir. Tedavi
yine altta yatan nedene gore yapllir.

PEDIYATRIK iSITME KAYIPLARI

Cocuklarda normal isitme araligi, eriskinlerden farkhdir. Saglkli eriskinlerde,
normal isitme araligi 0-25 dB arasinda iken, cocuklarda normal isitme aralig
0-15 dB arasindadir. 15 dB’i asan her sonug, isitme kaybinin varligina isaret
eder.

Yeni dogmus bir ¢ocukta, isitme yollari kortekse kadar gelismis durumdadir.
Ancak, cocugun ses deneyimi yoktur. Lingual doneme kadar isitilen sesler
kortekste depolanir ve sonra cocuk isittiklerini taklit etmeye baslayarak
konusur. Bu slrecte, eger bir sebeple 0-25 dB arasinda isitilen bazi fonemler
(p, h, f, s gibi) iyi algilanamaz ve beyine iyi kaydedilemezse, dil-konusma
bozukluguna ya da bilissel gerilige yol acabilir. Konusma ve dil 6grenmis
eriskinlerde bu seviyedeki kayiplar sorun yaratmaz. Clnkii daha once
ogrenilmis ve kaydedilmis oldugu icin zihin aradaki fonem bosluklarini
tamamlar. Bu nedenledir ki, eriskinde bir kulak kiri, orta kulak iltihabi sadece
tikanikhk gibi bir sikdyete sebep olurken cocuklarda bu durum prelingual
dénemde dil konusma bozukluguna ve konusma gecikmesine yol acabilir.
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ilkokul caginda ise isitsel 6grenme bozuklugu ve dikkatsizlik okul basarisinin
etkilenmesine neden olur.

Pediyatrik isitme kayiplari da yetiskinlerdeki gibi patolojinin lokalizasyonuna
gore siniflandirilir:

e iletim tipi isitme kaybi
e Sensorindral isitme kaybi
e  Mikst (karma) tip isitme kaybi

e Santral isitme kaybi ve isitsel néropati

Bunun yaninda altta yatan etiyolojik neden (genetik, cevresel, genetik ve
cevresel), tutulan frekanslar (alcak: <500 Hz; orta: 501-4000 Hz; yliksek:
>4000 Hz), ortaya ¢ikis zamani (prenatal, perinatal, postnatal), konusmanin
edinilmesi ile iliskisi (prelingual, perilingual, postlingual) ve siddeti (normal
isitme: 0-15 dB; cok hafif isitme kaybi: 16-25 dB; hafif isitme kaybi: 26-40
dB...) isitme kaybinin klinik seyirini ve tedavi yaklasimini etkiler. Bu nedenle
sirecin yonetiminde, tim bu parametreler dikkate alinarak planlama
yapilmalidir.

PEDIYATRIK ILETiM TiPi iSITME KAYBI

Sesin mekanik olarak iletilmesi stirecinde rol alan aurikula, dis kulak yolu veya
orta kulak patolojileri, iletim tipi isitme kaybina neden olur. Aural atrezi, dis
kulak yolu atrezisi, sikismis serumen, dis kulak yolunda yabanci cisim, dis
kulak yolu enfeksiyonlari, timpan membran ve kemikgik zincir patolojilerinin
yaninda, Ozellikle c¢ocukluk caginda adenoid vejetasyon ve Ostaki
disfonksiyonu, iletim tipi isitme kaybina neden olabilir.

Otitis media, cocuklarda iletim tipi isitme kaybinin en sik nedenidir.
Cocuklarda tuba ostaki 6zelliklerinin farkl olusu (daha yatay, daha kisa ve
istmus acilanmasi yok) ve patojenlerin farkliligi (orta kulak mukozasi
koruyucu bariyerlerinin ve immiin mekanizmalarin tam gelismemis olmasi)
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nedeniyle, st solunum yolundaki herhangi bir patojen orta kulaga rahatlikla
ulasabilmekte ve enfeksiyona neden olabilmektedir.

Yarik damak/dudak patolojilerinde de yine ¢ocukluk caginda, iletim tipi isitme
kaybi riski yliksektir. Gidalarin orta kulaga gecisi kolay oldugu icin sik ve
tekrarlayan otit ve eflizyonlu otitis media agisindan risk ¢cok artmistir.

PEDIYATRIK SENSORINORAL iSITME KAYBI

Mekanik olarak iletilen sesin noral impulslara déniismemesi, yetiskinlerde
oldugu gibi cocuklarda da sensoérindral isitme kaybina yol agcmaktadir.
Etiyolojisine bakildiginda konjenital, dogum travmasi, enfeksiyonlar,
anatomik varyasyonlar, hamilelik oykiisi ve ototoksisite gibi nedenlerle
gelisebilir. Cocuklarda sensoérindral isitme kaybinin yaklasik %50’si genetik
nedenlerle ortaya ¢ikmaktadir. Bunlarin ise sadece %30’u sendromiktir. Kalan
yaklasik %70’inde non-sendromik genetik isitme kaybi vardir. Kalan %50’nin
%25’i gevresel sebepler ile ortaya g¢lkmakta; diger %25’inde ise neden
bulunamadigindan idyopatik olarak tanimlanmaktadir.

Genetik Sensérinéral Isitme Kaybi

isitme kaybi iceren yaklasik 100’e yakin sendrom bulunmaktadir (Pendred
sendromu, Waardenburg Sendromu, Alport Hastaligl...) ancak, ¢ocuklarda
sensorindral isitme kaybinin ¢gogu bir sendromun pargasi degildir.

Genetik Non-Sendromik Sensérinéral Isitme Kayiplari

e Otozomal Resesif (%75-85): Prelingual baslangich, ileri/cok ileri
isitme kaybi

e Otozomal Dominant (%15-24): Genelde postlingual baslangigli,
progresif olmayan, orta/ileri isitme kaybi

e X' ebagl: (%1-2)

Non-sendromik isitme kayiplarinin cogunlugu otozomal resesiftir gecislidir.
Otozomal resesif hastaliklar her kusakta kendini gostermez ve aile agaci yatay
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bir patern sergiler. Akraba evlilikleri, kisilerin ortak bir atadan gelmeleri ve
ayni mutant geni tasima risklerinin ylkselmesi nedeniyle bu hastaliklarin
gorilme sikhgini artirir.

= 2007, Tirkiye, Ulusal Calisma

— 2169 isitme kayipli aile soy agaci incelemesi
—  %76,9'u otozomal resesif

—  %18,2'si sporadik

—  %4,9'u otozomal dominant gegis gozlenmistir.

= Connexin 26 (gap junction B2 geni, 13. Kr), Connexin 30

— l¢ kulakta stria vaskularise K iyon transportu
—  Endokoklear birimin korunmasi
— Homeostaz

Tablo 3. Baslica i¢ Kulak Gelisim Bozukluklari ve Ozellikleri

Michel Aplazisi —  Temporal kemik petroz pargasi gelismemis!
— ¢ kulak yok !
= Koklear implant yapilmaz !
Mondini Aplazisi - Inkomplet gelisme
— Bazal tur var, diger turlarda septum yok
Scheibe Aplazisi — Ensik gorilen ig kulak gelisim bozuklugu !

—  Korti organi defekti

—  Kokleosakkiiler dejenerasyon
— Membranéz sistemde defekt
Alexander Displazisi — A\ frekans isitme kaybi olur

Genetik Olmayan Sensérinéral isitme Kayiplari

Genetik olmayan sensorindral isitme kayiplarinin en sik nedeni intrauterin
enfeksiyonlardir.

Bunun disinda ototoksik ila¢ kullanimi, anoksi ve hipoksi, hiperbilirubinemi,
prematiir dogum, diistik dogum agirligl, mekonyum aspirasyonu, dogumsal
kalp hastaligi, hidrosefali gibi santral sinir sistemi bozukluklari, menenijit,
bakteriyel sepsis, giriltl, travma ve agir metallere maruziyet sayilabilir.
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Citomegalovirus (CMV), TORCH enfeksiyonlari icerisinde en sik goérilen
intrauterin enfeksiyon olup konjenital sensoérinoral isitme kaybini en sik
yapan enfeksiyondur. Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 4000
konjenital CMV’li bebek dogdugu bilinmektedir. Cogu bebek dogumda
asemptomatiktir; gecikmis baslangicli, progresif, unilateral veya bilateral
isitme kaybi yapabilir.

Toksoplazmozis, 1/1000-8000 bebekte bir gorilmektedir. Olgularin %90'1
dogumda asemptomatiktir. Gecikmis baslangicli ve progresif olabilmektedir.
Gegcis sadece ilk trimesterde degil, gebelik boyunca olabilir. Gebelik siiresince
giderek gecis riski artar; ama ne kadar ge¢ enfekte olursa hasar o kadar az
olur. lyi pismemis et ve kedi diskisi ile temas etmis sebze ve meyveler risk
olusturur. Gebelikte toprakla temas etmemeli, et ciplak el ile ellendi ise
hemen eller yikanmahdir.

Rubella enfeksiyonu asilanma sonrasi insidansi disen bir hastaliktir.
Enfeksiyon sonrasi bebeklerin %68-93’lGinde sensorinoral isitme kaybi
gorilmektedir. Genellikle bilateral, derin ve ilerleyici tip isitme kaybi yapar.

Sifilize bagli enfeksiyon, 5/1000 bebekte gériilmektedir. Bebeklerin %30-60"1
dogumda asemptomatiktir. Hastalarin %30-40’inda ge¢ baslangigl isitme
kaybi olur (2 yasindan sonra). Dolayisiyla 3 yasindan Oonce uygun sekilde
tedavi edilebilirse 6nlenebilir bir durumdur.

RiSK ALTINDA OLAN BEBEKLER

Her bebek dogdugunda isitme tarama testleri (otoakustik emisyon ve tarama
ABR) mutlaka yapilmahdir. Bunun disinda bazi durumlarda, yakinma olmasa
ve dogdugunda yapilan testler normal olsa dahi, ¢ocuklar riskli bebek olarak
kabul edilip yakindan izlenmeli ve belirli araliklarla testler tekrarlanmalidir:

= Hamilelikte: Kizamikglik, viral enfeksiyon, grip gecirme oykdisu; alkolik
anne
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= Yenidogan doneminde: <1500 gr, sarilik, kan degisimi, APGAR skor
W, Yogun bakimda kalma, IV antibiyotik kullanimi, menenijit dykiisii

= Bebeklerde: IV antibiyotik kullanimi, menenjit 6ykilsi, travma,
tekrarlayan otit, 3 aydan uzun siiren eflizyon durumlarindan birinin
bulunmasi

iSITSEL NOROPATiI SPEKTRUM BOZUKLUGU

Sensorindral isitme kaybi olanlarin %2-10’unu isitsel néropati spektrum
bozuklugu bulunanlar olusturmaktadir.

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber glinimiizde kabul edilen teori
“senkronizasyon kusuru” oldugudur. Anatomik agidan isitme sistemi tam
olarak gelismistir. Ancak sistemler arasi aktarimda sorun vardir. Ornegin,
koklear rezerv fonksiyon testleri normal iken, koklea sonrasi yolaklarda
patolojik bulgular gozlenir. Tespit edildiginde isitme kaybi oranina goére
amplifikasyon (isitme cihazi uygulamasi) veya koklear implantasyon
uygulanabilir. Her hastanin klinigi ve tedaviden gorecegi fayda ayni degildir
ve bu nedenle kisiye 6zel yénetim plani olusturulmalidir.

Kaynaklar
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BOLUM | 13

DIS KULAK YOLU HASTALIKLARI

Dog.Dr. Fatih MUTLU?
Dr. Sultan Cemre AYHAN!

Konjenital Malformasyonlar
Travma

Timorler

- Benign Neoplazmlar

- Malign Neoplazmlar
iltihabi Hastaliklar
- Enfeksiyonlar
Bakteriyel, fungal, viral
- Reaktif
Cerumen Obturans (Serumen Birikimi)

Dis Kulak Yolu Yabanci Cisimleri

KONJENITAL MALFORMASYONLAR

Aurikular Malformasyonlar

Yarasa Kulagi: Bu, anormal derecede protrude olan bir kulaktir.
Konka blyuktir, antiheliks ve scapha az gelismistir. Kozmetik
gorinim endisesi mevcut ise gerektiriyorsa deformite cerrahi olarak
6 yasindan sonra her zaman diizeltilebilir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Preaurikuler appendages (Preaurikuler Cikinti ve Ekler): Bunlar,
tragus ile agiz agisi (dudak kommislrd) arasinda cizilen bir gizgide
ortaya ¢ikan deri kapli etiketlerdir. Klgik parcalar halinde kikirdak
icerebilirler.

Preaurikuler sinus: Preauriktler cukur, heliks crus'iniin 6niinde veya
tragusun Ustiinde bir depresyondur. Preaurikiler sinis, tuberkillerin
eksik birlesmesinden kaynaklanan bir epitelyal izdir. Tekrarlayan
enfeksiyonlara neden olabilir ve iltihabi akintiya sebep olabilir. Apse
de olusabilir. Sinls tekrarlayan enfeksiyon gecirirse, tedavi cerrahi
eksizyondur.

Anotia: Aurikula ve lobuliin eksikligi, genellikle birinci kavis

sendromunun bir parcasi olusturur.
Macrotia: Asiri derecede biyik kulak lobili

Microtia: Mikroti derecesi degisebilir. Siklikla dis kulak yolunun, orta
ve i¢ kulagin anomalileriileiliskilidir. Durum tek tarafl veya cift tarafl
olabilir. isitme kaybi sik gériiliir.

Dis Kulak Yolunun Konjenital Hastaliklari

Dis Kulak Kanalinin Atrezisi: Meatusun konjenital atrezisi, tek basina
veya mikrotia ile birlikte ortaya gikabilir. Tek basina ortaya ¢iktiginda,
birinci brankiyal yarigin dorsal kismini dolduran ektodermin
kanallanamamasi nedeniyle olusur. Bu vakalarda, dis meatus fibroz
doku veya kemik ile tikanmisken, derin meatus ve timpanik membran
normaldir. Mikrotia ile birlikte olan atreziler daha yaygindir. Orta
kulak, i¢c kulak ve diger yapilarla ilgili anormalliklerle birlikte olabilir.

Kolaural Fistil: Birinci brankiyal yarigin bir anomalisidir. Fistlln iki
acikhigr vardir: biri mandibula agisinin hemen posteroinferiorunda
boyunda, digeri ise dis kulak kanalinda veya orta kulakta yer alir.
Fistil yolu parotid bezini gecerek yilz siniriyle yakin iliski icinde
seyreder.
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TRAVMA

Aurikula Travmalari

Hematom: Aurikula kikirdagl ile perikondriyum arasindaki kan
birikimidir. Genellikle boksorlerde goérilen kiint travma sonucu
olusur. Ekstravaze olup biriken kan pihtilasabilir ve daha sonra
organize olarak karnabahar kulagi adi verilen tipik bir deformiteye yol
acabilir. Hematom enfekte olursa, ciddi perikondrit gelisebilir.
Tedauvisi, siki aseptik kosullar altinda hematomun aspire edilmesi ve
basin¢l pansuman uygulanmasidir. Mesh pansumanin aurikulanin
tim konkavitelerine dikkatlice sikistirilmasi tekrar hematom
koleksiyonu 6nlemek igin gereklidir. Aspirasyon veya basarisiz olursa
insizyon ve drenaj gerekebilir. Tim vakalara profilaktik antibiyotik
verilmelidir.

Laserasyonlar: Laserasyonlar mimkiin olan en kisa sirede
onarilmahdir.  Perikondriyum,  emilebilir  dikislerle  dikilir.
Perikondriyumun kikirdaktan ayrilmamasi igin 6zel 6zen gosterilir,
c¢inkli bu, avaskiler nekroz riskini tasir. Cilt, ince emilmeyen
dikislerle kapatilir. Genis spektrumlu antibiyotikler bir hafta boyunca
verilir.

Aurikula Avulziyonu: Aurikula kicuk bir deri pedikila ile basa bagl
kalirsa, primer sitirasyon distintilmelidir ve genellikle basarili olur.
Tamamen kopmus aurikula, segilmis vakalarda mikrocerrahi
tekniklerle yeniden implante edilebilir; diger durumlarda, kopmus
aurikular deri gikarilir ve kikirdak daha sonra rekonstriiksiyon igin
postaurikular deri altina implante edilir.

Soguk Yanigi (Frostbite): Eritem ve 6dem, bl olusumu, cilt ve cilt alti
dokunun nekrozu ve etkilenen bdlgenin tamamen nekrozu gibi genis
spektrumda sonuglari izlenebilir. Soguk yanigi tedavisi sunlari icerir:

o 38-42°Csicaklikta nemli sponge ile yeniden isitma,



o Yizeysel enfeksiyonlar icin %0.5 gimdis nitrat emdirilmis
sargilar,
o Agriicin analjezikler; soguk yanigi hizla yeniden isitma, 6nemli
derecede agriya neden olur,
o Biillerin yirtilmasindan korunmasi,
Derin enfeksiyonlar icin sistemik antibiyotikler
Cerrahi debridman, 6li ve canh dokular arasindaki gercgek sinir
oldukga gec gorindiigi icin birkac ay beklenmelidir.
Aurikula Keloidi: Travma veya taki icin kulagin delinmesinden sonra
olusur. Genellikle lobiil veya heliks bolgesinde gorilir.

Dis Kulak Yolu Yaralanmalani

Minor Kanal Cilt Laserasyonlari: Q-tip yaralanmasi (kulaklari sag
tokasi, igne veya kibritle kasima) sonucu olusur. Genellikle sekelsiz
iyilesirler.

Major Laserasyonlar: Atesli silah yaralanmalari, araba kazalari veya
kavgalar sonucu olusur. Mandibula kondili anterior kanal duvarindan
gecebilir. Bu vakalar dikkatli tedavi gerektirir. Amag, yeterli ¢apta
ciltle kaph bir meatus elde etmektir. Kulak kanalinin darligi yaygin bir
komplikasyondur.

Atreziler: Enfeksiyonlar, travma veya yaniklar sonucu dis kulak
yolunun edinsel olarak daralmasini ifade eder. Meatoplasti ile
dizeltilir. Postaurikiiler bir insizyon kullanilarak, skar dokusu ve
kalinlasmis meatal deri ¢ikarilir, kemik meatus genisletilir ve meatal
kemik, meatus veya bolinmus deri greftlerinden pedikilli fleplerle
kaplanir.

DIS iSITME KANALI TUMORLERI

Benign Tiimérler

Osteom: Spongioz kemikten kaynaklanir ve tek, plirtizsiiz, kemiksi,
sert, sapl bir timo6r olarak ortaya gikar. Cogunlukla kemik meatusun
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arka duvarindan, disari yakin bir yerden kaynaklanir. Tedavisi
pedikilinin kirnlarak cerrahi olarak ¢ikarilmasi veya tur ile
¢ikariimasidir.

Eksositoz: Genellikle her iki kulakta birden ve ¢ok sayida goriilen
benign periosteal kemik cikintilari, kulak zarinin yakininda ve dis
kulak yolunun derin kisimlarinda kemiksi, diizglin ve sabit sislikler
seklinde belirirler. Bu gikintilar kompakt kemikten olusur ve tzerleri
periost ve diiz epitel ile kaplanmistir. Ekzostozlar, soguk suya sik sik
maruz kalan dalgiglar ve yuziiciler gibi kisilerde daha yaygindir.
Ayrica erkekler, kadinlardan (¢ kat daha fazla bu durumdan
etkilenmektedir. Eger ekzostozlar kiiclik ve belirti gdstermiyorsa,
herhangi bir tedavi gerekmez. Ancak ekzostozlarin neden oldugu dis
kulak yolu iltihabi ve kulak kirinin birikmesi sonucu olusan isitme
kaybu, ilaglar ve aspirasyon yéntemiyle tedavi edilebilir. inflamasyon
ve enfeksiyonun kontroll igin topikal steroidler, antibiyotikler ve
antifungal kulak damlalari kullanilabilir. Medikal tedaviye yanit
vermeyen, tekrarlayan veya sirekli dis kulak iltihabi ve sik kulak kiri
tikanikligina neden olan durumlarda, ayrica orta kulak operasyonlari
icin gerekli daha genis bir erisim saglamak amaciyla, ekzostozlarin
cikariimasi ve dis kulak yolunun genisletiimesi amaciyla bir
meatoplasti operasyonu gerekebilir. Ekzostozlar derine yayilabilir ve
yuz siniriyle yakin iliskileri olabilir.

Keratosis Obturans: Keratosis obturans dis kulak yolunda keratin
birikimi ile karakterize edilen durumlardir. Keratosis obturans, dis
kulak yolu medial duvarinin tim cevresindeki cildin yaygin bir
bozuklugunu temsil eder. Bu durumda, hastalar isitme kanalini
tamamen tikayabilen yogun bir keratin tikaci biriktirir ve bu da iletim
tipi isitme kaybina neden olabilir. Tedavi edilmezse, keratin tikacinin
yarattigl basing, kemik kulak kanalinda genislemeye neden olabilir.
Sikhkla 5-20 yas arasinda gorilir ve bir veya her iki kulagl da
etkileyebilir. Bazen bronsektazi ve kronik siniizit ile de iliskili olabilir.
Normalde kulak zari ylizeyindeki epitel, arka mea duvarina go¢ eder.
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Bu migrasyonun gergceklesmemesi veya migrasyonun mum nedeniyle
engellenmesi, epitel tikacinin derin kanalda birikmesine neden
olabilir. Ortaya cikan semptomlar kulakta agri, isitme kaybi, kulak
¢inlamasi ve bazen kulak akintisi olabilir. Muayenede kulak kanal
birka¢ katman halinde dagilmis inci beyazi keratin materyali
kiitlesiyle dolu olabilir. Bu kitlenin c¢ikariimasi, kemik kanalinin
genisleyerek Ulserasyona ve hatta granilom olusumuna neden
olabilecegini gosterebilir. Keratotik kitle, gomll agda igin kullanilan
tekniklere benzer sekilde, siringa veya enstriimantasyon yoluyla
uzaklastirilir. Sekonder otitis eksterna mevcut olabilir ve tedavi
edilmelidir. Hasta periyodik olarak kontrol edilmeli ve yeniden
birikmeler giderilmelidir. Alkolde %2 salisilik asit gibi keratolitik
ajanlarin kullanilmasiyla niks bir dereceye kadar kontrol edilebilir.
Hastaliga etken olarak timpanik membran ve dis kulak yolu cildinin
epitel tabakasinin hatali goc¢ veya asiri epitel hicre Uretimi
onerilmektedir. Keratosis obturans, siddetli agri ve iletim tipi isitme
kaybi ile birlikte olabilir. Tedavi edilmezse, kemik kulak kanalinda
genisleme ve kronik inflamatuar skarlasma gorilebilir. Keratosis
obturans tedavisi, epitelyal dokintilerin atravmatik olarak
cikarilmasini icerir. Temizlik sonrasi inflamasyon ve enfeksiyonun
onlenmesi i¢in diizenli takip ziyaretleri gereklidir. Zamanla temizlik
araliklari uzatilabilir, ancak 6mir boyu debridmanlar gerekebilir.

Dis  Kulak Kanalinin  Primer Kolesteatomu: Orta kulak
kolesteatomundan farkli olarak, dis kulak kanalinin skuamoz epiteli
kemige nifuz eder. Genellikle, epitelin kemige girmesine elverisli
olan dis kulak kanali kemiginde bir anormallik bulunur. Bu durum,
travma sonrasi veya cerrahi sonrasi gelisebilir. Klinik belirtiler
arasinda plrilan otore ve agri bulunur; timpanik membran ise
normaldir. Sekestrasyonlu kemikle iliskili grantilasyonlar, karsinom,
nekrotizan otitis eksterna ve benign sekestrumdan ayirt edilmesi igin
histolojik inceleme gerektirir. Tedavisi cerrahi olarak nekrotik kemik
ve kolesteatomun gikarilmasi ve defektin fasya ile kaplanmasidir.
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Yag kisti: Yaygin yerlesim yeri postaurikiler sulkus veya kulak
lobiliintin alti ve arkasidir. Tedavi total cerrahi eksizyondur.

Dermoid kist: Genellikle kulak kepgesinin arkasinda mastoidin st
kisminda yuvarlak bir kitle olarak ortaya ¢ikar.

Malign Tiimérler

Skuamoz hiicreli karsinom: Cogu zaman uzun slredir devam eden
kulak akintisi durumlarinda gorilir. Primer olarak meatusdan
kaynaklanabilecegi gibi orta kulak karsinomunun sekonder bir
uzantisi da olabilir. Mevcut semptomlar, simdiye kadar mukopliriilan
veya plrilan akintilari ile birlikte hemoraji ve siddetli kulak agrisidir.
Muayenede meatusta Ulsere bir alan veya kanayan polipoid kitle
veya granllasyonlar gorilebilir. Hastaligin arka kanal duvarina lokal
olarak yayilmasi veya orta kulaga yayilmasi nedeniyle felg olabilir.
Bolgesel lenf diglmleri (preaurikiler, postaurikiler, infraaurikller
ve Ust derin servikal) tutulabilir. Tedavisi ameliyat sonrasi
radyoterapi ile birlikte genis cerrahi eksizyondur.

Bazal hiicre ve  adenokarsinomlar: Nadiren = meadan
kaynaklanabilirler. Klinik tablo skuamoz hiicre gesidine benzer. Tani
sadece biyopsi ile konur. Tedavisi genis cerrahi eksizyon ve
postoperatif radyoterapidir.

Malign melanom: Kulak kepcesinin herhangi bir yerinde olusabilir.
Glnese maruz kalan acik tenli erkeklerde daha sik gorilir. Vakalarin
%16-50'sinde metastaz gorilir.

Seruminoma: Dis kulak yolunun glandiler yapilarindan, yani yag
bezleri ve modifiye apokrin bezler olan serumen bezlerinden
kaynaklanir. Tarihsel olarak, bu glandiiler neoplazmlar 'seruminoma’
adi altinda gruplanmisti, ancak bu terminoloji spesifisite eksikligi
nedeniyle tercih edilmemelidir. Timor genellikle eksternal auditory
meatus'un dis kisminda, 6zellikle posterior veya inferior duvarlara
adhezif, ciltle kapli, polipoid, sert bir yapi olarak karsimiza cikar ve
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serumenin ve debris'in retansiyonuna yol agarak kanalin tikanmasina
neden olur. Malign varyantlar, benign formdan yaklasik 2:1 oraninda
daha yaygindir. Timorin reklrren dogasi géz 6nline alinarak genis
cerrahi eksizyon oOnerilir ve hastalar postoperatif stirecte dizenli
olarak izlenmelidir. Histopatolojik incelemede malignite slphesi
bulunuyorsa, operatif tedaviye ek olarak radyoterapi uygulanmasi
gerekebilir. Seruminoma icin siniflandirmada asagidaki terimler
bulunmaktadir:

Serumindz adenom
Pleomorfik adenom
Adenoid kistik karsinom

o O O O

Serumindz adenokarsinom.

DIS KULAK YOLUNUN INFLAMATUAR HASTALIKLARI

Enfeksiyoz Inflamatuar Hastaliklar

Otitis Eksterna: Otitis eksterna, dis kulak yolunun ve bazen de
aurikulanin enfeksiyonu ile karakterize bir durumdur. Genellikle
bakteriyel patojenler tarafindan neden olunur, ancak fungal ve viral
etkenler de rol oynayabilir. En sik goriilen bakteriyel patojenler
Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus aureus'tur. Bu durum
sikhkla suya maruz kalan bireylerde ("Swimmer's ear") goralir, ¢linki
nem, patojenlerin cogalmasi icin uygun bir ortam saglar. Genellikle
unilateral olarak izlenirler. Hafif bir enfeksiyondan kafa tabani
osteomiyelite kadar uzanan degisken ciddiyetlerde 6n goriilebilir.
Klinik olarak, hastalar genellikle kulakta agri, dolgunluk hissi, isitme
kaybi ve bazen otore (kulaktan akinti) sikayetleri ile basvurur. Fizik
muayenede, dis kulak yolu genellikle sis, kizarik ve palpasyona
duyarlidir. ileri vakalarda, enfeksiyon cevre dokulara yayilabilir ve
selilit, lenfadenopati hatta bazen kranial sinirlerin tutulumu gibi
daha ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Tedavi, enfeksiyonun
siddetine ve yayllimina bagl olarak degisir. Hafif vakalarda topikal
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tedavi, genis spektrumlu antibiyotik ve antifungal iceren kulak
damlalari yeterli olabilir. Daha siddetli ve yaygin enfeksiyonlar igin
sistemik antibiyotik tedavisi ve hatta bazi durumlarda cerrahi
miidahale gerekebilir. Onlem olarak, dis kulak yolunun kuru
tutulmasi ve agresif temizlikten kaginilmasi 6nerilir.

Akut Otitis Externa: En sik rastlanan formdur ve tipik olarak
bakteriyel enfeksiyonlardan kaynaklanir. Semptomlar hizli bir sekilde
gelisir ve genellikle agri, kasinti, kizariklik ve bazen kulak akintisi ile
karakterizedir. Preaurikuler ve servikal lenfadenopati izlenebilir.
Pinna ve dis kulak yolunda hassasiyet izlenir. Enfeksiyon, cogunlukla
Pseudomonas aeruginosa veya Staphylococcus aureus bakterileri
tarafindan olusturulur. Viral etkenler nadirdir ve genellikle varisella,
kizamik ve herpesviris kaynakli olabilir

Kronik Otitis Externa: Kronik otitis externa, dort haftadan uzun siiren
veya tekrarlayan enfeksiyonlar olarak tanimlanir. Cogunlukla uzun
sireli nem maruziyeti, alerjik reaksiyonlar veya kronik dermatozlar
gibi altta yatan nedenlerle iliskilidir. Strekli inflamasyon, dis kulak
yolunda kalici degisikliklere yol agabilir. Kronik otitis eksterna
hastalarin yarisindan fazlasinda bilateral izlenir.

Mantar Kaynakli Otitis Externa (Otomikoz): Aspergillus ve Candida
turleri gibi fungal patojenler tarafindan olusturulan bir enfeksiyon
tipidir. Ozellikle nemli iklimlerde ve genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi sonrasinda daha yaygindir. Tipik belirtiler arasinda siddetli
kasinti, pullanma ve beyaz veya siyah renkli kulak akintisi bulunur.
Otoskopla incelendiginde A. niger siyah basli ipliksi bir blylime, A.
fumigatus soluk mavi veya yesil, Candida ise beyaz veya kremsi
birikinti olarak gorinir. Meatal cilt nemli, kirmizi ve 6demli gérindr.

Nekrotizan (Malign) Otitis Externa: Bu, genellikle diyabetik veya
imminokompromize hastalarda gorilen ve Pseudomonas
aeruginosa'nin neden oldugu ¢ok ciddi bir enfeksiyon tiirtidir.
Enfeksiyon dis kulak yolundan kemiklere ve c¢evre dokulara
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yayilabilir, hatta kraniyal sinirleri etkileyebilir. Tedavi edilmedigi
takdirde yiiksek mortalite oranina sahiptir. Belirtiler ve semptomlar
genellikle geceleri daha da kotlilesen siddetli, uzun sireli otaljiyi
icerir; kulak akintisi ve VIl ila XII arasi kranyal sinirlerin nérolojik
defisitleri. Fasiyal sinir, stilomastoid foramen tutulumu nedeniyle en
sik etkilenen sinirdir ve ¢ocuklarda fasiyal paralizi gérilme olasiligi
yetiskinlere gore daha fazladir. Dis kulak yolunun kemik kikirdak
kavsaginda graniilasyon dokusunun bulunmasi patognomoniktir
Cogu hastada gecikmis tani ciddi morbidite ve mortaliteye neden
olabilir. Ozellikle klinik muayeneleriyle orantisiz otaljisi olan
hastalarda yiksek stphe korunmalidir. Dis kulak yolunda
granulasyon dokusu izlenir. Enfeksiyon intrakranyal olarak ilerledikce
bas agrisi, ense sertligi, ates ve biling dizeyinde degisiklik gibi
meningeal belirtiler ortaya c¢ikar. Sigmoid sinlsin septik
tromboflebiti de meydana gelebilir ve bu da hektik ateslerin
ylkselmesine neden olur.

Dis Kulak Yolu Fronkiili (Otitis externa circumscripta): (lokalize akut
otitis eksterna) Fronkdl, sa¢ folikiliniin stafilokok enfeksiyonudur.
Killar sadece dis kulak yolunun kikirdak kisminda sinirli oldugundan,
fronkl sadece dis kulak yolunun bu kisminda gorilir. Genellikle tek
olan fronkiller birden fazla olabilir. Hasta genellikle boyutuyla
orantisiz olan siddetli agri ve hassasiyetle bagvurur. Kulak kepgesinin
hareketleri agrilidir. Cigneme ve g¢ene hareketleri de kulakta agriya
neden olur. Tedavi, sicak kompres uygulamasi ve topikal antibiyotik
merhem ile yapilir. Antistafilokokal oral antibiyotikler de verilmelidir.
Apse olusmussa insizyon ve drenaj yapilmalidir. Tekrarlayan
fronkiiloz durumlarinda diyabet dislanmali, hastanin nazal
vestibillerinin  stafilokok  barindirabilecegine ve  hastanin
parmaklariyla bulasan enfeksiyonun varligina dikkat edilmelidir. Olasi
bir kaynak olarak derideki stafilokok enfeksiyonlari da dislanmali ve
uygun sekilde tedavi edilmelidir.
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Herpes Zoster Oticus: Timpanik membranda, meatus cildinde, konka
ve postaurikiler olugun lzerinde vezikil olusumu ile karakterizedir.
VII. ve VIII. kraniyal sinirler de etkilenebilir.

Aurikula Erizipeli: Erizipel bas ve yiziin derisini, kulagl da icerecek
sekilde etkileyebilen, B-hemolitik streptokoklarin neden oldugu bir
deri enfeksiyonudur. Etkilenen doku eritemli, sertlesmis ve hassastir.
Enfeksiyonun belirgin 6zelligi, iyi tanimlanmis bir sinir boyunca
yayllmasidir. Tedavi, oral sistemik antibiyotiklerle (6rnegin, penisilin)
yapilir.

Perikondrit: Bu durum, laserasyonlar, hematom veya cerrahi kesilere
ikincil olarak gelisen enfeksiyondan kaynaklanir. Ayrica, difiiz otitis
eksterna veya meatus furunkiiliinden yayilan enfeksiyon sonucunda
da meydana gelebilir. Pseudomonas ve karisik flora yaygin
patojenlerdir. Baslangic semptomlari hiperemik, isi artisi olan ve
agrili bir kulak kepcesidir. Daha sonra, kikirdak ve perikondriyum
arasinda apse olusabilir ve kikirdagin sadece perikondriyumundan
gelen kanla hayatta kalabildigi icin kikirdak nekrozu meydana
gelebilir. Erken evrelerde tedavi, sistemik antibiyotikler ve %4
aliminyum asetat kompreslerinin lokal uygulanmasini icerir. Apse
olusmussa, hizla drene edilmeli ve irinin kultirid ve duyarlilig
belirlenmelidir. Kesik, dogal katlanma noktasindan yapilir ve 6li
dokular temizlenir. Bazilari, apse igine bir kateter yerlestirip, kiltur
ve duyarlihga gore secilen antibiyotikleri 7-10 giin boyunca
uygulamayi tercih eder.

Reaktif Inflamatuar Hastaliklar

Dis Kulak Yolu Egzamasi: Enfeksiyoz organizmalara veya kloromisetin
ya da neomisin gibi topikal kulak damlalarina karsi hipersensitivite
sonucudur. Yogun tahris, vezikil olusumu, sizinti ve kanalda
kabuklanma ile belirgindir. Tedavisi, duyarliiga neden olan topikal
antibiyotigin kesilmesi ve steroid krem uygulanmasidir.
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Seboreik Otitis Eksterna: Kafa derisinin seboreik dermatiti ile
iliskilidir. Ana sikayet kasintidir. Dis kanalda, lobil (zerinde ve
postaurikiler olukta yagl sari pullar gorulir. Tedavi, kulak temizligi,
salisilik asit ve kikirt iceren bir krem uygulanmasi ve sebore icin sa¢
derisine dikkat edilmesini igerir.

Norodermatit: Psikolojik faktorlere baglh zorlayici kasinma nedeniyle
olusur. Hastanin ana sikayeti yogun kasintidir. Kasima ile birakilan
ham boélgelerin enfeksiyonu sonucu bakteriyel tip otitis externa
gelisebilir. Tedavi, sempatik psikoterapi ve herhangi bir ikincil
enfeksiyon icin tedavi icerir. Kulak tamponu ve bandaji, zorlayici
kasimanin 6nlenmesine yardimci olur.

Relapsing Polikondrit: Bu, kulagin kikirdagini etkileyen nadir bir
otoimmin hastaliktir. Diger kikirdaklar, septal, laringeal, trakeal,
kostal kikirdaklar da etkilenebilir. Kulak kepgesinin tamami, lobdl
haric, inflamasyon gelisir ve kulak hassas hale gelir. Dis kulak kanah
stenotik hale gelir. Tedavi, yliksek dozda sistemik steroidlerin
uygulanmasini icerir.

CERUMEN OBTURANS (SERUMEN BIiRiKiMi)

Buson yag bezlerinin, serumindz bezlerin, killarin, dokilmis epitel
kalintilarinin, keratin ve kirin salgilanmasindan olusur.

Kulak kanalini nemlendirdigi ve kanala giren yabanci maddeleri
hapsettigi icin koruyucu bir isleve sahiptir. Asidik pH'a sahiptir ve
bakteriyostatik ve fungistatiktir.

Normalde buson kurur ve daha sonra ¢ene hareketleriyle meatusdan
disari atilir. Asiri kulak kiri Gretimi, dis kulak lezyonlar ve kulak igi

yogun kil, agili ve dar kulak kanali bazi insanlarda busonun bir tikag
olarak birikmesine neden olabilir.

Hasta genellikle isitme bozuklugu veya kulak tikanikhigi hissi ile
basvurur. Kulak ¢cinlamasi ve bas donmesi, balmumunun kulak zarina
c¢arpmasindan  kaynaklanabilir.  Vagusun  auricular  dalinin
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uyarilmasina bagh refleks 06ksurik bazen meydana gelir. Bu
semptomlarin baslangici, banyo veya yiizme sirasinda kulak kanalina
su kagmasi ve kulak kiri sismesi sonucu aniden ortaya cikabilir.

Tedavisi, aspirasyon ile veya kiiret gibi enstrimantal manipilasyonla
¢ikarilmasindan olusur.

Buson sert ve tikayici oldugunda cikarilamiyorsa, yumusatilmasi
gerekir. Bunun icin birka¢ glin boyunca gilinde iki veya Uc¢ kez esit
miktarda gliserin ve su iceren %5 sodyum bikarbonat damlalari
kullanilabilir. Ayrica, %2 paradiklorobenzen gibi seruminolitik ajanlar
iceren ticari damlalar da kullanilabilir ve yukaridaki yéntemler tekrar
denenebilir.

DIS KULAK YOLU YABANCI CiSIMLERI

Cansiz yabanci cisimler: Cocuklar kulaga cesitli yabanci cisimler
sokabilir. Forseps, aspirasyon vyardimiyla veya 0Ozel aletlerle
mikroskobik ¢ikarma poliklinik sartlarinda hasta uyanikken
uygulanabilir. Tim gémilli yabanci cisimlerde veya daha Once
¢ikarma denemelerinin yapilan yabanci cisimlerde, genel anestezi
altinda otomikroskop kullanilmasi tercih edilir. Bazen istmusun
medialine veya orta kulaga itilmis yabanci cisimleri ¢ikarmak igin
postaural yaklasim kullanilir.

Canli yabanci cisimler: Bocekler kulak kanalina girerek yogun tahrise
ve agriya neden olabilir. Onlari canli yakalamak igin higbir girisimde
bulunulmamalidir. Oncelikle yag, ispirto veya kloroformlu su
damlatilarak bocek o&ldurilmelidir. Bocek o6ldirildikten sonra
yukarida aciklanan yontemlerden herhangi biri kullanilarak
uzaklastirilabilir. Bocekler ve sinekler yumurtadan ¢ikip kurtcuk adi
verilen larvalara déniisen yumurtalar birakabilir. Siddetli agri, kulak
cevresinde sislik ve kanli sulu akinti izlenebilir. Kurtguklarin kulak
kanalini doldurdugu gorilebilir. Tedavi, daha sonra forsepsle
¢ikarilabilen larva ve yumurtalar 6ldirmek igin kloroform suyunun

156



damlatiimasindan olusur. Genellikle bu tir hastalarin kulak zarinin
delinmesiyle birlikte akintil kulaklari vardir
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BOLUM | 14

ORTA KULAK HASTALIKLARI

Dr.Ogr.Uyesi Hasan Mervan DEGER?!
Dr. Oguzhan HACIOGLU?

ORTA KULAK ANATOMISI

Orta kulak, kulak zari skuamoz epiteli ile i¢ kulak arasinda yer alan bir bosluk
olup, ortalama 0,5 cm?® hacmindedir. Kulak zari dista skuamdz epitel, icte
mukozal tabaka ile bu iki yapi arasinda yer alan radiyal ve sirkiler fibroz
tabakadan meydana gelir. Ortalama kalinhgi 0,1 mm olan kulak zarinin
ortadaki fibroz tabakasi perifere dogru kalinlasarak annulusu meydana getirir
ve timpanik sulkusa yerlesir. Kulak zari pars flaksida (Shrapnell membrani) ve
daha genis kismini meydana getiren pars tensa olarak iki kisima ayrilir. Kulak
zari genisligi ortalama 8 mm, yiksekligi 9-10 mm olup, ortalama ylizey alani
70-80 mm? iken vibrasyon gésteren alani ise ortalama 55 mm?¥dir.

Orta kulak boslugunun genisligi degiskenlik gdstermekte olup santralde 2
mm, Ustte attik bolgesinde 6 mm ve asagida hipotimpanumda ise 4 mm
olarak Olgllmustlr. Yuksekligi ise ortalama 15 mm olan orta kulak
boslugunun sinirlariicin 6 yizey tarif edilmistir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Orta Kulak Boslugunun Sinirlari

Tavani; tegmen timpani yapar ve orta kafa ¢ukuru ile komsu olup petréz ve
skuamoz kisimlardan meydana gelir.

Tabani; juguler bulbus ile orta kulagl ayiran ince bir kemik lamel meydana
getirir iken arka kisminda stiloid c¢ikinti ile komsuluk gosterir.

Arka duvari; aditus ad antrum araciligi ile epitimpanumdan mastoid antrum
Gst kismina acilir. Piramidal eminens icinde stapes kasi bulunur. Piramidal
eminensin arkasi ve disindan korda timpani siniri orta kulaga girer. Fossa
inkudis epitimpanik reseste bulunur ve inkus kisa kolunu icerir.

On duvari; petréz kemik tarafindan meydana getirilir ve bu duvarda internal
karotid arterin yaptigi cikinti, ostaki tlipinin kemik kismi ve semikanalis
tensor timpani yer alir.

i¢ duvari; promontoryum kokleanin bazal turu tarafindan meydana gelir ve i¢
kulakla komsuluk gosterir. Yuvarlak ve oval pencere i¢ duvarda yer alir.

Dis duvari; skutum olarak adlandirilan attik dis duvari, kemik timpanik halka
ve kulak zarindan meydana gelir.

Orta Kulagin Béliimleri

Mezotimpanium: Timpan boslugunun kulak zari hizasinda kalan kismi
mezotimpanum adini alir. Ust siminini fasiyal sinirin horizontal parcas,
kohleariform ¢ikinti ile tensor timpani kasinin tlimsegi cizer. Mezotimpanum
Ostakiden gelen ventilasyonun timpanik istmuslar araciligiyla attige
gecmesini saglayan bir kanal roli oynar. Mezotimpanum arka kisminda
posteriyor timpanik sinlis ve stapes, asagisinda promontoryum ve 6n
kisminda da 6staki borusu yer almaktadir. Mezotimpaniumun dis duvarini
kulak zari, korda timpani, malleus inkus ve anterior malleolar ligaman teskil
eder. Promontoriyum Uzerinde glossofarengeal sinirin timpanik dali
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(Jacopson siniri) yer alir. Bu sinir juguler foramenin inferiyorundaki
gangliyondan ayrilir, karotikojuguler spine igindeki timpanik kanalikulusdan
orta kulaga girer. Sinir daha sonra genikulat gangliyona ulasir ve buradan da
n.petrozus silperfisiyalis mindr olarak 6éne dogru ilerleyerek parotis bezine
ulasir

Hipotimpanum: Tmpanik annulusun alt seviyesinden gecen hattin altinda
kalan orta kulak boslugudur ve kismen gizli olan bir bolgedir. Dis duvarini
timpanik kemik, st duvarini promontoryum, arka duvarini stiloid kompleks
ve fasiyal kanal, 6n duvarini ise kismen petroz kemik teskil eder.
Hipotimpanumun ortalama derinligi 1 mm olmakla birlikte 5 mm’ye kadar da
cikabilir. Bulbus jugulare, timpanik kemik halka protimpanumunun gelisim ve
lokalizasyonuna bagli olarak degisiklikler gosterir. Klasik olarak juguler bulbus
hipotimpanum seviyesinin (izerinde ise yliksek juguler bulbus olarak
tanimlanir. Farkh kaynaklarda farkli rehber noktalar (inferior timpanik
annulus, yuvarlak pencere, kokleanin bazal turu, i¢ kulak yolu) kullaniimasi
nedeniyle yiiksek juguler bulbus insidansi %6-65 arasinda degismektedir. i¢
kulak yolu rehber nokta olarak alinirsa juguler bulbus ile i¢ kulak yolu
arasindaki mesafe 2 mm’den az ise yliksek olarak kabul edilir. Juguler bulbus
sola gore sagda daha yliksekte yerlesimlidir. Sigmoid sinis ve juguler venler
de %75 oraninda sag tarafta daha biyuktir

Epitimpanum: Attik veya epitimpanum, antrum ile orta kulag birlestiren
onemli bir gegcis bolgesidir. Attigin istiinl tegmen antri yapar. Etrafi arkada
periantral, icte perilabirentin ve dista meatal hiicrelerle gevrilidir. Attik i¢ ve
dis olmak lzere iki kompartmana ayrilmistir. Aradaki sinir malleus basi ile
inkus gévdesi tarafindan olusturulur. i¢ (mediyal) attik daha genistir ve istmus
timpani araciligiyla mezotimpanuma agilir.

Tuba Ostaki

Ostaki tlipliniin timpanik agzi, timpanik kemik icine oval bir sekilde agilir.
Ortalama 3-4 cm uzunluktadir. Timpan boslugu ile 6staki kanali arasindaki
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gecis bolgesine protimpanum adi verilir. Protimpanumun tavanini bu bolgeye
ait kemik doku ile tensor timpani kasinin gectigi semikanal kemik dokusu
olusturur. Protimpanum tavaninin dis kisminda, korda timpaninin iginden
gectigi kanal yer almaktadir. Protimpanumun dis duvari timpanik kemige ait
ince bir kemik tabaka ile kapli olup lateral lamina adini alir. Protimpanumun
ic duvari da ince bir kemik tabaka ile kapl olup hemen altinda karotis interna
yer almaktadir. Ostaki kanalina ait olan lateral lamina pretimpanik reses adi
verilen bir kemik pos yapmaktadir. Anterior timpanotomi sirasinda bu bolge
kemik anulus acilarak ortaya konur. Ayrica tuba 0Ostakinin ventilasyon,
koruma ve temizleme fonksiyonlari vardir.

Tuba Ostaki Muayene Yontemleri

- Otoskopi

- Nazofarengoskopi

- Timpanometri

- Valsalva Manevrasi: Hastanin burun ve agzi kapali olacak sekilde
yanaklarini sisrmesi ve kulaklarina hava vermesi istenir.

- Toynbee Manevrasi: Hastaya eliyle burnunu kapatmasi séylenerek -200
daPa, 0 daPa ve +200 daPa’da 3 kez yutkundurulur.

Valsalva ve toynbee manevralari sonrasinda tekrar timpanogram cizdirilir.
Tuba Ostaki ¢alisiyorsa tekrar cizdirilen timpanogram 0 daPa’da pik yapmali
veya pik noktasinda normal basin¢ alanina dogru en az 20 daPa’lik bir
degisiklik olmalidir.

MIRINJIT

Orta kulakta eflizyon olmadan olusan bir iltihaptir. Kulak zarinda ve buna
komsu kulak derisinde grantilasyon dokusu ile karaterizedir.

Biill6z Mirinjit: Siklikla epidemiler halinde yuva ve okul ¢cagindaki cocuklarda
gorulir. Timpan zari ve buna komsu dis kulak yolu cildinde ser6z ya da
hemorajik karakterde biiller mevcuttur. Ates yoktur. isitme bozulmamistir.
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Orta kulakta ekstida bulunmaz. Basit biilléz mirinjit cok agrihdir; ancak birkag
glnde billerin kurumasi ve kaybolmasi ile kendini sinirlar. Billerin
patlatiimasi ile agn hafifler. Bulléz mirinjit sikhikla streptokoklar,
pnomokoklar ve h.influenza ile komplike olur. Bu durumda antibiyotik
tedavisi yararhdir.

AKUT OTITiS MEDIA (AOM)

Akut otitis media (AOM) orta kulak ve temporal kemigin havali bosluklari ile
Ostaki tlplnli orten mukozanin ani baslangic gosteren enfeksiyonu olup
cocukluk caginin en yaygin hastaliklarindan biridir. Otitis media, genellikle bir
cocukluk cagi hastaligi olmakla birlikte, adolesan ve eriskinlerde de
gorulebilmektedir

AOM Risk Faktérleri

Otitis medianin risk faktorleri, hasta ile iliskili faktorler (yas, cinsiyet, irk,
prematdurite, alerji, immun yetmezlik, yarik damak/kraniyofasiyal anomali,
genetik predispozisyon) ve c¢evresel faktorler (Gst solunum vyolu
enfeksiyonlari, mevsim, kardes sahibi olma, krese gitme, sigara dumani
maruziyeti, emzirme, emzik kullanimi, sosyoekonomik durum ve obezite)
olarak iki grupta incelenebilir.

- Yas: 6-12 aylar arasi AOM insidansinin en yiksek oldugu dénemdir.
ilk AOM ataginin 6 ay veya 12 aydan 6nce olmasi rekiirrens icgin
onemli bir belirleyicidir.

- Cinsiyet: Bazi calismalarda erkeklerde daha yiiksek AOM insidanslari
bildirilmistir.

- Prematiirite: Preterm dogum, distk dogum agirligi ve akut otitis
media arasinda iliskinin oldugunu gosteren galismalar mevcuttur.

- Allerji: Alerjinin otitis media patofizyolojisindeki roli tartismall
olmakla birlikte, bazi epidemiyolojik c¢alismalar eflizyonlu otitis
media ve alerji arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Alerjik ¢ocuklarda
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eflizyonlu otitis media sikhginin daha fazla oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur.

immiin yetmezlik: Rekiirren otitis media geciren ¢ocuklarda humoral
ve hicresel immin mekanizmalardan birinde defekt olabilecegi
distntlmelidir.

Yarik damak ve kraniyofasiyal anomaliler: Yarik damak onarimi
yapllmamis 2 yasindan kiguk infantlarda serdz otitis media mutlaka
gorilmektedir. Yarik damagin cerrahi onarimi sonrasi ise Ostaki tip
fonksiyonundaki iyilesmeyle birlikte otitis media gorilme oranlari
azalr. Diger kraniyofasiyal anomalilerde ve Down sendromunda ise
ostaki tipilnin anatomik veya fonksiyonel yetmezligine bagh olarak
otitis media siklikla gérilmektedir.

Genetik predispozisyon: 1373 ikizin dahil edildigi bir ¢alismada
kalitimin otitis media ve 6staki tlipl disfonksiyonu icin risk faktor
oldugu gosterilmistir.

Ust solunum yolu enfeksiyonlari / Mevsim: Kis ve sonbahar
aylarinda lst solunum yolu enfeksiyonlarinin gortlme sikligiyla
orantili olarak otitis media siklig1 da daha fazladir.

Kres, kardes sayisi: Biitliin diinyada krese gitmek ¢ocuklarda 6nemli
bir otitis media risk faktoridir. Orta kulak efflizyonu krese giden
¢ocuklarda evde bakim alan ¢ocuklara gére daha fazla gérilmektedir.
Kresteki cocuk sayisi ile risk artisi koreledir. ilk dogan cocukta diger
kardeslere oranla daha az otitis media gorilirken, birden fazla
kardes sahibi olmak erken otitis media riskini arttirmaktadir.

Sigara dumani maruziyeti: Yapilmis bir calismada pasif sigara igiciligi
ile artmis AOM riski iliskilendirilememesine ragmen, bir diger
calismada pasif ve gestasyonel sigara maruziyeti olan cocuklarda
kulak enfeksiyonunun daha sik goriildigi gosterilmistir.

Emzirme: 2004 yilinda Kramer ve Kakuma tarafindan yayinlanan
derlemede, ilk 6 ay emzirmenin solunum yollari enfeksiyonlarina
karsi korumada 6nemli bir rolli oldugu ortaya konmustur.

163



Sosyoekonomik durum: Saglik hizmetlerine ulasimin toplumun
biatin  kesimlerinde ayni  olmamasi insidans galismalarini
etkilemektedir. Ancak disiik sosyoekonomik diizey ve kalabalk
yasamin otitis media igin risk faktori oldugu distinilmektedir.

Emzik kullanimi: Emzik kullaniminin nazofarengeal sekresyonlarin
orta kulaga gecisini kolaylastirdigi distnidlmektedir. 3 yas alti
cocuklarda emzik kullaniminin yilhk AOM insidansini %25 arttirdigi
gosterilmistir.

Obezite: Son yillarda obezite ve otitis media arasinda iligski oldugunu
gosteren calismalar yayinlanmistir. Fazla kilolu ve obez cocuklarda
eflizyonlu otitis media ve rekirren otitis media gortilme sikligi daha
fazladir.

AKUT OTIiTiS MEDIADA KLIiNiK

Otitis media, akut otitis media ve efflizyonlu otitis media olarak iki grupta

incelenir. Tedavileri farkli olan bu iki klinik durumu birbirinden dogru bir

sekilde ayirt edebilmek son derece 6nemlidir. Akut otitis media, ani baslayan

kulak agrisi ile karakterize, orta kulak efflizyonunun inflamasyonu ile

seyreden bir klinik durumdur.

SEMPTOMLAR

Kulak agnisi (otalji): AOM’ye 6zgii olmasa da AOM tanisi koymada
kullanilan degerli bir belirtidir. Bir olguda kulak agrisiyla beraber,
kulakta dolgunluk hissi, isitme kaybi ve dengesizlik gibi
yakinmalarinin olmasi AOM lehinedir.

Ates: Yapilan calismalarda ates goriilme orani %21-%84 arasinda
degismektedir.

Huzursuzluk: 2 yas alti ¢cocuklarda kulak agrisi daha seyrek olup
huzursuzluk, strekli aglama, letarji, uykuya meyil, hasta kulakla
oynama, istahsizlik, ates ve kusma daha belirgin yakinmalardir.



- Kulak akintisi (Otore): Perforssyonun isaretidir. Perforasyonla
birlikte ates varsa diser, agri azalir, huzursuzluk varsa ortadan kalkar.

- Isitme Azligi: Biiyik cocuklarda ve eriskinlerde &ne cikan bulgu
olabilir.

- Usye Belirtileri: Oksiiriik ve rinit semptomlarinin AOM ile birlikteligi
siktir. Clnki olgulari %50-76s1 Ust solunum yolu ile iliskilidir.

AKUT OTITiS MEDIANIN EVRELERI

AOM’nin hiperemi evresi, eksudasyon evresi, siiplirasyon evresi, erime evresi
ve komplikasyon evresi olmak tizere bes klinik evresi vardir.

1. Hiperemi Evresi: Patojenin orta kulaga gelmesi ile ortaya ¢ikan ilk
degisiklik 6dem ve kapillerlerdeki dolgunluktur. Hastada bu sirada
kulakta dolgunluk hissi ve hafif isitme kaybi olabilir. Hastalarda hafif
ates ve kulak agnisi olabilir. Kigik cocuklar kulak agrisini ifade
edemeyebilirler. Otoskopik muayenede, kulak zarinda hiperemi
goralur.

2. Eksuidasyon Evresi: Olayin ilerlemesi ile orta kulak ve haval
bosluklarin mukozasi polimorfoniikleer (PMN) I6kositlerle infiltre
olur ve bunun arkasindan orta kulak, ostaki tipl ve mastoid
hicrelerin mukozasindaki damarlardan serum, fibrin ve sekilli kan
elemanlari orta kulak ile mastoid htcrelere transude olmaya
baslarlar; orta kulakta basingli prtlan bir eflizyon birikir. Bakterilerin
toksik etkisi ile ates ylkselir; kulak agrisi siddetlenir ve iletim tipi
isitme kaybi belirginlesir. Bu devrede kulak zari bitini ile
hiperemiktir, 6demlidir ve bombedir. Kulak agrisi bu devredeki en
bariz yakinmadir. Kulak agrisini ifade edemeyen c¢ocuklarda
huzursuzluk, aglama yemek yeme ve uyku diizeninde bozulma ortaya
cikar.

3. Siipiurasyon Evresi: Orta kulak ve mastoid boslukta toplanan ve
Ostaki tdplniin tikanmasi ile drene olma olanagini kaybeden
eflizyonun ve mirinjitin etkisi ile kulak zari kendiliginden delinir.
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Baslangicta kanli olan pirilan akinti olur. Perforasyonun meydana
gelmesi ile birlikte, agri hizla azalir ve ates duser; kulak zarindaki
6dem kaybolur, kirmizi renk agilir. Ancak iletim tipi isitme kaybi orta
kulaktaki eflizyon tam olarak kaybolana kadar devam eder.

Erime (Koelesan mastoidit) Mastoiditi Evresi: Glinimizde etkin
antibiyotik tedavileri ile AOM'’lerin biylk bir kismi en fazla
sliplrasyon devresine kadar ilerlemekte ve takiben iyilesmeye
baslamaktadir. Ancak, %1-5 olguda mastoid bolgedeki enfeksiyon ve
inflamasyon devam eder. Mastoid hiicre mukozasinda hipertrofi ve
mastoid hiicrelerinin iginde basingli plrilan eflizyon gelisir; zamanla
hicreler arasindaki kemik dokuda dekalsifikasyon ve erime ortaya
cikar. Hucreler birbiri ile birleserek genis bosluklar yaparlar. Bu
bosluklar, hipertrofik mukoza, granulasyon dokusu ve pdrilan
eflizyon ile doludur. Mastoid hiicre erimesi her dogrultuda gelisir ve
enfeksiyonun mastoid ve orta kulagin disina tagsmasina neden olur.
Baslangicta eksidasyon evresinde gorilen belirtiler hafif haliyle
gorilir. Ozellikle geceleri artan giindiizleri ise azalan az bir akinti
siirekli vardir. iletim tipi isitme kaybi artarak devam eder. Ancak,
mastoiddeki erime ilerledikce ve burada biriken pirilan eflzyon
arttikca ates yukselir; agri, halsizlik, istahsizlik ve huzursuzluk tekrar
ortaya cikar. Cocuklarda, dis kulak yolu arka Ust du varinda
yumusama izlenir. Kulak arkasinda ve mastoid lizerinde kizariklik ve
sislik olabilir.

Komplikasyon Evresi: Komplikasyonlar enfeksiyon ve inflamasyonun
orta kulak ve mastoid boslugun disina tasmasi ile ortaya cikarlar.
AOM’nin komplikasyonlari intratemporal ve intrakraniyal olmak
lzere iki ana bashk altinda toplanabilir. Mastoidit, subperiosteal
abse, petrozit, labirentit, labirent fistili ve fasiyal paralizi
intratemporal komplikasyonlar arasinda yer alirken, menenjit, fokal
otitik ensefalit, lateral sinlis trombozu, epidural abse, subdural
ampiyem, beyin apsesi, otitik hidrosefali intrakraniyal
komplikasyonlardir.
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AKUT OTITiS MEDIADA TEDAVi

En sik gériilen etkenler Streptococcus Pneumonia (%35), H. influenza (%23)
ve M. Catarrhalis (%14)'tir.

Medikal Tedavi

Analjezikler: Agri AOM’nin en o©nemli yakinmalarinda birisi
oldugundan semptomatik tedavide siklikla analjezikler kullanilir.
ibuprofenin kulak agrisini parasetamole oranla daha iyi azalttig
bilinmektedir.

Dekonjestanlar ve Antihistaminikler: Tek basina ya da kombine
kullaniminin ~ hastaligin  tedavisine, cerrahi  girisimin  ve
komplikasyonlarin 6nlenmesine katkisi bulunmamaktadir.

Antibiyotik: Amoksisilin ilk secenek olabilir. Clinki etkili, glivenli ve
daha ucuz olup, giinde iki veya li¢ dozda ve oral veya parenteral
yoldan verilebilir. American Academy of Pediatrics (AAP) ve
American Academy of Familiy Physicians (AAFP) amoksisilin dozunu
80-90 mg/kg/glin olarak 6nermektedir. Amoksisilinin yetersiz kaldig
durumlarda yuiksek doz amoksisilin-klavulanat (90mg/kg/glin; iki
dozda) onermektedirler. Bunun disinda sefdinir, sefpodoksim,
sefuroksim ve seftriakson da kullanilabilir.

Penisilin allerjisi (penisiline karsi tip 1 hipersentivitesi) olanlarda
penisilin  ve  sefalosporinler arasinda c¢apraz reaksiyon
bulunabileceginden sefalosporin kullanilmamalidir. Tip 1 allerji yoksa
sefdinir, sefpodoksim, sefuroksim kullanilabilir. Tip 1 allerji varsa
makrolid antibiyotikler kullanilabilir. AOM tedavisinde kullanilan
makrolidler eritromisin+sulfizoksazol, azitromisin ve klaritromisindir.
Tedavinin siiresi: Bircok calismada 10 glnlik antibiyotik tedavisinin
uygun olmasina karsin AAP/AAFP kilavuzlarina gore hafif veya orta
siddette AOM olan 6 yasinda veya daha biyiik cocuklarda 5-7 giinlik
tedavinin yetrli oldugu énerilmektedir.
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- Timpanosentez: Genis spetrumlu ilaglarin kullanilmasina karsin
semptomlarin devam ettigi AOM’li olgularda bakteriyolojik tani igin
timpanosentez yapilabilir.

REKURREN OTITiS MEDIA

6 ay icinde 3 veya 1 yil icinde 4 ve daha fazla AOM geciren cocuklar rekiirren
otitis media (ROM) olarak ayri bir baslik altinda degerlendirilir. Tani icin kulak
zarinda kizarilik ve disari dogru bombelesme(bulging) goriilmesi gerekir.
Cunkli AOM sonrasi orta kulakta efflizyon kalabilir ve bu sirada hasta atesli
bir USYE geciriyorsa bu durum tekrarlayan AOM atagi ile karisabilir. Ozellikle
S.pneumonia gibi direngli bakterilerin etken olabilecegi gdz ©6nlinde
bulundurulmalidir. Bu nedenle ROM tedavisinde ylksek doz amoksisilin-
klavulanat kullanilmalidir. Otitis media atagi antibiyotik tedavisinin bitiminde
kisa sire sonra tekrarliyorsa seftriakson ardisik 3 giin slre ile yapilmalidir. Bu
ilac 36 saat arayla iki enjeksiyon seklinde de 6nerilmistir. Bir diger tedavi
secenegi uygun dozda levofloksasin olabilir. AOM’da antibiyotik tedavisi
yetersiz kaliyorsa ikinci se¢enek olarak ventilasyon tiipl takilmasi uygundur.
Ancak 6ncelik olarak antibiyotik tedavisi kabul edilmektedir.

EFFUZYONLU OTITiS MEDIA

Tanim: Eflizyonlu otitis media (EOM), akut orta kulak enfeksiyonu belirti ve
bulgulari olmadan orta kulakta sivi bulunmasidir. Cocukluk ¢aginda iletim tipi
isitme kayiplarinin en sik nedeni EOM’dur. EOM tanimiyla esdeger olarak
serz otitis media, nonslpUratif otitis media ve sekretuvar otitis media
terimleri de kullanilmaktadir.

Siklik, Yayginlik: Erken ¢ocukluk doneminde 6zellikle okul 6ncesi ¢ocuklarin
%90'1 EOM gegirmektedir ve ortalama yilda 4 atak yasamakta oldugu
bildirilmistir. Ulkemizde bolgesel olarak yapilmis calismalarda %6,5-11,14
prevelans bildirilmistir ve 5-8 yas arasi cocuklarda daha sik oldugu
bildiriimektedir. Genellikle EOM ilk pikini 2 yas civarinda yapar, vakalarin
yaklasik olarak %90’1 okul ¢cagi 6ncesinde, en sik da 6 ay ile 4 yas arasindadir.
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Yasamin ilk yilinda g¢ocuklarin yaklasik %50’sinde EOM saptanirken bu oran 2
yasinda %60’a cikar. ikinci piki ise 5-6 yaslarinda yapar, bu yas grubunda 8
¢ocuktan birinde EOM saptanmistir. Ataklarin biyiik ¢ogunlugu 3 ay iginde
spontan iyilesir cocuklarin yaklasik %30-40’inda eflizyon tekrarlar. Ataklarin
%5-10"u ise 1 yil veya daha uzun sirebilir.

Etyoloji, Risk Faktoérleri, Semptomlar: EOM cocuklardaki iletim tipi isitme
kaybinin en sik sebebidir ve gérilme yasi goz 6niine alindiginda dil ve kognitif
fonksiyon gelisimini etkileyecegi aciktir. 3 aydan fazla siiren EOM’u olan
¢ocuklarin en azindan %25’inde dil gelisiminde gerilik, 6grenme gligligu,
davranis problemleri, denge problemleri, rekiirren AOM, yasam kalitesinde
azalma tespit edilmistir.

TANI

Klinik tani kulak muayenesi ve yasa uygun yapilan odyolojik testler
sonucunda olusan tam bir anamnez ile konulur. Ancak hasta sadece EOM
acgisindan degerlendirilmemeli ve tam bir klinik muayene yapilmalidir. EOM
asemptomatik olabilir. Genelde aile tarafindan isitme kaybi siphesi,
konusma geriligi ya da ogretmenler tarafindan dikkat eksikligi, 6grenme
glclugi ifade edilebilir.

Eslik eden patolojiler ve risk grubu acisindan da degerlendirilme yapiimaldir.
Timpanik membran en iyi sekilde degerlendirilmesi otomikroskop ile olur,
fakat genel klinik uygulamada parlak halojen bir otoskop vyeterli
gorintilemeyi saglar. Isik refleksi kaybi, mat gorinim, orta kulakta
efflizyona bagli kehribar rengi timpanik membran gériinimd ve zar arkasinda
hava kabarciklari orta kulak efflizyonu olan vakalarda efflizyonun oldugunu
gosteren bulgulardir. Orta kulakta olusan negatif basing malleusun horizontal
olarak duran uzun kolununun mediale hareket etmesine neden olur. Attik
retraksiyon veya timpanik membranin pars tensa kisminda retraksiyonlar
gorulir.



Tek basina otoskopik muayene orta kulakta sivi birikime bagh olusan isitme
kaybini tahmin etmede yetersiz ve pnomotik otoskop tani yardimci olur.
isitme kaybi derecesini degerlendirmede ve iyilesmeyi degerlendirmede
odiometri esas teskil eder.

Klinik otoskopik bulgular tip B ve C2 timpanogram ile desteklenir. isitme
esiginin ve gelisimsel etkilerin cesitli sorularla degerlendirilmesi ile hastaligin
orta donemde olup olmadigina karar verilir ve buna gore uygulanacak olan
tedavi sekline karar verilir.

Eger EOM tanisi yenidogan doneminde alinmigsa ve EOM nedeniyle
yenidogan otoakustik emisyondan gecemediyese cocuk SNIK risk faktorleri
acisindan sorgulanmali hekim aileyi takip konusunda bilgilendirmeli ve
gerekirse isitme acgisindan lileri testler uygulanmalidir. Tani sirasinda
ogrenme, konusma ve dil gelisimi, davranis problemleri acisindan risk
grubunda olan ¢ocuklar taninmalidir.

TEDAVI

EOM cocuklarin gogunda akut otitis mediayi takiben olusur ve %90 oraninda
3 ay ic¢inde kendiliginden geriler. Bu nedenle klavuzun 6. maddesinde
onerildigi gibi aileler EOM’un gidisati, takip gerekliligi ve kalabilecek sekeller
acisindan bilgilendirilmelidir. Risk altinda olmayan c¢ocuklar eflizyon
basladiktan ya da tani konulduktan sonraki 3 ayda takip edilmelidir. Kronik
eflizyonu olan c¢ocuklar eflizyon c¢o6zilene kadar 3-6 ay arayla takip
edilmelidir.

Yapilan ¢alismalarda elde edilen kanitlar oral antibiyotikle EOM tedavisinde
tam rezolusyon igin artmis sans gosterse de bu cocuklarin daha fazla yan
etkiye maruz kaldigini géstermistir. Oral antibiyoterapinin ventilasyon tlpa
takilmasini azalttigina dair kant bulunamamistir.

Antihistaminik, dekonjestan ve bunlarin kombinasyonlarinin EOM
tedavisinde klinik yarar saglamadigi ancak yan etkilerinin plaseboya gore
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daha fazla oldugu saptanmistir. Mukolitik ajanlar, sistemik steroid,
antibiyotik, antihistaminik ve dekonjestan kullanilmasi 6nerilmemektedir.
intranazal steroidin ise adenoid hipertrofili EOM hastalarin yararl olabilecegi
disinidlmektedir.

Nazal otoinflasyon ile dstaki tlipl yeterli havalanmasinin saglanmasi dizenli
olarak yapilirsa yarar saglayabilecegi gbsteren galismalar mevcuttur.

CERRAHI TEDAVi

EOM igin cerrahi adaylgl cocugun gelisimsel riski, isitme seviyesi ve iliskili
semptolara gore verilmelidir. Ug ay ya da daha uzun siiren devam eden isitme
kaybi ve diger bulgularin eslik ettigi EOM, risk altindaki ¢ocuklarda isitme
esiklerine bakilmaksizin rekiirren ya da persistan EOM, orta kulak ve/veya
timpanik membranda yapisal bozuklugun eslik ettigi EOM hastalari cerrahiye
adaydir.

Cocuk cerrahi adayi ise ventilasyon tlpl uygulamasi yapilmaldir. 4 yas
altinda ise sadece ventilasyon tlipl uygulamasi, Gstlinde ise ventilasyon tlp(
ve adenoidektomi uygulamasi 6nerilmektedir. EOM sebebiyle tiip takilmis ve
tlpU ¢ikmis olan hastalarin yaklasik %20-%50’sinde eflizyon tekrarlar ve ek
bir cerrahi girisime ihtiya¢ duyulur. Tekrar cerrahi gereken durumlarda
adenoidektomi de yapilmasi onerilir.

KRONIK OTIiTiS MEDIA

Kulak zari perforasyonu ve aktif donemde sipiratif akinti ile karakterize olan
otitis mediadir. Hastaligin sikligi, tlkeler ve bolgeler arasinda farklilik
gostermektedir. Her yasta gorilebilmek ile birlikte kot yasam kosullarina
sahip olan kalabalik ailelerde, kétl hijyenik kosullarda daha sik olarak
karsilasiimaktadir. Beslenme sartlari, mevsimsel 6zellikler, alerji ve sigara da
sikhgr arttiran risk faktorlerindendir. Sosyoekonomik diizeyi artan Ulkelerde
serdz otitis media ve buna bagh problemler artarken, disiik sosyoekonomik
seviyede olan toplumlarda kronik otitis media sikhigi artmaktadir. Cocuklarda
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kronik sliplratif otitis medianin prevelansi %1’den fazla oldugu
duslinilmektedir. Genel prevelans oranlarina bakildiginda %1 ile %46
arasinda olmak ile birlikte bunlarinda yaklasik %60’ isitme azlig sikayeti ile
basvurmaktadir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada kronik otitis media sikhig
%0,005-2,5 arasinda degiskenlik gostermektedir.

Tanim: Orta kulak ve timpanik membrandaki degisikliklerin geri dontistimsiiz
olmasi ve bu degisikliklerin l¢ aydan fazla sirmesi kronik otitis media (KOM=
olarak adlandirilir.

Dort alt baslikta incelenmektedir.

Kolesteatomsuz KOM
Koleastatomlu KOM
Orta Kulak Atelektazisi
Adeziv Otitis Media

el

KOM MiKROBIiYOLOJiSi

Otitis medianin en sik sebebi orta kulagin enfeksiyon kaynakli
enflamasyonudur. Akut otitis mediada Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis gibi ajanlar etkili iken kronik
otitis media’li olgularda Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus,
Proteus vulgaris ve Klebsiella pneumoniae gibi ajanlar izole edilmistir. izole
edilen patolojenler de bdlgesel olarak farklilik gosterebilmektedir. Ancak
genel olarak bakildiginda orta kulakta en sik izole edilen patojen ajan %82,7
oraninda Pseudomonas aeruginosa olarak saptanmistir.

ETYOPATOGENEZ

Kronik otitis media, gevresel, bakteriyel, genetik ve konaga ait faktorlerin
dnemli rol oynadigi multifaktéryel kaynakh bir hastaliktir. Ozellikle konaga ait
immiin mekanizmada rol oynayan faktorler bakterilerin eliniminasyonunda
ve hastaligin kroniklesmesinde olduk¢ca 6nemli rol oynamaktadir. Kronik
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supiratif otitis media gelisiminde ve buna bagh ortaya ¢ikan
komplikasyonlarda biofilm olusumu son zamanlarda dikkat cekilen
alanlardan olmustur. Biofilmler tedaviye direngli ve antibiyotik tedavisine
yanit vermeyen ve rekirrense neden olan lezyonlar olarak distintlmektedir.
Biofilmlere bagh olarak osteotik lezyonlarda artma, mukozal (ilserasyonlar
gozlenebilmektedir. Biofilm olusumuna neden olan molekiler mekanizmalar
glinim{z teknolojisinde halen net olarak belli degildir. Otitis media ve buna
bagl ortaya cikan kemik erozyonlarinin patogenezinde etkili olan bir diger
faktor sitokinlerdir. Calismalarin bir cogu sitokinler ile akut otitis media igin
yapilmis olsa da kronik otitis media patogenezinde sitokinlerin roli ile ilgili
olarak ¢ok sinirli calismalar mevcuttur. Ozellikle kronik stipiiratif otitis media
hastalarinda orta kulakta inflamatuar sitokinlerden IL-8’in oldukg¢a yliksek
seviyelerde oldugu gosterilmistir. IL-8’in hem hastaligin kroniklesmesinde
hem de bakteriyel cogalmada etikili oldugu diisiinilmektedir. Yine kronik
sUpdratif otitis media’li hastalarda orta kulak mukozasinda mRNA artisina ek
olarak TNF-alfa, IL-6, IL-1b ve IFN-y proteinleri yliksek oranlarda
bulunmustur. Bu proinflamatuarlarin up-regtilasyonu ile doku hasari ve akut
otitten kronik otitis media’ya dogru gecisin hizlandig1 disliniilmektedir.

Gegirilen orta kulak enfeksiyonlari orta kulak mukozasinda havalanmayi
bozar ve silier aktiviteyi etkiler. Silier aktivitenin bozulmasi ile mukozada
metaplazik degisikliklerin ortaya ¢ikmasina neden olup irreversible mukozal
degisikliklerin ortaya ¢ilkmasina neden olabilir. Olusan patolojinin
kroniklesmesinde konaga ait kronik hastaliklarin varligi (Diabetes mellitus,
bagisiklik sistemi bozukluklari vb.), beslenme bozukluklari, adenoid
vejetasyon ve kraniofasiyal malformasyonlar da etkilidir.

Otitis media’nin kroniklesmesinde 6nemli iki lokal faktérde Ostaki tlipl ve
mastoid havalanmadir. Ostaki tipiinin fonksiyonlarindan olan koruma
fonksiyonunun bozuk olmasi sonucu bakteriyel ajanlar kolaylikla nazofarenks
mukozasindan orta kulaga ulasacag icin inflamatuar siire¢ daha kolay
baslayabilmektedir. Bir diger problem orta kulak ve 6staki tipindeki silier
aktivitedir. Bu aktivitedeki bozulmalar da mukozal degisikliklere neden olarak
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hastaligin kroniklesmesine neden olacaktir. Mastoid havalanmanin bozuk
oldugu durumlarda ise orta kulak havalanmasida daha kolay bozuldugu igin
kronik enfeksiyona meyil artacaktir. Ayrica mastoid boélgedeki havalanma
bozukluklari gaz exchange mekanizmasinda bozulmalara neden olarak orta
kulak ve timpanik membranda patolojilere neden olabilmektedir.

KOM’da geri donlstimsiiz doku patolojisi gelismektedir. Enflamatuar slreg
kronik déneme girince orta kulak yapilarinda kalici degisiklikler ortaya olusur.
Infiltratif l0kositlerin yerini makrofaj, lenfosit ve plazma hiicreleri gibi
mononiikleer hiicreler alir. Mononikleer hiicreler biyolojik aktif molekiller
salgilayarak kronik enflamasyonun karakteristigi olan doku yikimi ve fibrosize
neden olur. Mukozada ilk olarak ortaya c¢ikan Ulserasyonlar ortaya ¢ikar ve
devaminda enflamatuar mediatorler ve mononikleer hiicrelerin salgilari ile
grantlasyon dokusu olusur. Mukozada mononiikleer hiicrelerin infiltrasyonu
ile 6dem ortaya cikar ve bazal membrandaki 6deme bagh olarak polipler
olusmaya baslar. Granilasyon dokulari, enflamatuar mediatorler ve
enzimlerin etkisi ile mastoid ve orta kulak arasindaki gegis bloke olup, bag
dokularinda lizise neden olarak kemik dokularda erozyonlara neden
olabilmektedir. Kronik enflamasyona bagli olarak kemik erozyonu ve bunlara
bagli olarak kronik otitis mediaya bagh sekellerden olan isitme kaybi ve diger
komplikasyonlar gelisebilir. Genellikle olusan bu kemik erozyonlarindan ilk ve
en cok etkilenen kemik yapi inkus uzun koludur. inkus uzun kolundan sonra
en sik etkilenen kemikler stapes bacaklari ve manibrium malleidir. Inkus ve
malleus gévdesi enflamasyona bagli olarak nekroz gelisen en son yapilardir.
Stapes tabani osteolizise en ¢ok direngli alanlardan biridir. KOM’da hastalik
genellikle mukoperiostiumda sinirh  olarak kabul edilir ve osteitis,
osteogenesis ve kemik erozyonu ortaya ¢ikmasi komplikasyon olarak kabul
edilmektedir.

isitme kaybi KOM en sik gozlenen sekellerindendir. Genellikle iletim tipi
isitme kaybina neden olmak ile birlikte sensorindral veya miks tipte isitme
kayiplarina da neden olabilmektedir. iletim tipi isitme kaybi siklikla ses
dalgalarinin orta kulaktan i¢ kulaga gecisinde obstruliksiyona bagli olarak
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ortaya cikmaktadir. Timpanik membrandaki ve orta kulakta kemikgiklerdeki
patolojilere, orta kulak mukozasindaki 6deme ve sekresyonlara bagl olarak
iletim tipi isitme kaybi1 20dB den 60 dB’e kadar ulasabilmektedir. Sensérindral
isitme kayiplari i¢ kulagin hasar gérmesi veya beyin sapina kadar olan
yolaklardaki patolojilere bagh olarak ortaya c¢ikmaktadir. Orta kulaktaki
enflamasyona bagh olarak nitrik oksit ve arasidonik asit metabolitlerinin
artmasi ile isitsel yapilarda hazar meydana gelmekte ve bu mediatorler oval
ya da yuvarlak pencereden emilerek i¢ kulakta hasar meydana getirmekte ve
buna bagli olarak sensorindral isitme kayiplari ortaya ¢ikmaktadir. Kronik
otitis media tanili hastalarda ortaya ¢ikan sensoérindral isitme kayiplarinda
bazal turndeki i¢ ve dis tlyli hicrelerde hasar daha sik oldugu yapilan
calismalarda gosterilmistir. Bu hastalarda bazal kivrimda i¢c ve dis tlyli
hicrelerde kayip, stria vaskulariste atrofi saptanmistir. Bu hastalarda ortaya
¢ikan sensorinoral isitme kayiplari siklikla unilateral ve yiksek frekanslarda
isitme kaybi olarak goézlenmektedir.

KRONIK OTIiTiS MEDIA’DA KLiNiK BULGULAR

Komplikasyon gelismeyen KOM olgulari siklikla akintili bir kulak ve iletim tipi
isitme kaybi sikayetleri ile hastanelere bagvururlar. Akintinin siiresi ve niteligi
genellikle orta kulak ve mastoid kemikte olusan enflamasyonun siiresi ve
siddeti ile yakin iliskilidir. Genellikle yapilan otoskopik muayenede timpanik
membranda perforasyonlar izlenmek ile birlikte, atelektazik veya retrakte
kulak zarlari da izlenebilmektedir (Resim 1). Aktif siipilirasyon donemlerinde
dis  kulak vyolunda ve orta kulak seviyesinde purilan akintilar
izlenebilmektedir (Resim 2). Enflamasyonun yogun oldugu olgularda orta
kulakta veya perforasyondan dis kulak yoluna dogru uzanim gosteren
polipoid kitleler izlenebilmektedir (Resim 3). Poliplerin izlendigi olgularda dis
kulak yolundaki akinti hemorajik karakterde olabilmektedir. Genellikle
basvurduklari donemde iletim tipi isitme kaybi sikayetleri olusabilmektedir.
Eksternal otit veya intrakraniyel komplikasyon gelismedigi sirece kronik
otitis media ya bagli olarak agri sikayeti olmamaktadir. Oykiide bas dénmesi,
periferik fasiyal paralizi ve ileri veya agir seviyede isitme kaybi sikayetilerinin
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olmasi kronik otit zemininde gelismis bir komplikasyonu duslindirmelidir.
Muayenede orta kulak degerlendirilirken mutlaka dis kulak yolundaki
sekresyonlar ve busonlar temizlenmeli ve timpanik membran ve orta kulak
tam olarak gorilmeye calisiimalidir. Hastaya uygulanacak olan tedavi
modalitesinin belirlenmesinde karsi kulakta patoloji olup olmadigi ve her iki
kulaktaki isitme seviyesi olduk¢a yol gostericidir. Yapilan otoskopik
muayenede timpanik membrandaki perforasyonun buyakIGga, yeri, sklerotik
plaklarin varligi, orta kulak mukozasinin durumu, polip veya granilasyon
dokusu varhgi, attik bolgesi, retraksiyon ve gorilebiliyorsa kemikgiklerin
durumu degerlendirilmelidir. Perforasyonun yeri ve biylklGgini 6nemli
bulgulardan biridir. Marjinal ve attik bolgesi perforasyonlari siklikla
kolesteatom ile birlikte seyretmekte iken, santral perforasyonlar
kolesteatomsuz olarak sey retmektedir. Otomikroskopik ve endoskopik
muayanelerde orta kulak mukozasinda yogun 6dem ve poliplerin varligi
mastoidin tam olarak gelismedigi ya da kicik bir mastoid antrumun
oldugunun bir isareti olabilmektedir. Bu olgularda attik bolgesi ve
kemikgiklerin etrafi sikhkla granilasyon dokulari ile sarih olarak
gozlenmektedir.

Kronik otitis media’li olgularda muayene sonrasinda hastalarin mutlaka
isitme acisindan degerlendirilmesi gerekmektedir. Yapilan
degerlendirmelerde genellikle ilk asamalarda iletim tipi isitme kayiplari
saptanir. Hastalarin hem patolojik kulaktaki hem de karsi kulaktaki isitme
diizeylerinin bilinmesi tedavinin planlanmasi ve medikolegal agidan ¢ok
onemlidir. Isitme kaybinin derecesi timpanik membrandaki perforasyonun
yerine ve kemikgiklerin durumuna gore degiskenlik gdsterebilmektedir.
Kronik otitis media’ya bagh olarak sensorinéral veya miks tipte isitme
kayiplari da goézlenebilmektedir. Kronik otitis media esnasinda sensérinoral
isitme kayiplari genellikle toksinlerin etkisi ile veya kronik otitis medianin
destriktif komplikasyonlarina bagli olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Toksinlerin
oval pencere veya yuvarlak pencere yolu ile i¢ kulaga ge¢cmesinin etkisi ile
sensorindral isitme kaybi ortaya ¢ikarttigl distinilmektedir. KOM’a bagh
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olarak i¢ kulak ile iliskili bir fistlil sebebi ile de isitme kayiplari ortaya
cikabilmektedir. Fistil testi ile dis kulak yoluna basing yapildiginda nistagmus
ve bas donmesi ortaya ¢ikmasi pozitif olarak kabul edilmektedir.

Radyolojik Degerlendirme

Gegmiste oldukga yogun kullanim yeri olmak ile birlikte direkt grafiler, kronik
otitis media ve buna bagh olarak ortaya cikan sekellerde c¢ok tercih
edilmemektedirler. Direkt grafiler icerisinde en sik tercih edilen Schuller
grafisidir. Bu grafi ile dis kulak yolu ile transvers sinus arasindaki mesafe,
mastoid pndmotizasyon ve kolesteatoma bagh olarak ortaya ¢ikan kemik
destriiksiyonu izlenebilir. Ancak kronik otitis media’nin degerlendirilmesinde
glinimizde en etkili ve glvenilir gorintileme yontemi bilgisayarl
tomografilerdir. Bilgisayarli tomografi ile dis kulak yolu, orta kulak ve i¢ kulak
anatomisi detayli olarak degerlendirilebilir ve hastaliga bagli ortaya ¢ikan
komlikasyonlarin degerlendiriimesinde oldukca etkilidir. Buna ragmen
bilgisayarli tomografi kolesteatom ve mukozal hastalik ayirimi yapmakta her
zaman etkili olmayabilir. Bu nedenle zaman zaman magnetik rezonans
gorintlileme yontemlerine ihtiyag duyulabilmektedir. Mukozal inflamasyon,
kolesteatom, kolesterol granlilomu, intrakraniyal komplikasyonlarin
bulgulari magnetik rezonans gorintilemeler ile degerlendirilebilmektedir.
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Right normal

Tedavi

Kronik otitis media tedavisinde temel hedefler enfeksiyonun ortadan
kaldirilmasi ve fonksiyonel olarak aktif bir kulak elde etmektir. Bu amacla
oncelikli olarak enfeksiyonun eradikasyonu icin topikal veya sistemik
anbiyotikler ve buna ek olarak hastalara dizenli olarak kulak
pansumanlarinin yapilmasi gereklidir. KOM tedavisinde topikal ilaglar daha
yuksek konsantrasyonlarda ve sistemik yan etkileri daha az oldugu igin
oldukga etikilidir. Ancak tedaviye direngli olgularda ve komplikasyonlarin
ortaya ¢iktig1 olgularda zaman zaman sistemik oral veya parenteral ajanlarda
kullanilabilir. Kronik otitis media tedavisinde altin standart halen cerrahidir.
Cerrahi ile enfeksiyondan eradike edilmis ve fonksiyonel olarak uygun bir
kulak elde etmek mimkiin olabilmektedir. Yapilacak olan cerrahi miidahaler
hastanin yasina, kulaktaki isitme seviyesine, karsi kulakta patoloji olup
olmamasi ve karsi kulaktaki isitme seviyesine, KOM’a baglh komplikasyon
olup olmadigina bagl olarak belirlenmelidir. Kolesteatomsuz kronik otitis
media tanili hastalarda akintinin olmadigl donemde cerrahinin yapilmasi
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cerrahinin basarisini arttiracaktir. Stpuratif kronik otitis media tanisi olan ve
kolesteatomu bulunmayan olgularda timpanoplastiye ek olarak
mastoidektomi uygulamalari da gerekebilmektedir. Yapilan bir ¢alismada
kronik stipiratif otitis media da mastoidektomi uygulamasinin aural temizlik
ve topikal tedaviye Ustln olmadigl gosterilmistir. Aural temizligin haftada iki
veya (¢ kez vyapimasinin hem dis kulak yolundaki debrislerin
temizlenmesinde, hem enfeksiyonun kontrol altina alinmasinda daha etikili
oldugu distnilmektedir. Topikal tedaviye ek olarak aural temizligin
yaptimasinin KOM ve KSOM’da temel tedavi yontemlerinden biri oldugu
bircok calismada kanitlanmistir. Topikal antibiyotik olarak sikhkla kinolon
grubu antbiyotikler kullaniimaktadir. Topikal kinolonlarin aminoglikozitlere
gore daha etkili ve kokleotoksik veya vestibulotoksik yan etkilerinin daha az
oldugu distunilmektedir. Topikal olarak kullanilan bir baska ajan da
kortikositeroidlerdir. Dis kulak yolunun ve orta kulagin 6édemli oldugu
olgularda, orta kulakta grantilasyon dokusunun varliginda ve inflamasyonu
azaltmak icin topikal antibiyoterapiye ek olarak verilmesi gerekebilmektedir.
Bu amagla topikal siprofloksasine ek olarak topikal dekzametazon
preparatlarini kombine edilmektedir. Topikal tedavinin yan etkileri sistemik
tedavilere nazaran daha azdir. Topikal tedavi olarak farkh tedavi ajanlari
kullanilabilmektedir. Bunlardan bazilari asetik asit, aliminyum asetat, iyodin
bazli antiseptik sollisyonlar ve borig asit sollisyonlaridir. Yapilan bazi
¢alismalarda iyodin bazli antiseptik solliyonlarin bakteri, viriis ve funguslara
karsi genis etkinlige sahip oldugu gosterilmistir. U¢ haftalik tedaviye ragmen
diizelmeyen otorelerde sistemik tedavi ajanlari distiniimelidir. Oral veya
sistemik antibiyoterapiler kronik otitis media tedavisinde ikinci basamak
tedavilerdir. Kronik otitis media da multiple faktorler ilacin orta kulaktaki
konsantrasyonunu etkiledigi icin zaman zaman sistemik ilaglara gerek
duyulabilmektedir.

Enfeksiyon rezoliisyonundan 6 ile 12 hafta sonra timpanoplasti prosediirii
kronik otitis media tanisi almis hastalarda uygulanabilmektedir. Medikal
tedaviye ragmen otoresi devam eden olgularda timpanomastoidektomi
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prosediirleri ve kolesteatomlu kronik otitlerde de kolesteatomun
eradikasyonu icin yapilacak prosedirler gereklidir. Yapilacak olan cerrahi
prosediir oncelikle hasta kulaktaki patolojinin yayginligina ve isitme
seviyesine gore belirlenmelidir. Mimkiin oldugunca isitmeyi en (st seviyeye
cikarmak gerekir. Preoperatif radyolojik gorintilemeler dehisanslar
acisindan iyi degerlendirilmelidir.

KOLESTEATOMA

Kolesteatom, en kisa tabiri ile, keratinize ¢ok kath yassi epitelin temporal
kemik havali htcreleri icinde bulunmasis durumu olarak tanimlanir.
Epidermoid kiste benzeyen bu yapinin icinde deskuame keratin lamelleri
birikir, giderek genisleyen kolesteatom kemik erozyonu yaparak yayilir.

Kolesteatom kesesinin en i¢ kisminda deskuame keratin iceren debris yer alir;
bunun disinda olan ve matriks olarak adlandirilan tabakanin i¢ kismini
keratinize ¢ok kath yassi epitel, dis kismini ise bag dokusu olusturur ve epitel
altindaki bag dokusu igine parmaksi uzantilar gonderir. En dista ise
perimatriks olarak adlandirilan graniilasyon dokusu yer alir, kemik dokusu ile
temas halinde olan bu tabakadan salglanan birgok enzim ve faktorler kemik
erozyonunda rol oynamaktadir.

Kolestatom konjenital veya edinsel olarak siniflandirilabilir. Edinsel
koleasteatomlar ise primer veya sekonder olmak Uzere farkh sekillerde
gelisirler.

Konjenital Kolesteatom

Timpanik kavitenin yani sira, epidermoid adi ile serebellopontin agi ve petréz
apeks gibi diger temporal kemik yerlesimlerinde de bulunabilir. ilk defa
Derlacki ve Clemis tarafindan tanimlanan kriterlere gore, bir kolesteatomun
konjenital olabilmesi icin, timpanik membranda herhangi bir perforasyonun
bulunmamasinin yani sira, hastada otit 6éykistinin de olmamasi gereklidir.
Sonralari Levenson dykide akintisiz otit bulunabilecegini, ancak herhangi bir
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otolojik girisim oykisliniin var olmamasini sart kosmus, muayenede pars
flaksida ve pars tensanin da normal olmasi gerektigini belirtmigtir.
Gunumuzde, akut otitis media veya efflizyonlu otit 6ykiisi olan olgularin yani
sira, otore ve miringotomi oykisii olan hastalarin da bu taniy alabilecekleri
kabul edilmektedir. Teed, konjenital kolesteatomun fetal dénemde malleus
boynu medialinde ve genikulakt ganglion yakininda yer alan ve zaman i¢inde
involusyonla yok olmasi gereken bir epitelyal kalinlasmanin ortadan
kalkmamasi sonucunda gelistigi gortsiini ortaya atmistir. Michaels, fetal
temporal  kemiklerin  incelenmesi  sonucunda, mezotimpanumun
anteroslperior bolgesinde, 10-33. haftalar arasinda var olan ve daha sonra
ortadan kalkan bircok katli yassi epitel kiimesi bulundugunu saptayarak bu
kiimeye “epidermoid formasyon” adini vermistiri. Bu bulgu ile uyumlu
olarak, konjenital kolesteatom en siklikla (olgulari 2/3 kadarinda) timpanik
membranin anterosiperior kadraninin gerisinde inciye benzer goriinimde
karsimiza ¢ikar. Daha nadiren diger kadranlar gerisinde ve hatta zarin iginde
de bulunabilir.

Edinsel (Akkiz) Kolesteatom

Timpanik membranin dis tabakasini 6rten keratinize ¢ok katli yassi epitelin,
diger epitelial yilzeylerde bulunmayan bir migrasyon o6zelligi vardir. Yara
reepitelizasyonuna benzetillenilen bu migrasyon silirecinde, zar lzerindeki
epitel surekli olarak dis kulak yolunun posterosiperioruna dogru yer
degistirir. Migratuar ve proliferatif 6zellikteki cok katli yassi epitel ile doseli
dokular da tipik olarak bulunaun sitokeratin 10 ve fibronektomi, dis kulak
yolu derisinde ve kolesteatom epitelinde de yogun olarak vardir. Bu
migratuar aktivitenin c¢esitli nedenlerle ice dogru yodnlendmesinin
kolesteatom gelisimini baslattigi kabul edilir.

Primer edinsel olarak adlandirilan kolestatom, timpanik membrandaki bir
retraksiyon cebinden gelisir; sekonder edinsel kolesteatom ise, epitelin
zardaki bir perforasyon icinde migrasyonu sonucu meydana gelir.
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Edinsel Kolesteatom Gelisimini Agiklamaya yonelik olarak ortaya atilan
teoriler 5 gruptur;

1. Pars Flaksianin invajinasyonu (Retraksiyon Cebi)

Neonatal donemde orta kulakta biirmis durumda bulunan hgcre ve dokular
nedeniyle gelisen enflamatuar sirecin (neonatal otitis media) rezorbe
olmamasi nedeniyle, embriyonik subepitelyal bag dokusunda kalici bir
fibrozis ve kalinlasma olusur ve bunun sonucunda aditusta blokaj meydana
gelir. Pnoématizasyon duraklar ve attikte retraksiyon olusur. Bluestone ve
Klein’a gore ise, pars flaksida retraksiyonunun nedeni uzun siren eflizyonlu
otitis mediadir; iyilesmeyen eflizyonlu otitis media nedeniyle orta kulak ve
mastoid havalanmasi azalir. Olusan negatif basinc attikte retraksiyona neden
olur. Retrakte olan alan daki epitelin migrasyon paterni degisir ve zarda bir
¢Okintl (cep, pos) ortaya cikar, Giderek invagine olan bu cep icinde keratin
birikir ve kese genisler. Attik duvarlarina temas edince kemikgik erozyonu
meydana getirir.

2. Bazal Hiicre Hiperplazisi

Enflamasyon sonrasi timpanik membran hasarlanir ve epitelin bazal
tabakasinda mikroperforasyonlar meydana gelir. Epitel ayaklari bu
perforasyonlarin igcinden lamina propriaya dogru ilerler ve derinde epitel
kiimeleri olusur. Prolifere olan ve epitel kiimeleri boyunca ¢ok katli yassi
epitel invazyonu devam eder. Hasasrlanma iyilesip de zarin yapi ve yerlesimi
normale doénse bile, kolesteatom gelisimi devam eder.

3. Epitelyal invazyon (Perforasyon iginde Migrasyon)

Normal kosullarda timpanik membrandaki bir perforasyondan iceriye dogru
invaze olan epitelin mukoza ile karsilagsmasi sonrasi olusan kontakt inhibisyon
etkisi ile epitel ilerlemesi durur. Epitel ile mukozainin temasta oldugu bu
bolge (kontakt inhibisyon zonu) perforasyonun mediyal yiizeyindedir. Degisik
nedenlerle bu etkinin ortadan kalkmasi, 0zellikle marjinal ve attik
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perforasyonlarda epitel perforasyon iginden ilerlemesine ve giderek
kolesteatom gelismesine neden olur.

4. Iimplantasyon

Ani gelisen bir negatif basing yaratan barotrauma veya blast etkisi ile zarin
hizla orta kulaga dogru ¢okmesi sonucu epitel hicreleri mukoza yizeyine
ekilebilir. Ayrica miringotomi, ventilasyon tiipi takilmasi ve timpanomastoid
cerrahi gibi girisimler sirasinda da iatrojenij ekim olusabilir. Bir yabanci cisim
migrasyonu nedeniyle de mukoza ylizeylerde keratinize epitel ekimi ortaya
¢ikabilmektedir.

5. Metaplazi

Tekrarlayan kronik enfeksiyonlar orta kulak mukozasini déseyen kolumnar
solunum yolu epitelinin, kronik bronsit sirecinde olusana benzer sekilde
skuamoz epitele déniismesine yol agabilir ve bunu izleyerek de mukozadaki
cok kath keratinize yassi epitel kiimelerinde mkolestetatom gelisebilir.
Metaplazi sonucu gelistigi varsayilan bu kolesteatomlarin “tersiyer’”’ olarak
adlandiriimasi 6nerilmistir.

Ozetle primer edinsel kolesteatom pars flaksida da retraksiyon cebinin
invajinasyonu veya bazal hiicre hiperplazisi; sekonder edinsel kolesteatom
perforasyon icinden epitel migrasyonu; tersiyel edinsel kolestetatom da orta
kulak mukozasinda skuamo6z metaplazi nedenleri sonucu ortaya cikarlar.

KOM’da Tedavi Yaklagimlari

Oncesinde temporal kemik BT ve odyometrik inceleme sarttir. Komplikasyon
siiphesi varliginda kranial BT ve MR ile hasta degerlendirilmelidir.

Cerrahi Yaklasimlar;
- Miringoplasti

- Polipektomi
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- Basit Mastoidektomi

- Radikal Mastoidektomi: Enfekte mastoid havali hiicreleri, antrum,
attik ve orta kulak bosluguna ulasilir. Basit Mastoidektominin aksine,
dis kulak yolu arka duvari ve lateral attik duvar cikarilir. Orta kulak
boslugu dis kulak yolu ile birlestirilir. Mikroskop altinda kolesteatom
matriksi ve perimatriksi radikal olarak cikarilir. Sonugta isitme
fonksiyonu kotldur.

- Timpanoplasti: Timpanik membran perforasyonunun fasya,
perikondrium veya kikirdak greftler ile kapatiimasi

- Ossikiiloplasti: Ossikiler zincir defektif ise, timpanik membran ile
stapes footplate arasindan direkt baglantinin rekonstriksiyonu
(kemik, kartilaj, bone cement, protez vb. kullanilarak)

OTITiS MEDIA KOMPLIKASYONLARI

Tanim: Otitis media komplikasyonu enfeksiyonun orta kulak ve havali
mastoid hiicre sistemini dose yen mukozayi asamasi olarak tanimlanir. Okul
Oncesi cagda en sik gorilen hastaliklardan birisi akut otitis mediadir.
Pnomokok asisi sonrasi sikligi otitis media komplikasyonlarinda anlaml
azalma gozlenmistir. American Academy of Pediatrics pneumonok ve
influenza asilarini  rekiirren akut otit media ©6nlenmesinde rutin
Onermektedir.

Komplikasyonlarin Yayilim Yollari

Embryolojik hayatta var olan ve zamanla kismen involiisyona ugrayan
anatomik yapilar (Santorini yariklari, Hyrtl fissiiri) enfeksiyonlarin potansiyel
yayihm yollaridir. Bazen de konjenital olarak varolmayan ancak gegcirilmis
enfeksiyonlarla mevcut bariyerlerin (kemik, periost gibi) erozyonu sonucu
normalde izole olan alanlar arasinda gegisler enfeksiyonun yayilmasina
olanak saglar. Edinilmis bariyer kayiplari arasinda oval ve yuvarlak pencere
membranlarinin perfore edildigi stapedotomi, koklear implant gibi perilenf
ile orta kulak boslugu arasinda iliski kuran cerrahi islemlerdir. Neonat ve
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infant donemdeki dogal sttur hatlariile oval, yuvarlak pencere, vestibiiler ve
kohlear aquaductus, internal akustik kanal vasitasiyla da gelisebilir.

Kemik destriiksyonu: Akut otitis mediada kemik destriiksyonu koalesans

gelismesine bagl olurken, kronik otit media da kemik destriiksyonu
granlilasyon dokusu veya kolesteatoma bagli gelisir. Lokal salgilanan
inflamatuar maddeler (proteazlar, osteolitik enzimler), mikrodolasimdaki
bozukluklar ve basi ile gelisen iskemi kemik bariyer kaybina neden olur.

Tromboflebit yoluyla yayilim: Sigmoid sinus etrafindaki mastoid hiicrelerde

sebaat eden enfeksiyonlar kemik destriiksyonu sonrasi sinus igerisine niifuz
ederek intraluminal enfektif trombislere neden olabilirler. Bu enfektif
trombusler enfeksiyonun dural sinlsler yoluyla tim kranyuma ve internal
juguler vene drene olmasi nedeniyle de kalp bosluklarina yayilmasina neden
olurlar hem de retrograd olarak serebral parenkimi tutarak serebral abseye
neden olurlar. Ayrica kranyumun dis yiziinde yerlesimli mastoid emisser
venler dogrudan sigmoid sinlise drene olmaktadirlar. Dural ven6z dolasimin
tikanmasi otitik hidrosefaliye neden olur ve hastada kafa ici basing artisi
klinigi gelisir.

Hematojen yayiim: Genellikle pirilan menenjitin arteriyel dolasima istirak

etmesi sonucu allta yatan neden otojen ise dncelikle temporal lob absesi
seklinde ortaya ¢ikar.

intrakraniyal ve ekstrakraniyal(intratemporal) komplikasyonlar olmak iizere
2 gruba ayrilir.

1. intrakraniyal Komplikasyonlar: Menenijit (en sik), lateral siniis

trombozu, ekstradural abse, subdural abse, beyin absesi (en sik
temporal lob), otitik hidrosefali
2. Ekstrakraniyal (intratemporal) Komplikasyonlar: Fasiyal paralizi,

labirentit, petrozit, mastoidit, subperiostal abse, bezold absesi



EKSTRAKRANIYAL (INTRATEMPORAL) KOMPLIKASYONLAR

A. MASTOIDIT: Tanim olarak akut siipiratif otitis media baslangicindan 2
hafta sonra mastoid korteks laterali yerlesimli (sigmoid sinls lateralinde)
akut koalesan mastoiditi ifade eder. Akut enfeksiyon esnasinda orta
kulakta bulunan enfeksiyon aditus ad antrum ile mastoid bosluga
ulasabilir. Enfeksiyon venoz kanallarla ya da dogrudan komsuluk yoluyla
kemige yayilabilir. Mastoid hiicreler arasindaki kemik yapi erode oldukca
koalesans gelisir Mastoidit subperiosteal abse ile iliskili olabilir.
Subperiosteal abseler mastoid korteks lateralinde, aurikula konkasinin
medialinde yerlesimlidir. Aurikulayi inferolaterale iter dis kulak yolu
postero sliperiorunda 6dem ve liimene dogru itilme (sagging) gorilebilir.
Nadiren medial apeks hicrelerinin etkilenmesi sonuzu Bezold absesi
gbzlenebilir. Radyolojik olarak BT de mastoid hicrelerde kemik
destriiksyonu ve koalesans gézlenebilir, yumusak doku dansitesi gdzlenir.
Havali hiicreleri olmayan mastoidlerde belirgin bulgu sadece kiint, inatci
veya tekrarlayan agr olabilir. Bu durumda maskeli sessiz mastoiditten
soz edilir ancak radyolojik olarak litik odaklar eslik edebilir. Tc99m gekilen
sintigrafide mastoid bodlgede aktivite artisi goérilebilir. Klinik stphe
indeksi yliksek durumlarin basinda akut otitis media’da uygun antibiyotik
tedavisine ragmen semptomlarin 3-5 gin icinde gerilememesi,
baslangicta plrilan Ozellikte olan drenaj mayinin 2 hafta icerisinde
seromisindz o6zellik kazanmamasi miktarinin azalmamasi sayilabilir.
AOM tedavisinden sonrasi 2-3 hafta icerisinde agrinin tekrar etmesi,
subperiosteal abse, postaurikular 6dem gelisimi mastoidit yoniinde klinik
siphe uyandirmaldir. Radyolojik olarak sklerotik odaklarin varhgi
gecirilmis enfeksiyonun kaniti kabul edilir. Komplikasyonlarin risk
faktorlerinden biri de erken cocukluk déneminde tespit edilmesidir. Bu
donemde daha agresif seyreder.

B. PETROZIT: Petrozit oldukca nadir gériilen bir durum olmakla birlikte
ipsilateral retroorbital agr yiksek klinik siphe uyandirmasi gereken bir
durumdur. Anterior petroz apeks hiicrelerinin etkilendigi durumda
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Dorello kanalinda sikisan abdusens paralizisinin de eslik ettigi klasik
Gradenigo sendromu, pndmatize olmayan petrdéz kemiklerde de
gorilebilir. Hastada diplopi vardir. Petrozit tablosu her zaman mastoiditi
takip eder. Mastoiditin laterale degil mediale ilerlemesi sonucu gelisir.

LABIRENTIT: Klinik olarak otitis media varliginda bas dénmesi ve
nistagmus gelismesi tabloya sensorindral isitme kaybi eklenmesi
sdzkonusudur. Labirentit orta kulak enfeksiyonlarina bagh gelisen en sik
ektrakranyal intratemporal komplikasyondur. Labirentit, komsuluk
yoluyla dogrudan orta kulak ve mastoidden oval ve yuvarlak pencereler
yoluyla yayilarak, hematojen olarak veya meningojen olarak gelisebilir.
Seroz ve stiplratif olarak iki baslik altinda incelebilirler. Ser6z labirentitler
genellikle viral enfeksiyonlara bagh ortaya cikarlar. Bakteriyel
enfeksiyonlarin toksik metabolitlerinin veya konagin bu toksinlere karsi
Urettigi inflamatuar maddlerin yuvarlak pencere membrani yolula ig
kulaga gecmesi ile de seroz labirentit gelisir. Perilenfte protein miktari
artmistir ancak mikroorganizma goézlenmez. Serdz labirentitte isitme
kaybi sensorindral ve yiksek frekanslari tutma egilimindedir. Ancak klinik
olarak en belirgin tablo vestibiler sikayetlerin gelismesi ve muayenede
saglam kulaga vuran spontan nistagmustur. Akut otit mediaya bagl
gelisen vestibiiler sikayetlerde parasentez semptomlari rahatlatabilir.
Supdratif labirentitte ise enfeksiyon dogrudan labirente gecmistir.

FASIYAL PARALIZI: Akut veya kronik otitis media’da goriilebilir. Akut
otitis media’da hiperakut dénemde gelisen fasyal paralizi siklikla sinirin
kemik kanal icerisinde 6demlenmesi sonucu sikismasi nedeniyle gelisir.
Akut tablonun baslangicindan sonraki 2 haftalik donemde fasyal paralizi
gelismesi kemik destrilksyonunu distndirir ancak bunun istisnasi
konjenital olarak veya enfeksiyonun oncesinde kemik kanal dehisansi
varolan kulaklarin akut otitis media durumudur. Miringotomi,
antibiyoterapi ve steroid uygulamasi ile prognozu oldukga iyidir. Kronik
otitis media durumunda fasyal paralizi genellikle kolesteatomlu olgularda
gozlenir ve acil cerrahi endikasyonu vardir. Her zaman fasyal
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dekompresyon uygulanmayabilir ancak genis mastoidektomi
yapilmalidir. Preoperatif tomografi ile kemik kanalin butlnligu
gozlenirken MR goérintilemede fasyal sinirin aksonal yapisi tecriibeli bir
radyolog tarafindan yorumlanabilir.

iNTRAKRANIYAL KOMPLIKASYONLAR

A. MENENIJIT: En sik intrakraniyal otojen komplikasyondur. Akut otitis
media slirecinde varolan anatomik acikliklar veya vendz tromboflebit
yoluyla menenijit gelisir. Meningeal inflamasyonun akut déneminde
polimorfonikleer hicreler hakimken zamanla lenfosit artigi gozlenir.
Araknoid ve pia mater arasinda fibrotik adezyonlar gelisir. Sisterna
magna diizeyinde yapisiklik gelismesi sonucu 4. ventrikiil obstriikte olur
ve internal nonkominikan hidrosefali gelisir. Etken mikroorganizma altta
yatan hastalik ile aynidir. En sik S. pneumonia ve streptokoklar, H.
influenza izole edilir. Hastalik klinik olarak 3 evrede incelenir. Menenijitin
baslangic evresinde kafa ici basing artisi bulgulari mevcuttur. Muayenede
meningeal iritasyon bulgulari gézlenir. Hastaligin yerlesim evresinde ates
on plandadir. Cocukluk ¢aginda ates ve huzursuzluk dikkat edilmesi
gereken semptomlardir. Paralizi evresinde ates yliksektir, projektil
kusmasi vardir. Genel durum bozuklugu, letarji, basagrisi ve ense sertligi,
yenidogan doneminde bulging yapan gergin fontanel bulunabilir. Kerning
ve Brudzinski belirtileri vardir. Lomber ponksiyonda artmis acilis basinci,
bulanik beyin omurilik sivisi gozlenir. Kiltirde mikroorganizma
uretilebilir. Laboratuar doneminde BOS’ta artmis protein, azalmis glukoz
seviyesi gozlenir. Yiksek doz ikili antibiyoterapi amprik olarak baslanir
kiiltir sonucuna goére dizenlenir. Primer otolojik hastalik icin
mastoidektomi planlanabilir. Ancak menenjite baglh klinik tablo diizelir
diizelmez sensorindral isitme kaybi acisindan yakin takip edilmeli ve
tespit edildiginde hasta acil koklear implantasyona alinmalidir.

B. BEYIN ABSESI: Beyin abseleri menenjitten sonra otitis medianin en sik
ikinci intrakranyal komplikasyonudur. Artik nadir karsilasilsa da
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mortalitesi yliksek bir durumdur. Pediatrik beyin abselerinin dortte
birinin, erigkinlerin ise yaklasik yarisinin otojenik kokenli oldugu
bildirilmistir. Beyin abselerinin %55’i temporal lobda, %28’i serebellumda
tespit edilmistir. Frontal, parietal ve oksipital loblarda da
gozlenebilmektedir. Hastalarda siklikla basagrisi, biling bulanikhg
(uykululuk, letarji), bulanti kusma, fokal nérolojik bulgular mevcuttur ve
bunlar alarme edici semptomlardir. Meningeal iritasyon, papillddem
onemli muayene bulgularidir. Ates her zaman eglik etmeyebilir. Nobet,
hemiparezi, afazi, ataksi gibi fokal nérolojik bulgular absenin yerlesim
yerine gore gozlenebilir. Vakalarin Ucte biri hernie olabilir. En sik izole
edilen mikroorganizma proteus mirabilistir. Beyin absesi iliskili 6lim
oranlari tomografinin yayginlasmasi ile keskin bir diisiis gostermistir ve
yaklasik %8'dir.

EKSTRADURAL GRANULASYON DOKUSU VE ABSELER: Epidural
yerlesimli olan inflamasyon sonucu gelisirler. Tegmen dlzeyindeki
acikliklardan orta kranyal fossa ile iliskili gelisirlerken, petréz piramid
posteriorunda gelisen kemik destriiksyonu sonucu arka kranyal fossada
gelisirler. Dural iritasyon basagrisi seklinde prezente olur. Ates elik etmez
ama genel durum bozulabilir. BOS bulgulari genellikle normaldir. Tani BT
ve MR ile koyulur. Tedavisi cerrahidir ve genis spektrumlu antibiyoterapi
uygulanir.

SiGMOID SINUS TROMBOFLEBITLERI: Altta yatan tromboza yatkinhg)
olanlarda sigmoid sinlis trombozunun daha sik gorilebilecegi ve
antikoaglilan tedaviden fayda gorebilecegi bildirilmistir. Ancak
trombdsiin rezollisyonu septik emboli riskini arttirabilecegi igin
antikoagtilan tedavi tartismalidir. Dogrudan sigmoid sinlise drene olan
emisser venlere infeksiyonun ulasmasina bagh mastoid bolgede 6dem
gelismesine Griesinger bulgusu denir. Sigmoid sinlis tromboflebiti 6nce
enflebit olarak baslar ve zaman iginde mural trombis gelisir. Trombus
ilerledikge dural siniis dolasimindaki tikaniklik kafaici basing artisina
neden olur. Ayrica enfeksiyon tromboflebit yoluyla hem anterograd
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olarak sistemik dolasima hem retrograd olarak serebral parenkime
yayilabilir. Klinik olarak titremeyle ylikselen bacakli ates goruliir. Mastoid
hassasiyet ve agn ile birlikte Griesinger belirtisi goriliur. Hastada
derinlesen anemi vardir. Laboratuarda d-dimer pozitiftir. Yiksek doz
genis spektrumlu antibiyoterapi sonrasi genel durum dizelince cerrahi
uygulanir. Mastoidektomi sonrasi sigmoid sinlis icerisinde trombis
gozlenirse c¢ift yonli akim saglanana kadar trombis eksize edilir.
Tedaviye yanit alinamayan durumlarda ve septik emboli riski yiiksek ise
sigmoid siniis baglanabilir. Sinlis kan akimini bozmayan trombdslerde
cerrahi endikasyonu yoktur. Sigmoid sinisiin baglanmasi karari alinirken
hangi taraf transvers sinlsiin dominant oldugu ve kontralateral transvers
sinlste akim ve drenajin patent olup olmadigl gézlenmelidir. Sigmoid
sinls baglandiktan sonraki postoperatif donemde gérme alani ve gérme
keskinligi takibi 6nemlidir.

Yiiksek klinik stiphe indeksi olan ates, biling bulanikhgi, nérolojik bulgular
yakindan takip edilirken aralikli BT gekilmesi absenin erken tespitine
olanak saglar. Antibiyoterapi genellikle ti¢li baslanir. Bir ajan beta laktam
grubu segilirken (Penicillin kristalize 30 milyon/giin), ikinci ajan abse
icerisinde antibiyotik konsantrasyonlarini arttirdigi bilinen aminoglikozid
grubu eklenebilir. Serebral abse tedavisine genellikle kloramfenikol
eklenir. Serebral 6demin azaltilmasi icin mannitol uygulanabilir

OTITIK HIDROSEFALI: Otitis media varliginda intrakranyal enfeksiyon
bulgusu olmadan kafa ici basing artisi ile karakterize bir durumdur.
Lomber ponksiyonda artmis basing haricinde o6zellik yoktur. Siklikla
sigmoid sinils tromboflebitine sekonder gelisir. Basagrisi, kusma, biling
bulanikhgi, vizyonda bozulma ve diplopi goézlenir. BT'de ventrikiler
genisleme, giruslarda silinme goérulebilir. Etyolojisi arastirilirken MR
venografi ¢ekilmesi dural sinlis trombozunu ekarte etmekte kullanilir.

SUBDURAL ABSE: Duranin parenkimal yapragi ile araknoid arasinda ply
birikmesidir. Siklikla subdural abseye epidural abse de eslik eder. En sik
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etken streptokoklardir. Klinik olarak agir ve toksik bir tablo mevcuttur.
Biling degisikligi ve ndbet gbzlenir. LP’de BOS basinci artmis, igerik
bulaniktir. BOS hiicre sayisi artmistir ancak kultiirde genellikle Greme
olmaz ve glukoz diizeyi normaldir. BOS 0zellikleri ile ve fokal norolojik
bulgularin varligiyla menenjitten ayrilir. Abse drene edilir ve
antibiyoterapi uygulanir.

OTOSKLEROZ

Otoskleroz, kemik labirent kapsiliiniin heniiz agiklanamamis lokalize
hastaligidir. Yeni spongioz kemik olusumu nedenli ile stapes tabaninda
ankiloz olmaktadir. Sadece insanlara 6zglidiir. Kesin tani histolojik olarak
konur ancak histolojik hastaligl olanlarin %10’unda klinik olarak otoskleroz
vardir.

ETYOLOJi

Heredite: Hastalarin %50’sinde aile hikayesi pozitiftir. Otozomal dominant
kahtihr ancak penetransi inkomplettir ve ekpresivitesi degiskendir.

insidans: Otoskleroz eriskinlerdeki bilateral iletim tipi isitme kayiplarinin
yaklasik olarak yarisindan sorumludur. Kadinlarda erkeklerden 2 kat daha
fazla goriilmektedir. Beyaz irk disinda ¢ok nadirdir.

Baslangi¢ Yasi: Siklika 15-35 yas arasinda goriliir. Ortalama baslangi¢ yasi
20-25’tir. Cok nadir 10 yasindan 6nce veya 40 yasindan sonra orta
cikabilmektedir. Postmortem calismalar pek ¢ok insanda hicbir zaman klinik
otoskleroza progresyon gostermeyen “histolojik otoskleroz”” mevcut
oldugunu gostermektedir. Histolojik otoskleroz orani %10’dur. Bu hastalarin
%10 kadarinda stapedial fiksasyon geliserek isitme kaybi ortaya ¢ikar, yani
“klinik otoskleroz” sikligi %1’dir.

Gebeligin Etkileri: Gebelik hastaligin alevlenmesine neden olabilmekte ancak

orta ¢citkmasina sebep olmamaktadir.
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Fokal Enfeksiyon ve Travmanin _Etkileri: Her iki durumda hastalig

baslatmamakta ancak hasthgin gidisini hizlandirmaktadir.

Diger Faktérleri: Lokalize enfeksiyon, mezensimal gelisim bozukluklari, genel

toksemi, malnitrisyon, endokrin bozukluklar, lokal ven6z staz, anormal
labirentin dolasimi sucglanan diger faktorlerdir. Ameliyatla gikarilan stapes
kemiklerindeki odaklarda kizamik virisiine ait RNA saptanmasi sebebiyle
kizamik enfeksiyonunun otosklerozdan sorumlu olan geni aktive ettigi gorisu
de ortaya atilmistir. Kizamik asisi sonrasi dénemde hastlaigin gortilme
sikiliginin belirgin olarak azalmasi da bu gorisi desteklemektedir.

PATOLOJI

Lizozomlarin anormal fonksiyonu, labirent kapsildeki histiyositlerde ve
osteositlerde artmis enzim aktivitesi, enzimatik kollejenozis ve kemiksel
yeniden yapilanma oldugu gosterilmistir. Bu gibi olusan kemik yapi stapes
tabanini oval pencreye fikse eder.

Otik kapsildeki tipik histolojik bulgular, normal kemigin yerini alan
otosklerotik odaklar seklindedir. Odaklar erken ve ge¢ donem olmak Uzere 2
degisik formda gorulirler. Erken dénemde rezorbe olan otik kapstildeki yeni
kemik odaklari “otospongiozis” olarak tanimlanir. Bu odaklarda osteositleri
yogun vaskiilarizasyon ve ilik dokusu ile bag dokusu bulunur.

Erken otospongiotik odaklardaki hipervaskiilarizasyoni bazen seffar bir zarin
posterosiiperior kadrani gerisinde, promontorium Uzerinde pembe bir renk
olarak segilebilir. Bu otoskopik bulguya “SCHWARTZE BELIRTISI”” denir.

Hastaligin daha ileri evrelerinde ise rezorbe olan alanlarda yogun, avaskiiler,
sklerotik odaklar olusur ve bunlar “OTOSKLEROZ" olarak adlandirilir. Odaklar
otik kapsilin herhangi bir yerinde bulunabilir. Hem koklear hem de
vestibiiler labirenti tutabilir. Ogularin %25’inde vestibiler labirentin
tutulumuna ait semptomlar gorlir. Olgularin %75’inde bilateraldir; bilateral
hastalikta odaklarin yerlesimi %40 olguda simetriktir. Odaklarin en sik
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goruldugi yer oval pencerenin hemen anteriorunda yer alan “fissula anter
fenestram’’dir. Bu nedenle klinik belirti veren olgularin %50 kadarinda stapes
tabanini anteriorda fikse eden bir odak sorumludur.

KLiNiK BULGULAR

isitme Kaybi: Predominant semptomdur ve hastalarin %80’e bilateraldir.
Baslangicta tek kulak ile sinirli olabilir. Progresyon hizi genelde yavastir fakat
hizl da ilerleyebilmektedir. iletim tipindedir. Yiiksek frekanslardaki isitme
daha sonras, eger koklea da tutulursa etkilenir. Algilamada bozulma basladigi
zaman hasta yiiksek sesle konusmaya baslar. Aslinda tiim iTiK’li olgularda
gorilen bu durumun nedeni, hastalarin artmis kemik iletimi nedeniyle kendi
seslerini normalden daha fazla duymalaridir. Hava yoolu iletim ile 30 dB’den
fazla azaldigi zaman hasta igin ciddi problem olusmaya baslar. %15 hastada
mikst tip, %5 hastada ise sensorindral isitme kaybi mevcuttur.

Willis Parakuzi: Hasta guraltili ortamda daha iyi duyar. Normal insan
glrhlutull ortamda sesini ylkselterek konusur. Otosklerotik hasta bu sesi
rolatif olarak iyi duyar ve gevredeki dislik tondaki gliriiltiyl algilamaz.

Tinnitus: Her zaman mevcuttur. Bazen ¢ok ciddi olabilmektedir. Hizli
progresyona isaret edebilmektedir.

Vertigo: Pek fazla gbzlenmez ve mevcut oldugunda mimnimaldir. Postiirdeki
ani degisikliklerle provake olabilir.

Timpanik Membran Normaldir: Promontoriumdaki hiperemiye bagl
membranda “schwartze isareti” adi verilen refle gorilebilir. Pulsatil
olmamasi ve yerlesimi nedeniyle glomus timpanikum ve glomus jugulareden
ayirt edilebnilir.

Ostaki Tlpu Aciktir.
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Saf-Ses Odyometrisi: Cogu hastada diiz bir kayip gozlenir. Erken donemde pes
freknslarda daha belirgin iTiK vardir. Odyogramda 2 kHz'de kemik yolu
esiginde 20 dB diizeyinde disme tarzinda bir centiklenme gorilir;
“CARHART CENTIGI” olarak bilinen bu durum otoskleroz igin tipiktir. Bu
kemik yolu diismesi aslinda var olmayan (yalanci) bir kayiptir. Nedeni; stapes
fiksasyonu nedeniyle orta kulaktaki hava hareketinin kemik yolu iletimine
katilmamasidir. Ameliyattan sonra bu yalanci esik dislisi normale doner.

Konusmayi anlama esikleri normaldir.
Timpanogramda As egrisi elde edilir.

Akustik refleks testinde, stapesin henliz tam olarak fikse olmadigi donemde
acilip kapanma tarzinda kismi bir refleks yaniti elde edilir, bu durum “on-off
fenomeni” olarak bilinir. Stapes tam olarak fikse oldugunda ipsilateral ve
kontralateral refleksler alinamaz.

Radyografi: Temporal kemik iyi pndmatizedir.

AYIRICI TANI

Normal timpanik membran beraberinde iTiK ve Mikst Tip iK ile 6n plana ¢ikan
diger patolojiler preop aydinlatiimaya calisiimalidir. Ayrintih anamnez,
otomikroskopi, akustik immitans verileri titizlikle degerlendirilmelidir. Ancak
yine de kesi tani eksplorasyon esnasinda konulur.

Dogumsal stapes fiksasyonu, konjenital koleastatom, incus-malleus
fiksasyonu, timpanoskleroz, ossikiler devamsizlik (incus lentikiler proces
erozyonu, travma...), nadir rastlanan sistemik hastaliklari (osteogenezis
imperfekta, paget hastaligl...) gibi hastaliklari ayirici tanida yer almaktadir.

TEDAVi

1. Diizenli Araliklar Kontrol: Erken vakalarda endikedir. ilaglar ve

psikoterapi prognozu degistirmez.
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2. Isitme cihazlan: Diger iTIK nedenlerinde oldugu gibi oldukga etkili bir

tedavidir. Cerrahi kabul etmeyen veya cerrahi uygulanamayan hastalara

onerilir.

3. Cerrahi Tedavi:

- Endikasyonlar
1. Tanisi dogrulanmis otoskleroz
2. 250 Hz ve 1000 Hz arasi 25 dB veya daha fazla iTiK ile 512 Hz Rinne (-)
3. isitme cihazindan fayda gérmeyen Mikstik Tip iK (Cok ileri derece
otoskleroz)
- Kontrendikasyonlar
1. Tek isiten kulak
2. Aktif orta kulak ve dis kulak yolu enfeksiyonu
3. 500 Hz'den ya da 45 dB’den fazla isitme kaybi olan ve yliksek frekans

kaybi olan Meniere

4. Genel durum bozuklugu

Saglam vestibller fonksiyonu igin mesleki gereksinim

- Cerrahi Komplikasyonlar

1.
2.
3.

Anulus ve timpanik membran hasari

inkus dislokasyonu

Yiizen taban: Tam olarak fikse olmamis ve “biskdit tip”’ diye anilan
stapes varliginda gorilir. Tabanin lazer ile delinmesi durumunda
ylzen taban riski yoktur.

iTiKin diizelmemesi (Protez sorunlari”’en sik”, obliteratif otoskleroz,
ameliyat sirasinda farkedilemeyen yuvarlak pencere tutulumu varlugu
nedeniyle gorilebilir.

. Perilenf Fistlilii: Dalgalanmalarla seyreden SNIK ve vertigo ile belirti

verir.

Grantlom: Oval pencere boélgesine olan ameliyat travmasi sonrasi
gelisen bir reperatif granilomdur. En o6nemli ve ciddi
komplikasyondur. Ameliyattan 2 hafta sonra belirti veriri. Kemik yolu
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esiklerinde diisme ve konusmayi ayirt etme skorlarindaki azalma ile
giden bir SNiK’na ve vertigoya neden olur. Erken tani sonrasi yapilacak
olan cerrahi eksplorasyon ile grnilomun temizlenmesi sonucu kalici
isitme kaybi gelismesi 6nlenebilir.

7. Fasiyal sinir zedelenmesi

8. Membranéz labirent zedelenmesi: Total isitme kayiplarina neden
olabilmektedir.

9. Kanama (Persistan stapedial arter kanamasi)

10. Vertigo: Erken postoperatif donemde vestibdler irritasyon bulgulari
ortaya cikabilir. Genellikle medikal ve destek tedavisi ile 1-3 giin
icerisinde azalarak ortadan kalkar. 2 haftadan uzun sdrmesi
durumunda uzun protez, perilenf fistlli veya granilom varliginda
stphelenilmeli.

TIMPANOSKLEROZ

Hem zarda hem de cavum timpanik de hyalinize kollajen birikmesidir. Sadece
zarda varsa miringoskleroz adi verilir.

OSSIiKULER EROZYON

En sik inkusun uzun kolu etkilenir. En fazla iletim tipi isitme kaybini gértldig
patolojidir. Bunu takiben stapesin bacaklari ve manubrium mallei
gelmektedir.

En son nekroz inkus ve malleus govdesinde gorilmektedir. Osteolizise en
direngli yer ise stapes tabanidir.

ATELEKTATIK OTIiTiS MEDIA

Ostaki tiipiiniin kronik disfonksiyonu sonucu gelisir. Hafif retraksiyondan,
promontoriuma tamamen yapisacak kadar siddetli olabilir. En siddetli haline
adeziv otitis media denir.



ORTA KULAK TUMORLERI

Benign Tiimorler
e Glomus Timpanikum
e Glomus Jugulare
e -Norojenik TM

e Meningiom

Malign Tiimorler
e Skuamoz Hucreli Karsinom
e Adenokarsinom

e Sarkomlar

Kaynaklar

1. Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi Uzmanlik Egitimi: Kaynak
Kitap. Logos Yayincilik. 2018-2019.

2. Lin, H. W,, Roberts, D. S., & Harris, J. P. (Editorler). Cummings review of
otolaryngology. 2023.
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BOLUM | 15

VERTIGO

Dog.Dr. Fatih MUTLU?
Dr. Simge TURKAN?

VESTIBULER SISTEM EMBRiYOLOJiSi, ANATOMISi VE FiZYOLOIJiSi
Embriyoloji

e Yiizey ektodermi->Otik plakod->mezenkim icine dogru ¢okerek OTIK
PIT. >

e 30. Gilinde yizeyden ayriliyor ve otokisti olusturuyor. Otokist
olusumu ile duyusal epitel olusmaya baslyor.

e Es zamanli olarak néral krest—>akustikofasiyal gangliyon->Genikulat
(uzaklasiyor); vestibulokoklear ganglion (Otokistin yaninda)

e 2-3 giin sonra otokistten endolenfatik bolim ayrisiyor. Sonrasinda
ortasindan bogumlanarak utrikuler kismindan utrikulus ve SSK’lar;
sakkiler kismindan sakkiil ve koklea olusuyor.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Endolenfatik divertikulum,

/

AN

Utrikulus SSK’lar

Sakkiler Kisim

Sekil 1. i¢ kulak yapilarinin geligimi

e Once 6. gh’da siiperior semisirkiiler kanal (SSK) olusuyor. Sonra
posterior SSK ve en son lateral SSK olusur.

e 56. glinde sakkil ile koklea birbirinden ayrilir. Ductus reuniens ile
baglantilari kalir.

e Ortak makulanin Gst parcasindan utriktler makula ve superior-lateral
SSK crista ampullarisi olusur.

e Ortak makulanin alt parcasindan sakkiiler makula ve posterior
kanalin crista ampullarisi olusur.

e Makulalar 14, kristalar 23. GH’da eriskin boyutunda. Otik kapsdil
etrafi mezodermden de kemik labirent olusuyor.
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Ortak Makula

/\

Ust Parca, t
Parca,
Utrikul Makulas: Sakkiil Makulas1

SSSK Crista Ampullaris > PSSK Crista Ampullaris

LSSK Crista &VWM

Sekil 2: Makulanin embriyolojik gelisimi

Anatomi
e 3 semisirkiler kanal (Posterior, superior ve lateral SSK)
e 2 otolit organ (Utrikul ve sakkiil)
e Utrikdl Gzerinde 5 agiklik (SSK’larin agilim noktalari)
e Dolasim
o Anterior inferior serebellar arter (AiCA)->labirentin arter

->Anterior vestibiler arter; utrikil, anterior ve lateral SSK.

o AiCA-Llabirentin arter>Ortak koklear arter->vestibulokoklear
arter—>Posterior vestibiler arter; sakkil ve posterior SSK

e innervasyon

o Superior vestibiler sinir
= Sdlperior SSK
= lateral SSK
= Utrikal

o inferior vestibiiler sinir
= Posterior SSK
= Sakkdl

o Krista Ampullaris
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= Noroepitel, kupula, destek hiicrelerinden olusur.
=  Kupula:
*+ Jelatinz madde.

*  Yergekimine duyarsiz.

*  Sivi gegirmez bolim olusturuyor.

*  Yogunluk (endolenf)=Yogunluk (Kupula)=1
- (ani bas hareketlerinde stabilite)

- Denge bozulursa alkol nistagmusu olusabilir.

Fizyoloji
e Stereocilia
o Gergek silyum degil
e Kinosiliyum
En uzun silya.

9+2 mikrotubul yapisinda gercek silyadir.
Afferentlerin tonik ateslemeleri

o O O O

Stereosilya’nin  kinosilyuma dogru gidisi>atesleme hizinda
artisa neden olur.

o Stereosilya’nin kinosilyumdan uzaga gidisi=>atesleme hizinda
azalisa neden olur.

o Kinosilyum LSSK’da utrikula yakin
=  Ampullopedal akim
* LSSK’da eksitasyon; diger SSK inhibisyon
=  Ampullofugal akim
* LSSK’da inhibisyon; diger SSK eksitasyon

e Semisirkuler Kanallar

o Lateral SSK'lar birbiri ile, Sag Posterior SSK Sol Superior SSK ile,
Sag Superior SSK Sol Posterior SSK ile ayni yonli dizlemlerdeki
hareketlerden etkilenir.
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o Bu eslenis hareketin abartili algilanmasini ve unilateral kayipta
kompansasyonun saglanmasini saglar.

e Otolit organlar

o Sakkdil vertikal hareketlerin algilanmasini saglar.
Utrikdl horizontal hareketlerin algilanmasini saglar.

Ust yiizey otolitik membrandan olusur. Ust yiizeyin ortasinda
otolitlerin kar yigini gibi oldugu alana striola denir. Striola agili

oldugu icin her harekette ayni otolit organin icinde inhibe veya
eksite olanlar var.

o Otolitler; Kalsiyum karbonattan olusur. Boyutlari 5-7 mikron
(0.5-30) arasindadir. Otolitik membranin yogunlugu 2.71’dir.

e Santral baglantilar

o Alinan uyarilar 6nce Scarpa’nin ganglionuna (Vestibulare) ulasir.
ilk sira bipolar néronlar yer alir. 1. Sira afferentler ipsilateralde

kalir.
Taylii Hiicreler, Vestibiiler
(SSK, ————— VAN
Otolit organ) m Medial Internal  Vestibiiler
Superior Lemniscus m Kapsiil Kortex
Vestibiilospinal Lateral m (Supsrior temporal
Refleksler i e
Retleksler Medial Somatosensér kortex)
SRR St
Lateral vestibulospinal Inferior
o SRR i
s CuenAsendan)
Govde ve Ekstrenffe
TN, AP
Medial
vestibulospinal Vestibiilookiiler
yestiowospinal, SAANAAANAAAANAL
yalak Refleks
Ust sirt ve Boyun Medial iong]mdinal fasikiil
VISR VLA N
mm QOkulomotor L Superior, medial
Y A AN ;
Refleksler Nukleus ve inferior rectus
I sl \ R "
gedinkil, &l@e\g&ygm ) | ateral rectus

Vestibiiloserebellum
Flokkonodiiler lob
AR

Trochlear Nukleus L. Superior oblik
Sekil 3. Vestibliiler uyarim sonrasi olusan santral olaylar ve hedefleri.
e Vestibulookiler Refleks

o Fonksiyonu; bas hareketleri sirasinda gérmenin fiksasyonudur.

o Gozler donls yonlyle ayni hizda ama tersi yonde hareket
ederler.
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o Endolenf basin tersi yonde hareket eder.

Vestibulookiiler Refleks
Bas hareketi-> Endolenf hareketi,

Ampullopedal hareket

l

VN’ta eksitasyon

T

MCN 111 Kontralateral CN VI
nucl. eksitasyon nucl., eksitasyon
Ipsilateral medial Kontralateral lateral
rektus eksitasyon rektus eksitasyon

Sekil 4: Vestibilookiiler refleks mekanizmasi
e Nistagmus

o Yavas fazi: GoOziin orta hattan ayrilip perifere dogru yavas
hareketi ile olusur. Nistagmusu meydana getiren nedenle ilgili.
Tanida 6nemlidir.

o Hizlh  fazi:  GOzin yeniden eski vyerine donisidar.
Mezensefalonun diizeltme hareketidir.

o Gozin hizl hareketi daha kolaylikla farkedildigi igin nistagmusun
yonu hizl hareket yon ile belirtilir.

e Nistagmus

Tipi (Horizontal, horizontorotatuar, vertikal)
Frekans
Amplittd

Fiksasyonla baskilanma

o O O O

e Nistagmus Cesitleri

- 203 -



Spontan Nistagmus: Pozisyon veya baska stimilasyon olmadan

var olan nistagmus

Gaze (Bakis) Nistagmusu: Saga veya sola bakista gozlenen

nistagmus

Pozisyonel Nistagmus: Pozisyonel testte oldugu gibi belirli

pozisyonlarda ortaya ¢ikan nistagmus

indiiklenmis  Nistagmus: Stimilasyonla
nistagmus (6r: kalorik, rotasyon)

VERTIGO KLIiNiK

Hareket illizyonu olarak adlandirilir.

Yasam boyu karsilagsma orani %20-30.

Fizyolojik sistemlerin uyum kaybina bagli gelisir.

Sikayetler

o O O O O O

Bas donmesi

Yer ayaginin altindan kayiyormus hissi
Bayginlik

Halsizlik

Bulanti

Kusma

Eslik eden kulak sikayetleri sorgulanmalidir.

O O O O O

isitme kaybi
Cinlama

Kulak akintisi
Kulak agrisi
Ugultu

Kulakta dolgunluk

ortaya cikarilan

Ayirici tanida santral sinir sistemi sikayetleri ve kardiyolojik sikayetler

sorgulanmalidir

O

Santral sinir sistemi bulgulari

o Terleme, dispne, garpinti
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o Bas agrisi
e Hikayede sorgulamalar ayrintili yapiimaldir.
Bas donmesi karakteri
Baslangi¢ zamani
Suresi
Sikhigi
Bas hareketleri ile iliskisi

o O O O O O

Biling kaybi
e (Ozgecmiste sorgulanmasi gerekenler

o Travma
= Penetran/Kint fiziksel travma
= Akustik travma
= Barotravma

o SVO

o Kardiyovaskiler hastaliklar

o Kullanilan ilaglar/Alkolizm

e Fizik muayene

o DKY ve timpanik membran inspeksiyonu

=  Akut otitis media, orta kulakta sertz sivi, travmatik
perforasyon, hemotimpanum, kolesteatomali kronik otitis
media agisindan degerlendirilmelidir.

o Fistlil testi: Dis kulak yolu kanalina basing uygulandiginda
nistagmus gozlemlenmesidir.

o Tullio fenomeni: Yiksek sese maruz birakildiginda nistagmus
gozlenmesidir.

o Kafa giftlerinin muayenesi
= |I: Pupiller (Yerlesim, Boyut), Pupiller refleks (l1-111)
= |llI-IV-VI: G6z hareketleri
= V: Kornea refleksi
= VII: Kas kaldirma, G6z kapatma, Dudak hareketleri
= VIII: Fisilti testi, rinne
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= |X, X: Uvula yikseltme, Gag refleksi
= XI: Omuzlari kaldirma
= XIll: Dil hareketleri
o Serebellar testler
= Diz durus
=  Topuk yiriyusi (Adimlama)
= Disdiadokinezi
= Dismetri
* intansiyonel tremor
o Postirel testler
= Postlrel testler
= Romberg testi
= Unterberger testi
= YUrdyus testi
o Pozisyonel testler
= Dix-Hall Pike
= Roll

= Bassarkitma
Laboratuvar

o lIsitme degerlendirmesi
o Kan rutinleri

o Vestibuler testler

= VNG
= VHIT
= VEMP

o Goriuntlleme
=  Temporal kemik BT
= Kraniyal ve kulak MR
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PERIFERIK VESTIBULER HASTALIKLAR

BPPV (Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo)
Méniére Hastaligi

Vestibiiler Nérinit

Hareket hastaligi

Labirentitler

iatrojenik travmalar

Labirent travma ve ameliyatlari

Ototoksisite

Vestibiler ndrektomi

Vaskiiler labirent lezyonlari

SANTRAL SiNiR SISTEMi BAS DONMESI HASTALIKLARI

Vaskiler patolojiler; hematom, infarkt, anevrizma,
yetersizlik,

MIGREN

Tlimorler; CPA, beyin sapi ve posterior fossa,
intrakraniyal otit komplikasyonlari,

Kraniyal néropati, 8. sinir tutulumu, Multipl skleroz
AVM ve travmalari,

Epilepsi (6zellikle temporal tip nébetler),

Heredofamilyal hastalik; Spinoserebellar dejenerasyon,

Atlantoaksiyel dislokasyon ve diger kraniyovertebral

bozukluklari vs.
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BENIGN PAROKSISMAL POZiSYONEL VERTIGO
e Ensik goriilen periferik vestibiler hastalik

e Benign (Kendiliginden gerileyen) Paroksismal (Ani olusan) Pozisyonel
(Pozisyona bagl) Vertigo (Gorsel hareketlilik)

e Kadinlar ve ileri yasta daha sik gézlemlenir.
o %70 idiyopatiktir.
e Sekonder

o Kafatravmasi
o Vestibiler Norit

Patogenez

e Kupulolit: Kupulaya yapisan otolitler onu yercekimine karsi daha
hassas hale getirir, bas hareketleri ile deplase olan kupula eski haline
donene dek vestibiler uyarim devam eder.

e Kanalolityazis: Kanal iginde serbestce hareket eden otolitlerin
olusturdugu hidrodinamik cekim etkisiyle yer degistirir.

Sikayet
e Bas hareketleriile ortaya ¢ikan,
e Saniyeler siren,
e (Cevrenin donmesi tarzinda
e Dengesizlik hissi

e Bulanti

Ozel testler (Pozisyonel testler)

e Dix-Hallpike (DH) testi veya yan yatma (Brandt-Cohen) testleri:
Posterior ve anterior kanallari gosterir. BPPV'nin %90’ indan fazlasi
posteriordan kaynaklandigindan bu testin pratisyen hekimler
tarafindan bilinmesi beklenmektedir.
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o Hasta sedyede oturur durumda beklemeye alinir. Omuzlari
sedye kenarina gelecek sekilde oturma pozisyonu verilir.
Hastanin basi bas donmesinin tetiklendigi tarafa dogru sagittal
diizleme 45 derece acl ile cevrilir. Hasta sirtinin Ustline hizlica
yatirilir. Bas aksiyal diizleme 30 derece olacak sekilde sarkitilr.
Nistagmus olusana dek veya 30 saniye (latans sliresi kadar)
beklenir. Nistagmus olusursa durmasi beklenir. Nistagmusun
tarzi (rotasyonel veya vertikal) gozlemlenir. Nistagmus
durduktan sonra hasta oturur pozisyona getirilir. Latans siresi
sonunda tekrar géz hareketleri gozlenir. Yatar pozisyonda olan
nistagmusun ters yonlistniin gelismesi beklenir.

Supine yuvarlama testi (Roll) testi ile horizontal (lateral) kanallar

Supin bas sarkitma testi superior kanallar

Bas donmesi ve nistagmus ozellikleri

Tedavi

Latans
Kisa sure
Oturur duruma gelme ile nistagmusun yon degistirmesi

o O O O

Tekrarlayan test ile yorulma

Epley manevrasi: Dix-Hall Pike testinde patolojik bulunan taraftan
baslanir. Hasta sedyede oturur durumda beklemeye alinir. Omuzlari
sedye kenarina gelecek sekilde oturma pozisyonu verilir. Hastanin
basi bas donmesinin tetiklendigi tarafa dogru sagittal diizleme 45
derece agl ile ¢evrilir. Hasta sirtinin Gstline hizlica yatirilir. Bas aksiyal
diizleme 30 derece olacak sekilde sarkitilir. Nistagmus olusana dek
veya 30 saniye (latans siresi kadar) beklenir. Nistagmus olusursa
durmasi beklenir. Nistagmus durduktan sonra bas 90 derece ters
yone dondirillr. Tekrar nistagmusun olusmasi veya latans beklenir.
Nistagmus olusup durdugunda veya latans slresi gectiginde hastanin
omuzuna dogru tim viicudu ile 90 derece dénmesi istenir. Bu sirada
bas 90 derece cevrilir. Bakis yere yonelir. Sonrasinda hastadan
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bacaklarini sedyeden sarkitmasi istenir. Hasta desteklenerek oturur
pozisyona getirilir.

e Barbeque manevrasi
e Tedavisonrasi

o 1.yilda %30
o 5.yilda %50 tekrarlayabilecegi hastaya bildirilir.
e Tedavide ilacin yeri yoktur.

MENIERE HASTALIGI
Klinik
e Vertigo: 20 dakika ile 24 saat arasinda suren, etraf doner tarzda bas
dénmesi
e Kulakta dolgunluk
e Tinnitus

e Isitme kaybi: Oncelikle disiik frekanslari tutan sonrasinda yiiksek
frekanslari da etkileyebilen sensorindral isitme kaybi

Patogenez
e Endolenfatik kanalin darlk ve obstriiksiyonu
e Endolenfatik kesenin disfonksiyonu
e Asiri endolenf yapimi

e Perilenf-Endolenf karisimi/Endolenfin basingh akimi

Etyoloji
e Primer
o Anatomik
o Travmatik
o Genetik (Avrupa’da sik)
o Viral enfeksiyonlar
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o Otoimmiunite
o Allerji
e Sekonder
Kronik otitis media
Sifiliz
Otoskleroz

Vestibiiler schwannoma

O O O O O

Mondini displazisi

Tani

Kesin tani: Histopatolojik

e Anamnez

o Kesin Meniere: 2 Tipik atak ve odyolojik olarak gosterilmis isitme

kaybi
o Olasi Meniere: 2’den az tipik atak

Kohlear hasari gosteren odyolojik bulgular

Elektrokokleografi (ECoG): SP/AP orani artar

e Radyoloji: Ayirici tani

Tedavi
e Diyet
o Tuz kisitlamasi
o Kafein kisitlamasi

o Tatdln, alkol, kati yag, cikolata, cerez...
e Medikal tedavi
Atak tedavisi (Diazepam, dimenhidrinat)
idame (Betahistin, Asetazolamid)
Girisimsel (ITCS, ITG)
Cerrahi

o O O O
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VESTIBULER NORIT
e USYE sonrasi, Bahar-Erken yaz déneminde sikhigi artar.

e Ani baslangigli, giraltall, bulanti-kusmanin eslik ettigi siddetli bas
donmesidir.

e Semptomlar midahale edilmezse 3-4 hafta sirebilir.
e isitme kaybi yoktur.
o Periferik vestibiiler 2. en sik hastaliktir.

e Santral hastaliklar ekarte edilmelidir.

Bulgular

e Devamlirotatuar vertigo,

Saglam kulaga vuran ve rotatuar komponenti olan horizontal
spontan nistagmus,

Osilopsi
e Yirime ve postiir dengesizligi (etkilenen kulak tarafina diisme,
pozitif romberg testi),

Bulanti ve kusma

Tedavi
e Atak tedavisi (Dimenhidrinat, diazepam)
e Hospitalizasyon
e Steroid

e Vestibller rehabilitasyon

HAREKET HASTALIGI
e Uzamis vestibuler uyarima gorsel uyarimin eklenmesi tetikleyebilir.
e Gemi, ugak, otomobil veya stimilatorde olusabilir.

o  %41’e kadar vardigi ile ilgili galismalar mevcut.
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e Gorsel uyaranlarin sabit olmadigl yerlerde vestibller-gérsel uyari
cakismasi ana etken.

e Arkada oturmak, ters yonde oturmak semptomlari uyarabilir.

e On koltukta veya ucakta cam kenari oturmak, gérsel uyaranlari
azaltmak semptomlari baskilayabilir.

Semptomlar
e Dengesizlik
e Yorgunluk
e Solukluk

e Soguk terleme

e Salgi artisl
e Bulanti
e Kusma

Medikal tedavi
e Histamin analoglari

e Kolinerjik

Rehabilitasyon

e Uyarimlarin yavas yavas artiriimasi ile aliskanlk kazandirilmasi

Kaynaklar

1. Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi Uzmanhk Egitimi: Kaynak
Kitap. Logos Yayincilik. 2018-2019.

2. Dhingra, P. L., & Dhingra, S. (Eds.). (2014). Diseases of Ear, Nose and
Throat (6th ed.). Elsevier Health Sciences.

3. Flint, P. W., Haughey, B. H., Lund, V. J., Niparko, J. K., Richardson, M. A.,
Robbins, K. T., & Thomas, J. R. (Eds.). (2015). Cummings Otolaryngology:
Head and Neck Surgery (6th ed.). Elsevier Health Sciences.
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BOLUM | 16

OTOTOKSISITE

Doc.Dr. Seher SIiRIN?
Dr. Ahmet ALIAGAOGLU!

Bu bolimde, ototoksisite hususunda farkindalik olusturmak, korunmanin
Onemini vurgulamak ve genel tani ve yonetim stratejisini paylagsmak
amaclanmistir. Ototoksisiteye neden olan baslica ajanlar, Tablo 1'de
Ozetlenmistir. Hem genel klinik pratikte hem de kulak burun bogaz pratiginde
stk kullanilan, bu yoénleriyle akilda kalmalarinin elzem oldugu disiinilen
antibiyotiklerin ve bazi topikal ajanlarin klinik 6zellikleri ele alinacaktir.

Tablo 1. Ototoksisiteye Neden Olan Baslica Ajanlar

Antibiyotikler - Aminoglikozitler

- Makrolitler

- Vankomisin
Antineoplastik ajanlar - Platinum Bilesikleri
Diiiretikler - Loop dilretikler (Furosemid, Bumetanid, Etakrinik asit)
Selat yapici ajanlar
Antienflamatuarlar Aspirin
Antimalaryal ilaglar Kinin, Klorokin
Topikal ajanlar - Aminoglikozid

- Polimiksin

- Tikarsilin

- Solventler

- Povidin iyodin

Klorhekzidin ve benzalkonyum

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Ototoksisite, isitme ve denge sisteminin, cesitli ilaglar veya kimyasal
maddeler ile karsilasma sonucu hasar gormesidir. Ototoksik ajanlar, serbest
radikal olusumu ve oksidatif stres, kan akisinda bozulma ve/veya hiicre
apoptozisine neden olarak iskemik hasara, hiicrenin beslenememesine
ve/veya yetersiz oksijenizasyonuna yol acar ve hicre diizeyinde hasara
neden olabilir.

Ototoksisite klinik yonetimi zorlayici olabilir. Bu tablo cok dikkatli bir
degerlendirme yapilmasini gerektirir. Clinkil isitme kaybi genellikle kalicidir.
Bu sebeple hem risk gruplarinin bilinmesi hem de ototoksik etkisi cok iyi
bilinmekte olan ajanlarin akilda tutulmasi ve karsilasildiginda bu olasiligin
akla getirilmesi, ya da riskli grup ve/veya ila¢ kullanimlarinda en basindan
tablonun olusmasinin 6nlenmesi icin gereken 6nlemlerin alinmasi hususu,
kuskusuz cok ®nemli konu basliklaridir. Ornegin; geriatrik popiilasyonda,
onlenemeyen yasa bagli degisiklikler ve ¢oklu ila¢ kullaniminin yaygin olmasi
nedeniyle riskin daha yiksek oldugu her zaman akilda tutulmalidir.
Ototoksisite icin yiiksek risk faktorleri su sekilde siralanabilir: ileri yas, bébrek
yetersizligi, karaciger yetersizligi, ototoksisite Oyklisii olmasi, bilinen
ototoksik ajanlarin ayni anda kullanilmasi, girtltiye maruz kalma, dnceden
sensorinoral isitme kaybi olmasi ve kollajen vaskiler hastaliklar.

Klinik Seyir

Klinik olarak isitme ve denge problemleriyle kendini belli eder.

e Tinnitus: En sik goriilen semptomdur ve pek ¢ok toksik etkinin erken
habercisidir.

e [sitme kaybi: Ototoksisiteye bagli genellikle bilateral ve simetriktir.
Yiksek frekanslarda isitme kaybi ile baslar; o nedenle toksisitenin
erken déneminde, konusma frekanslari etkilenmediginden, hastalar
isitme kaybinin farkina varamayabilir. Bu ylzden siphe edilen
hastalarda, hastanin yakinmasi olmasa bile mutlaka odyolojik
degerlendirme yapilmalidir.
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e Bas dénmesi: Vestibiler sistemdeki ototoksik hasar, bas donmesi,
dengesizlik ve hareket koordinasyonunda bozukluk gibi semptomlara
yol acgabilir.

Tanisal Yaklasim

Tani koyma siirecinde, isitme ve denge fonksiyonlarini degerlendiren spesifik
testler kullanilir:

e Odyometrik dederlendirme: isitme kaybinin derecesini belirlemek
icin saf ses odyometrisi yapilir.

e Otoakustik emisyon (OAE): i¢ kulaktaki tily hiicrelerinin islevlerini
olgmek icin kullanihr.

e Elektronistagmografi (ENG) ve vestibliler testler: Vestibiler sistemin
degerlendirilmesi icin kullanilan testlerdir.

Tedavi

e lacin kesilmesi: Ototoksisite ile karsildiginda imkan dahilinde ise ilag
kesilmeli, var ise alternatif bir ilaca gecis yapilmahdir.

e Hidrasyon ve diiirez

e Spesifik énlemler: Glutatyon, fosfomisin, a-lipoik asit, Fe selatorleri
gibi serbest radikallerin etkilerinin azaltilmasina yonelik tedavi
eklenebilir.

e Vitamin takviye: B vitamini, E vitamini takviyeleri 6nerilebilir.

Ototoksisitede Yonetim ve Korunma

Ototoksisite riski tasiyan ilaglarla tedavi edilen hastalarda, isitme kaybini
onlemek ve yonetmek igin birkag strateji uygulanabilir:

o lag diizeylerinin izlenmesi: Ozellikle aminoglikozid antibiyotikler ve
kemoterapotik ajanlar kullanilirken serum diizeylerinin yakindan
izlenmesi, toksisite riskini azaltabilir.
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e Antioksidan tedavisi: Oksidatif stresin yol actigl hiicresel hasari
sinirlamak icin antioksidanlar kullanilabilir. Ornegin, N-asetilsistein
ve glutatyon gibi maddeler, serbest radikalleri notralize ederek tiy
hicrelerini koruyabilir.

e Doz ayarlamalari: Yiksek risk tasiyan hastalarda ila¢ dozlarinin
dikkatli ayarlanmasi gerekebilir.

o Alternatif tedavi segenekleri: Ototoksik etkisi bilinen ilaglar yerine,
ototoksik olmayan veya daha az ototoksik alternatifler tercih
edilebilir. Bu, 6zellikle isitme ve denge fonksiyonlari agisindan ylksek
risk tasiyan hastalar icin kritik bir stratejidir.

e [sitme taramalari ve erken miidahale: Ototoksisite gelisme riski
tasilyan hastalar dizenli isitme taramalarindan gecirilmelidir.
Uyarilmis otoakustik emisyon testi ile tarama yapilmasi ciddi fayda
saglayabilir.

e Erken donemde tani konuldugunda, ila¢ dozaji ayarlanabilir veya
alternatif tedavi planlari devreye sokulabilir.

KBB Pratiginde Sik Kullanilan Riskli Antibiyotikler ve Topikal Ajanlar
Aminoglikozidler

Aminoglikozidlerin vestibller ve koklear toksisitesi ortalama %10
civarindadir. Ototoksik etkileri paranteral kullanimda gorilar (neomisin
harig). Glomeriiler filtrasyon yoluyla atilirlar ve bébrek yetmezliginde doz
ayarlamasi yapiimalidir.

Kanamisin, neomisin, amikasin, tobramisin daha ¢ok kokleotoksiktir.
Streptomisin, gentamisin, tobramisin daha c¢ok vestibulotoksiktir.
GlniUmizde Meniere Hastaliginda, atak sirasinda vestibller semptomlari
sliprese etmek amaciyla, intratimpanik vestibillotoksik aminoglikozidler bu
yan etkisinden faydalaniimak tizere kullaniimaktadir.
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Ototoksisite, aminoglikozid tedavisi basladiktan hemen sonra ya da tedavinin
ilerleyen donemlerinde ortaya gikabilir. Etkisi genelde kalicidir.

Aminoglikozidler, Korti organina ve vestibller makiilaya baglanarak etki
yapmaktadir. Tyli hicre kaybinin ilerlemesi, bazalden apikale dogru olur;
bu nedenle klinikte ilk 6nce yiksek frekanslarda isitme kaybina yol acar ve
ilerleyicidir. Hastalar 3000-4000 Hz'de 30 dB lik kayip olmadikca isitme
kaybindan yakinmadiklarindan, aminoglikozid kullanimi sirasinda dikkatli
olunmahdir

Karakteristik bulgusu olan osilopsi, vestibiiler fonksiyonlarin total bilateral
yoklugu sonucudur ve okilomotor fiksasyon bozuklugu sonucu olusur.

Makrolitler

Eritromisin, ilk ve en vyaygin kullanilan makrolittir. Bilateral, yiksek
frekanslarda gecici sensorinoral isitme kaybi yapar. Etkisi gecicidir.
Semptomlar, tedavinin sona ermesinden yaklasik iki hafta sonra kaybolur.
Makrolit ototoksisitesi doza baghdir. Glinliik doz 1,5-3 g’dir. Maksimum 4 g’a
cikilabilir.

Vankomisin

Vankomisin ototoksisitesi olarak bildirilen olgularin tamamina yakini daha
dnce veya birlikte aminoglikozid kullanmis olan hastalardir. ilk belirti
tinnitustur. Kan seviyesinin 45 mg/ml’yi gecmesi durumunda toksik etki
ortaya cikar.

isitme kaybi progresif, tiim frekanslarda bilateral ve yiiksek frekans SN isitme
kaybi seklindedir. Toksisite genellikle kalicidir.

Topikal ajanlar

Topikal ajanlarin i¢ kulaga gecisindeki en onemli yol, yuvarlak pencere
membranidir. Diger yollar stapes tabaninin anuler ligamenti ve dogumsal
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dehisanslardir. Topikal ajan kullanmakla olusan ototoksisite sikhigi yaklagik
%3,5 diizeyindedir.

Solventler

Otolojik preperatlarda antiseptik olarak kullanilir. Hayvan c¢alismalarinda
minimal ototoksik etki agisindan riskli bulunmasina karsin insanda ototoksik
etki bildirilmemistir.

Antiseptikler

e  Povidin iyodin: Ameliyat 6ncesi deri temizliginde kullanilan etkili bir
antibakteriyel ve antifungal ajandir. Hayvan g¢alismalarinda yuvarlak
pencere cevresine uygulandiginda ototoksik oldugu gorilmastir.
Kullanildigi zaman bol miktarda serum fizyolojik ile irrigasyon
yapilmasi 6nerilmektedir.

e Klorheksidin ve Benzalkolyum: Deri temizliginde kullanilan alternatif
iki ajandir. Bu ajanlarin ameliyat dncesi deri temizligi i¢in kullanildigi
miringoplasti hastalarinda %5-15 oraninda sensorinoral isitme kaybi
oldugu bildirilmistir.

Topikal Antibiyotikler

Sistemik kullaniminda ototoksik olan bir ila¢ topikal olarak uygulandiginda,
uygulandigi bolgeye ait olan yan etki devam eder ama sistemik yan
etkilerinden kaginilmis olunur. Bu baglamda ototoksik bir antibiyotigin kulaga
uygulanmasi da otoksik yan etkiye yol agacaktir.

e Aminoglikozidlerin topikal uygulamalari da sistemik uygulamalari gibi
ototoksiktir.

e Siprofloksasin’in ototoksik etkisi saptanmamistir.

e Polimiksin yliksek dozda verildiginde titrek hiicrelerde harabiyete
neden olur.

o Tikarsilin kolestatom olusumu ve titrek hticre kaybi yapar.
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Ozet

Ototoksisite, ila¢ tedavilerine bagli gelisebilen ciddi bir komplikasyon olup,
geri donlst olmayan isitme kayiplarina yol acabilir. Bu nedenle, tedavi
surecinde ototoksik ilaglar kullanilirken dikkatli bir izlem yapilmali ve risk
altindaki hastalarda diizenli isitme testleri uygulanmalidir. Gelecekte, genetik
yatkinliklarin daha iyi anlasiimasiyla, bireysellestirilmis koruyucu énlemler ve
tedavi yaklasimlari gelistirilebilir. Antioksidan terapiler, serbest radikallere
karsi koruyucu stratejiler ve yeni farmakolojik ajanlar, ototoksisite
yonetiminde umut vadeden alanlar arasinda yer almaktadir.

Kaynaklar

1. Rizk HG, Lee JA, Liu YF, et al. (2020). Drug-Induced Ototoxicity: A
Comprehensive review and reference guide. Pharmacotherapy: The
Journal of Human Pharmacology and Drug Therapy, 40(12), 1265-1275.

2. Skarzynska MB, Krdl B, Czajka L. (2020). Ototoxicity as a side-effect of
drugs: Literature review. Journal of Hearing Science, 10(2).

3. Reynard P, Thai-Van H. (2024). Drug-induced hearing loss: Listening to
the latest advances. Therapies, 79(2), 283-295.
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BOLUM 17

FASIAL SINIR PARALIZISI

Dr.Ogr.Uyesi Hasan Mervan DEGER?!
Dr. Akhat ZHUMAGULOV?

Yiz estetigini en fazla etkileyen sey fasiyal sinir fonksiyonudur. Mimik
hareketlerin gorinilr olmasi fasiyal sinir patolojilerinde hastanin erken
donemde hekime miiracatina olanak saglar. Dolayisiyla erken tani ve tedavi
yapilabilir. Fasiyal sinir kraniyal motor sinirler icinde en sik fonksyonu bozulan
sinirdir. En 6nemli nedeni, diger sinirlere gbére uzun olmasi ve belli
bolimlerde dar kemik kanal (Fallopian) icinde seyretmesidir. Fasiyal sinir
paralizilerinin %90’1 sinirin bu kemik kanal iginde maruz kaldigi patolojiye
bagl gorulmektedir, bu nedenle temporal kemik anatomisi iyi bilinmelidir.
Fasiyal paralizi tedavi protokoli belirlenmesinde iki 6nemli nokta vardir.
Bunlar lezyon yerinin dogru lokalize edilmesi ve sinir hasarinin derecesinin
belirlenmesidir.

FASIYAL SiNiR ANATOMISI

Fasiyal sinir embriyolojik olarak 2. Brankiyal arktan gelisir. ilk olarak korda
timpani ve petrosus superfisialis major gelisirken, en son oksipital,
infraorbital, servikal, mandibuler dallari gelisir. intrauterin 8.ayda tiim dallari
ve anastomozlari tamamlanir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Fasiyal sinir yaklagik 10000 sinir lifinden meydana gelir; bunlarin 7000’ yiz

mimik kaslarini yani sira (posterior, superior ve anterior) aurikular kaslar ile

stilohyoid, posterior digastrik ve stapedius kaslarinin innerve eden myelinli

motor liflerdir. Geri kalan 3000 sinir lifi ise nervus intermediusu meydana

getiren somatosensoriyal 6zel afferent ve sekretomotor efferent lifleridir.

Fasiyal sinirin anatomik seyri 6 segmentte incelenebilir:

1.

intrakraniyal Segment: Serebral kortekste precentral gyrusta 1.motor
noron lifleri ponstaki motor nukleusa ulasirlar. Pontin fasiyal motor
nukleus Gst yarimi her iki taraf serebral korteksten gelen supranukleer
lifleri alir ve ipsilateral g6z cevresi mimik kaslari innerve eder. Nukleus alt
yarimi sadece kontralateral serebral korteksten gelen lifleri alir ve
ipsilateral agiz ¢cevresi mimik kaslari innerve eder. Bu nedenle santral
fasiyal paralizide karsi taraf ylziin alt yarimi etkilenmis olarak izlenir.

Meatal Segment: Beyin sapi ile internal akustik kanal (IAK) arasi, 13-
15mm segmenttir. Pons ve medulla bileskesinde beyin sapindan ayrilan
fasiyal sinir, n.intermedius (Wrisberg siniri) ile birlikte vestibulokoklear
sinir anteriorundan IAK girer. iAK fundusunda crista falciformis IAK’
superior ve inferior olmak lizere iki kompartmana ayirir. Superior
kompartmani Krista vertikalis (Will’s Bar) tarafindan anterior ve posterior
bolimlere ayrilir. Fasiyal sinir IAK fundusu anterosuperiorunda yer alir.
Posterosuperiorda superior vestibiiler sinir. Posteroinferiorda inferior
vestibuler sinir. Anteroinferiorda koklear sinir yer alir.

Labirentin Segment: iAK fundusu ile genikulat ganglion arasinda yer alir
(2-4 mm). Fallopian kanalin en dar yeridir ve ¢api 0.68 mm’dir. Fasiyal
sinir 1.dirsegi (70 derece) yapar. Fasiyal sinirin en kisa pargasidir. Bunu
yani sira arteriyal anastomoz bulunmadigindan kanlanma agisindan en
zayif ve iskemi acisindan en riskli segmentidir. Segmentin 6dem
nedeniyle kompresyonu, emboli, kan akimi azalmasi ve vaskuler basi gibi
patolojilerden en sik etkilenen bolgedir. Labirentin segmentte genikulat
gangliondan fasiyal sinirin ilk dal olan n.petrosus superfisiyalis major
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(NPSM) ve n.petrosus sup.minér (NSPm) ile n.petrosus eksternus ayrilir.
NSPM parasempatik lifleri tasir. Bu dal lakrimal, nazal, palatin ve
farengeal bezleri innerve eder. NPSM parotise giden parasempatik
sekretomotor lifleri tasir. Aurikotemporal sinir icinde seyrederek parotise
gider. N.petrosus eksternus ise a.meningea mediaya sempatik lifleri
tasiyan ancak her zaman bulunamayabilen bir sinir dahdir.

Timpanik (Horizontal) Segment: Genikulat ganglion ile piramidal
eminens arasl (8-11mm) segment. Horizontal parga adini da alir. Bu
segment fasiyal sinirin orta kulakla komsuluk yaptigi kisimdir. Piramidal
eminens komsuluk yaptigi seviyede n.stapedius dalini verir. Bu dal stapes
kasini innerve eder. Timpanik segment distalde yaklasik 120 dercelik
2.dirsegi yapar ve orta kulaktan ¢ikip mastoid icine girer.

Mastoid Segment: Piramidal proses ile stylomastoid foramen arasindadir
(10-14mm). Fasiyal sinirin en uzun segmentidir. Korda tympani siniri bu
segmentin distal 1/Akismindan ayrilir. Submandibuler ve sublingual
bezler, agiz i¢ci minér tukrik bezleri sekretuar lifleri tagir. Dilin 6n 2/3
kisminin tat duyusu ile dis kulak yolu arka duvari derisi duyusal (isI,
dokunma, agn) liflerini tasir.

Ekstrakraniyal Segment: Stylomastoid foramen yoluyla temporal kemigi
terk eder. Fasiyal sinir digastrik ve sylohyoid kas arasindan seyrederek
parotis bezi girmeden o6nce aurikula kaslari, m.stylohyoideus ve
m.digastricusun posterior karnini innerve eden; sirasiyla n.aurivularis
posterior, n.stylohyoideus ve n.digastricus’u verir. Parotis bezi icinde
ylzeyel ve derin loblar arasinda “kaz ayagl” anlamina gelen “pes
anserinus” olusturan fasiyal sinir; temporofasiyal ve servikofasiyal olmak
Uzere iki ana dala ayrilir. Temporofasiyal daldan — frontal, zigomatik ve
bukkal; servikofasiyal daldan — marjinal ve servikal sinirler ayrilir.

Fasiyal sinir buccinator, levator anguli oris ve mentalis kaslarinda ek
olarak 14 mimik kasini innerve eder.
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Sinir Hasar1 Siniflandirilmasi: Periferik sinir yaralanmasi sonrasinda,
hasarin distalinde kalan sinir dokusu metabolik gereksinimleri saglayan
noron govdesinden ayrildigi icin beslenemez. Distaldeki myelin kilifi ve akson
bolimlerinin yikima ugrayarak makrofajlarca fagosite edilmesi ile seyreden
bu slre¢ “Wallerian Dejenerasyon” olarak adlandirilir. Periferik sinir hasari,
Seddon tarafindan giderek artan agirlikla olmak (zere 3 grup olarak
tanimlanmugtir.

1. Noropraksi tablosunda aksonal blok nedeniyle sinir iletimi durur, ancak
aksonlar salimdir. Hasarin distalinde Wallerian dejenerasyon olusmaz ve
sinir iletim blogu reversibldir.

2. Aksonotmeazis aksonal hasar vardir, ancak epindrium salim oldugundan
iyilesme yavas ta olsa sekelsiz olur. Hasar distalinde Wallerian
dejenerasyon olusur.

3. Norotmezis tablosunda ise epindrium hasari vardir veya sinir komplet
olarak kesilmistir. lyilesme sekelle olur. Hasar sonrasi sinir yaklasik olarak
giinde 1mm hizla distale dogru uzamaya bagslar. iyilesme sirasinda bir
akson birden fazla endonéral kilif igine veya birden fazla akson bir
endondral kilif icine girebilir ve bunlarin sonucu yanlis yonlenmis capraz
reinnervasyon tablolari ortaya cikabilir.

Bir aksonun daha 6nce innerve ettigi kasa giden endondral kilif yerine baska
kasa giden kilif icine yonlenmesi “sinkinezi” olarak adlandirilir. G6z kirpma
esnasinda agiz kdsesi hareket etmesi, glilme sirasinda géz kapagi kapanmasi
gibi patoloji gézlenir. (Basit yanls yonlenme)

Tek bir akson farkl kaslara giden endondral kiliflar icine girecek sekilde
dallanmasi ve birden ¢ok kas grubu innerve etmesi, klinikte “kitle hareketi”
olarak gortnr.

Gustatuar Lakrimasyon (Bogorad Send. Timsah Gézyasi Send.) tlikrik
bezlerine gitmesi gereken liflerin lakrimal glandlara yonlenmesi ile
sonuglanan yemek yerken g6z yasarmasi tablosu.
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Hemifasiyal Spazm - hasar bolgesindeki spontan  elektriksel
depolarizasyonlarin komsu saglam lifleri de uyarmasi sonucu, bitin yiz
yarisinda istemsiz kas konstraksyonu gorilmesi.

FASIYAL PARALIZiLi HASTANIN DEGERLENDIiRILMESi

Fasiyal sinir paralizisi olan hastada ilk yapilmasi gereken sey paralizinin
periferik mi, santral mi oldugunu ayirt etmektir. Santral paralizide frontal kas
fonksiyonu normaldir. Periferik paralizide yiz yarimi bitin kaslarda
fonksiyon kaybi ile birlikte gozyasinda azalma, tat bozuklugu ve stapes
refleksi kaybina bagh hiperakuzi gorilebilir. Akut fasiyal paralizilerin en sik
sebebini, %60-75 oran ile Bell paralizi olusturur (idiyopatik).

Etyoloji olarak intrakraniyal, intratemporal veya ekstratemporal seyri
boyunca etkileyen lezyonlar (travma, kitle, enfeksyon) sonucu ortaya
cikabilir. (Ramsey-Hunt Sendromu, Travmatik Paralizi, Otitis Media, Bas-
boyun Tidmorleri, Melkerson-Rosenthal Sendromu, Diabetes Mellitus,
Metabolik veya toksik néropatiler, Guillen — Barre Sendromu, infeksiyoz
Mononikleoz, Dogum travmalari, Bell Paralizisi)

Anamnez

Olgularin %25’inde paralizi ortaya ¢ikmasindan 2-3 giin 6nce postaurikuler
agri baslar; bu nedenle otalji ile gelen hastalarin ilerleyen tarih iginde paralizi
gelisebilecegi akilda tutulmaldir. Paralizi gelistikten sonra genellikle
progresyon gostermez. Progresyon mevcut ise parotis timori, noroma,
hemanjiom, menenjiom ve metastatik lezyonlar agisindan arastiriimalidir.
Tum olgularda daha 6nceden gegirilmis fasiyal paralizi veya ailede fasiyal
paralizi 6ykisi, kafa travmasi, gecirilmis tibbi ve cerrahi tedaviler ile diabet
ve hipertansyon gibi sistematik hastaliklar varligi sorgulanmalidir. isitme
kaybi, tinnitus, kulak agrisi, kulak akintisi ve vertigo gibi otolojik semptomlar
ozellikle arastirilmalidir. Diger kraniyal sinirlere ait semptomlar yani sira tat,
duyma ve gbzyasi salgisi degisikleri sorgulanmali.
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Fizik Muayene

Tam ve detayli KBB ve Bas Boyun muayenesi yapilmalidir. Dis kulak yolu,
kulak zari ve orta kulak muayenesi yapilmalidir. ilk &nemli nokta periferik ve
santral fasiyal paralizi ayiriminin yapilmasidir. Frontal kas grubu normal
calismasi santral paralizi disindirir. Ayrica aglama, gilme gibi refleks
mimetik fonksyonlar salimdir; lakrimasyon ve salivasyon normaldir. Muayene
sirasinda paralizinin komplet mi yoksa inkomplet mi oldugu ve imkomplet
paralizilerde hangi dallarin etkilendigi dikkat edilmelidir. Bell paralizinde
fasiyal sinir tim dallar tutulur, ancak dallar arasinda paralizi derecesi
degisiklik gdsterebilir. izole dal tutulumu parotis tiimérii veya santral lezyon
olasihgr akla getirmelidir. Komplet fasiyal paralizilerde gbz kapagi
kapanmamasi nedeniyle goz kiresi yukari ve disa dogru hareket eder ve bu
durum “Bell fenomeni” olarak adlandirilir.

Klinik evrelemede en sikk House-Brackmann evreleme sistemi
kullanilmaktadir.

Evre Tanim Karakteristik Ozellikler
I Normal Batiin alanlarda normal, simetrik fonksiyon

Genel Olarak: Yakin gozlemle farkedilebilen hafif gucsiizlitk; cok hafif sinkinezi olabilir.
Istirahatte: Normal simetri ve kas tonusu vardir,
] | Hafif disfonksiyon Alin Hareketi: Orta veya iyi fonksiyon,
GOz Hareketi: Hafif eforla tam kapanabilir.
Agiz: Hafif asimetri vardir
Genel Olarak: Belirgin ancak yuz seklini belrgin bozmayan asimetri; farkedilen ancak siddeth
olmayan sinkinezi vardir.
Orta derecede Istirahatte: Noemal simetri ve kas tonusu vardir
l l' disfonksiyon Alin Hareketi: Hafif veya onta duzeyde hareket vardr.
Goz Hareketi: Eforla tam kapanabilir.
Agiz: Maksimum eforda hafif giicsiziik vardir

Genel Ofarak: Belirgin gugstziik ve/veya sekil bozuklugu vardir.

Orta - lleri Istirahatte: Normal simetri ve kas tonusu vardir
lv derecede Alin Hareketi: Hareket yoktur
disfonksiyon GOz Hareketi: Tam kapanamiyor

Agz: Maksimum eforda da asimetri vardr

Genel Olarak: Zodukla farkedilebilen hareket varlide
Istirahatte: Asimetri vardar.

v Ciddi disfonksiyon Alin Hareketi: Hareket yoktur
Goz Hareketi: Tam kapanamaz.
Agz: Hafif hareket vardir

Yi Total paralizi  Hic hareket gozlenmez
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Ayirici Tani

Paralizi fasiyal siniri intrakraniyal, intratemporal veya ekstratemporal seyri
boyunca etkileyen lezyonlar sonucunda ortaya cikabilir. Tim dallan
tutmayan tipte periferik fasiyal paralizi tablosunda, lezyonun stylomastoid
foramen distalinde parotise yonelik radyolojik inceleme yapilmalidir. Diger
kraniyal sinirlere ait semptom ve bulgularin bulunmasi viral enfeksyonu veya
neoplazi akla getirmelidir. Dis kulak yolunda vezikil veya biil gérilmesi eslik
eden siddtli kulak agrisi Ramsey-hunt sendromunu akla getirir. Fallop kanali
gelisimsel anomalileri, kolesteatom, genikulat ganglion tutan tiimorler, Paget
hastaligi ve Melkerson Rosenthal (orofasial 6dem ve fisstrli dil)
sendromunda tekrarlayan paralizi ortaya cikabilir. Ozellikle progresif
paralizilerde timoér varligi arastirlmali.  Fasiyal sinir daha siklikla
intratemporal timaorlerce tutulur; bunlar arasinda nérinom ve hemanjiom
gibi sinirin kendisine ait tiimorlerin yani sira glomus tiimori, epidermoid
karsinom, metastatik karsinom ve l6semik infiltrasyon gibi diger
timpanomastoid timaorler yer alir. Fasiyal sinir primer neoplastik lezyonlari
siklikla genikulat ganglion ve ¢evresinden kaynaklanir.

Periferik fasiyal paraliziye eslik eden parotis bolgesinde silik, asimetri varligi
veya ipsilateral tonsil mediale itilmesi gibi parafarengeal kitle bulgusu
saptanmasi parotis timorleri akla getirmelidir.

Akut otitis media seyrinde enfeksyonun retrograd vyolla fasiyal sinire
yayllmasi ve enflamasyon nedeniyle fasiyal paralizi ortaya ¢ikabilir. Tedavide
yiiksek doz iV antibiyoterapi yaninda miringotomi yapilmal ve gerekirse
ventilasyon tlpl uygulanmalidir. Bu tedavi ile paralizi diizelmez ise BT ile
koalesan mastoidit ve olasi okilt timor arastiriimalidir.

Mastoidit varliginda AB kemik penetrasyonu vyetersiz kalacagindan
mastoidektomi uygulanmasi gerekebilir.
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Kolesteatom: Kronik otitlerde enfeksiyon fasiyal kanali erode ederek veya
kanaldaki anatomik agikliklar yoluyla fasiyal siniri direk olarak tutabilir.
Paralizi ile basvuran kolesteatomlu olgularda hasta hospitalize edilmeli ve en
kisa strede cerrahi uygulanmaldir. Bell’s palsy tanisi aslinda bir ekartasyon
tanisidir. Anamnez ve fizik muayene sonrasinda olasi diger sebepler elendiyse
elde kalan tani Bell paralizi olacaktir. Bir Bell paralizi tanisi koymak anamnez
ve fizik muayene ile mikindir ve rehber onerileri Bell paralizi tanisinda
laboratuar veya radyolojik degerlendirme 6nermemektedir.

Laboratuvar incelemeleri: Tim hastalar hipertansiyon ve DM agisindan
incelenmeli, gerekli gorilen olgularda kan ve idrar tetkikleri eklenmelidir.
HSV, Herpes Zoster ve Ozellikle ¢cocuk hastalarda Lyme hastaligi agisindan
serum antikor incelenmesi stiphe varliginda yararlidir. ANA, Anti DNA ve anti
SS antikorlari, cANCA diizeyi ve bag dokusu hastaliklarinda yonelik diger
testler gibi tetkikler yer alir.

Odyolojik Testler: Tiim olgularda Saf Ses Odyometri, Konusma Odyometrisi,
Akustik immitansmetri, Akustik Refleks dlciimleri, otoakustik emisyon testleri
uygulanmali. Gerekli gorildigiinde beyin sapi isitsel uyarilanmis
potansiyelleri (ABR) de incelenmelidir. Vestibuler sisteme ait semptom ve
bulgulari varliginda uygun testler istenebilir. Bell paralizisinde isitme esikleri
normal beklenir.

Bell Paralizi disinda etiyolojik nedenler acindan kusku uyandiran ilerleyici
paralizi, baslangigtan sonra 1 ay gegmesine ragmen diizelme olmamasi, eslik
eden diger nérootolojik semptom varlig, tekrarlayan paralizi gibi durumlarda
radyodiagnostik tetkikler istenmelidir. Pediatrik olgularda Fallop kanalinin
yapisal anomalileri agisindan temporal kemik ince kesit yliksek rezolusyonlu
BT ile incelenmelidir. Kronik otitis media ve temporal kemik travmasinin eslik
ettigi olgularda da BT gereklidir. Fasial paralizi akut déneminde gadoliniumlu
MRG ile artmis sinyal intensitesi gorilebilir.
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Topografik Testler: Fasiyal sinir 4 ayri fonksyinu olan mikst bir sinirdir ve
temporal kemik icindeki seyri esnasinda degisk dallara ayrilir, bu farkl
fonksyonlarin ve sinir dallarinin test edilmesi ile fasiyal sinir lezyonunu
diizeyini saptamaya yonelik testlere topografik testler adi verilir. Siniri
etkileyen lezyonun tim lifleri esit derecede tutmamasi ve bazi aksonlarin
salim kalmasi nedeniyle, bu testlerin lezyon diizeyini belirlemede yaral
olmadigi ortaya konmustur.

Akustik Refleks: normal isiten ve herhangi zar veya orta kulak patolojisi

olmayan hastalarda saf ses isitme esiginin 75 dB lizerinde siddette verilen
akustik uyaran ile ipsilateral ve kontralateral m.stapedius kaslarinda
kontraksyon meydana gelmesidir. Bu durumu impidansmeti ile kaydedilir.
Akustik refleks alinamadigl durumda lezyonun n.stapedius’un dallandigi
2.dirsekten daha proksimalde, yani timpanik segment yukarisinda oldugu
kabul edilir. Hastalarin %85 akustik refleks normale doner ve bu durum
genellikle kas fonksyonu goézle gorilir hale gelmesinde 1-2 hafta Once
meydana gelir.

Schirmer Testi: Her iki alt géz kapagina 0.5x0.5 cm boyutunda kurutma
kagitlari konulur, 5 dk siire ile beklenir ve g6z yasi sekresyonu degerlendirilir.
N.petrosus superficialis majoriin fonksyonu test edilir. Tutulan goz ile karsi
taraf arasinda farkin %30’dan daha fazla olmasi veya her iki tarafta
25mm’den daha az 1slanma durumunda test pozitif olarak yorumlanir. Bu
durum lezyonun genikulat ganglion veya daha proksimalinde oldugu kabus
edilir.

Blatt Testi: Her iki Wharton kanali kateterize edilerek refleks uyaran ile
submandibuler gland sekresyon miktarlari 6lgllir. Korda tympani ile tasinan
parasempatik sekretomotor liflerin fonksyonu 6l¢ilar. Paralizi olan tarafin
submandibuler akimin, normal tarafa gore %25’ten fazla azalmasi test pozitif
yorumlanir.
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Tad Testi: Dilin 6n 2/3 kisminin tad duyusu test edilir, tad duyu kaybi
varliginda lezyonun korda timpani daha proksimalinde oldugu kabul edilir.
Semikantitatif tad testi tatl, tuzlu, aci ve eksi olmak tzere 4 farkl tadin, her
birinin 3 farkh konsantrasyonda uygulanmasi ile yapilir. Bir diger secenekte
elektrogustometredir.

Elektrofiziyolojik Testler: Fasiyal paralizilerde dejenerasyonun seyrinin
takibinde ve prognoz tayininde kullanilan en popiler elektriksel testler sinir
eksitabilite testi (NET), maksimal stimulasyon testi (MST), elektronéronografi
(ENoG) ve elektromiyografidir (EMG). Komplet ve progresyon goésteren
inkomplet paralizilerde, liglincli glinden itibaren ilk 3 hafta icinde aralikli
tekrarlanarak sinir dejenerasyonu takibi yapilabilir. Ugiincii giinden sonra
yapilma sebebi ise wallerian dejenerasyon sebebiyle yanlis sonuc¢ elde
edilmesi. Hasarin distalinden verilen elektriksel uyaran sonrasi ortaya ¢ikan
kas yanitini normal taraftan elde edilenlerle kiyaslayarak néral dejenerasyon
derecesi Olgllir. Bu testlerle Grade 1 hasar diger sinir hasralarindan
ayrilabilir; ancak uyaran yanit alinamamasi durumunda hasarin Grade 2-5
arasinda hangi agirlikta oldugu ayirt edilemez.

Sinir Eksitabilite Testi (NET): Fasiyal sinir dejenerasyon gostermede
kullanilan en basit testtir. Saglam tarafta mimik kaslarda hareket gozlendigi
en disiik akim siddeti esik deger olarak kaydedilir. Ayni islem paralizi olan
tarafta uygulanir ve esik degerler kasilastirilir. Esik degerler arasinda 3.5
mA’den fazla fark olmasi durumunda prognoz kétlidiir ve bu olgularin %85
iyilesme kotl sonuglanir. Cesitli dezavantajlar nedeniyle periferik fasiyal
paralizi iyilesme 6nceden belirlemede giivenilir ve kullanish test degildir.

Maksimal Stimulasyon Testi: SET’e benzeyen diger slibjektif testir. Maksimal
kasilmaya neden olan akim ile elde edilen kas yanitlari degerlendirilir.
MST’nin amaci intakt olan biitiin aksonlari uyararak dejenere olan akson
oranin belirlemektir. Paralizi olan tarafin yanitlari karsi tarafa gére %0 ile 100
arasinda olacak sekilde belirtilir. Prognozun belirlenmesi agisindan daha
yararhdir. MST yanitlari normal olan olgularin prognozu gok iyidir ve bunlarin
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%88 tamamen diizelir, yanitlarin azaldigi olgularda ise tam iyilesme %30’dan
daha azdir. Subjektif olmasi, uyaranin hastayi rahatsiz edebilmesi, ilk 3-4 giin
boyunca ve 2-3 haftadan sonra yararli olamamasi dezavantajlaridir.

Elektron6rografi (ENoG): Fasiyal sinir paralizi izleminde ve prognozu
belirlenmesinde en degerli yontem olarak kabul edilen objektif testtir. Fasiyal
sinirin senkronize aktive olan motor Unitelerin meydana getirdigi bilesik
aksiyon potansiyeli (BAP) olcilir. Maksimum kasilma amplitidi goérilene
kadar akim siddeti arttirilir, sonra bu deger agri veya trigeminal artefakt
olusturmamak kaydiyla %10 daha arttirilarak supramaksimal uyari siddetine
ulasinlir. Kas yanitlari géz ve nasolabial sulkus bolgelerine yerlestirilen
elektrodlarla kaydedilir. ENoG testinde amag prognozu kéti olan, yani sekelli
iyilesecek olgularin 6nceden belirlenmesidir. ENoG saglam ve paralitik
taraflar icin ayri ayri uygulanir ve paralitik taraftan elde edilen BAP degeri
normal tarafin %’si olarak ifade edilir. Sinir dejenerasyondegeri BAP
amplitlidi ile ters orantilidir. ENoG testi paraliziden en az 72 saat sonra
yapilmalidir. ENoG tercihen her giin, olmazsa en azindan 4-5 glinde bir
tekrarlanarak hastanin 2-3 hafta siireyle izlenmelidir.

Elektromyografi: Kas kasilmasi ile ortaya ¢ikan motor (nste aksiyon
potansiyelleri kaydedilen objektif bir testtir. EMG kayitlari istirahat halinde
ve istemli kasilma sirasinda yapilir. Fasiyal paralizi erken donemlerinde yararli
degildir. EMG ile erken istemli kasilmalarin saptanmasi iyi prognozdur. EMG
paraliziyi izleyen 3.haftadan sonra en yaral elektrofiziyolojik testtir. Fasiyal
fonksyon klinik olarak diizelmesinden dnce EMG ile saptanabilir.

Trigeminofasiyal Refleks: Trigeminal ve fasiyal sinir tarafindan olusturulan br
refleks arkidir. Bu refleks suborbital sinir uyarilmasi sonucu orbicularis oir
kasilmasi kaydedilerek degerlendirilir. Trigeminofasiyal refleks ile fasiyal
sinirin  intrakraniyal ve intratemporal boélimlerinin  butunlGgi
degerlendirilebilir.
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Antidromik Potansiyeller: Aksiyon potansiyelleri kas liflerine dogru
(ortodromik) olarak seyretmesi yani sira, sinir hiicresine dogru (antidromik)
da ilerler. Ortodromik seyirli uyarilar noromuskuler kavsagl gecerek gozle
gorilebilir kasilma ya da kaydedilebilir aksiyon potansiyeli olustururken,
antidromik seyirli uyaranlar mootor noéron hiicresinde sonlanirlar.
Antidromik potansiyellerin 6lcimiinde amag fasiyal sinirin intrakraniyal ve
intratemporal bolimlerinin biitlnlGgl hakkinda non-invaziv olarak bilgi
edinebilmek ve sinir dejenerasyonu erkenden saptayabilmektir. Ancak
antidromik potansiyellerin kaydedilmesi zordur ve fasiyal sinir lezyonu
hakkinda net bilgiler elde edilemez.

Manyetik Stimulasyon: Manyetik alan aracilig: ile fasiyal sisnir lezyonun
proksimalinden uyarilir ve kasa yerlestirilen elektrodlar ile elektriksel aktivite
degerlendirilir. Testin amaci fasiyal sinirin intrakraniyal ve intratemporal
bolimlerinin bitlnliglu hakkinda non-invaziv olarak bilgi edinebilmek ve
sinir dejenerasyonu erkenden saptayabilmektir.

Tedavi

Tedavisiz izlenen Bell paralizi olgulari ¢ok yliksek oranda %80-85 tatminkar
iyilesme gosterilmesine ragmen bu rakam fasiyal fonksiyonlar s6z konusu
oldugunda yetersizdir. Bu nedenle standart uygulama tiim olgularin tedavi
edilmesidir. Sinir hasarinin engellenmesi amaciyla tedaviye erkenden, yani
paralizi gelisiminden sonraki ilk 5 glin icinde baslanmalidir. Secilecek tedavide
etki-yan etki riskini minimum diizeyde tutmaya dikkat edilmelidir. Tedavi
yontemleri arasinda genel onlemler, fizik tedavi, steroid tedavisi, antiviral
tedavi ve cerrahi dekompresyon yer almaktadir.

Genel Onlemler

1. GOz Koruma: GOz yasl salgisi azalmasi ve goz kirpma refleksi
kaybolmasi nedeniyle olusan goz kurulugu oldukga rahatsiz edicidir.
Korneal yaralanma ile enfeksyon gelisimi 6nlemek icin tim olgularda
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uygulanmalidir. Bunun igin suni goz yaslari, nemlendirici pomad ve
goz rondel ile kapatilmasi uygulanir.

Masaj: Diger tedavilerle kombine olarak uygulanir. Mimik kaslarda
hiperemi olusmturmasi yani sira kas tonusu korunmasi agisindan
yararhdir.

Fasiyal egzersiz: Kas tonusu koruma agisindan fayda saglar.

Termal tedavi: Vazodilatasyon saglayarak sinirdeki iskemiyi
diizeltmek amaclanir. Bunu icin konduktif, radiyatif ve konvektif 1si
trafnsferi uygulamari yapilabilir.

Elektroterapi: Sinir iletiminin elektriksel olarak uyarilmasi igin
galvanik ve faradik uyari yapan stimulasyon aletleri kullanilabilir.
Ancak yaral olmadigi ve yogun elekttrksel uyari sonrasi kontraktdr
riskini arttirdigi bildirilmistir.

Stellat Ganglion Blokaji: Fasiyal sinir vasa nervorumlarindaki
vazokonstruksyonu kaldirmak i¢in uygulanmistir.

Vitaminler: Sinir rejenerasyonu yardimci olamk igin 6zellikle B grubu

vitaminler olmak Uzere gesitli vitaminler dnerilebilir.

Antienflamatuar ilaglar: Antiddem etkisinden dolayi NSAIi ilaglar
kullanilir, ancak steroid tedavi alan hastalarda ayrica kullanmalari
gerek yoktur.

Steroid Tedavisi

Bell paralizi igin rutin olarak steroidler uygulanir. Antienflamatuar, antiédem

etkiile, fasiyal sinir sikismasinin azaltarak dejenerasyon énlenmesi amaglanir.

Klasik tedavi semasinda 1 mg/kg sistemik prednizolon azalan dozlarda

baslanilir. Yan etkileri arasinda en sik dispepsi, peptik llser aktivasyonu ve

glisemik dizensizlik yer alir. Bu nedenle steroid tok karina alinmal,

beraberinde H2 reseptor blokeri veya PPi verilmeli. Tedavi siiresince su ve tuz

aliminin kisitlanmasi yararhdir.
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DM, HT ve kalp hastaligi 6ykiisii olan hastalarda steroid tedavisi hastanede
yatilarak, gbzlem altinda uygulanmalidir.

Steoid tedavisi Bell paralizi disindaki fasiyal paralizi nedenlerin tedavisinde de
kullanihr.

Merkelson Rosenthal sendromu, bag dokusu hastaliklari ve otoimmiin
hastaliklar nedeniyle olusan paralizilerde de steroidler endikedir.

Antiviral Tedavi

Fasiyal paralizi etyolojisinde HSV reaktivasyona ait kanitlar ortaya konmasi
nedeniyle tercih edilmektedir. Steroid ile birlikte, Asiklovir (400mg x 5),
famsiklovir (500mg x 4) veya valasiklovir (500mg x 4) tedavisi prognozu
olumlu etkiler.

Cerrahi Tedavi

Amaci komplet paralizi olan ve ENoG ile dejenerasyona gidis saptanan
olgularda, 6dem nedeniyle olusan sinir basisini kaldirmak icin Fallop kanali
acilarak fasiyal sinir dekomprese edilmesidir. Fasiyal dekompresyon
endikasyonu ENoG ile 14 giin i¢inde (travmatik olgularda 7 gin) +90’dan fazla
dejenerasyon saptanmasi ve 3.haftadan sonra yapilan EMG de istemli MUAP
(motor unite aksiyon potansiyeli) saptanamamasidir.

Fasiyal dekompresyon transmastoid, orta fossa yaklasimli veya kombine orta
fossatranmastoid yaklasimlarla uygulanabilir. Dekompresyon sonrasi sinir
Uzerine direk olarak steroid uygulamasi yapilmasi, yarali olabilir.

Dekompresyon sonrasi tatminkar iyilesme orani %90’dir. Fasiyal sinir
dekompresyon ameliyatlarinda en ciddi komplikasyon kalici sensorinéral
isitme kaybidir.
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BOLUM | 18

TEMPORAL KEMIK KIRIKLARI

Dr.Ogr.Uyesi Hasan Mervan DEGER?!
Dr. Akhat ZHUMAGULOV?

Temporal kemik insan viicudundaki en karmasik kemiktir. Koklear ve
vestibiler ug organlar, fasiyal sinir, karotis arter ve juguler ven gibi bir¢ok
hayati yapiya ev sahipligi yapar. Temporal kemik kirigi bu yapilarin hicbirini
veya tamamini kapsayabilir. Diger kraniyal sinirlere (fasiyal sinir disinda; yani
VI [abducens], IX [glossofaringeal], X [vagus] ve Xl [spinal aksesuar]) iliskili
travma ya da felce neden olabilir. Temporal kemik yaralanmasi; bas, omurga
ve ¢ene-yliz bolgesinde ciddi travma ile iliskili olabilir.

Temporal kemik, kafatasinin tabaninda yer alan ¢ok kalin ve sert bir yapidir.
Kafatasinin tabaninda travmatik yaralanmalara karsi direncin azaldigi alanlar
yaratan ¢ok sayida delik bulunur. Bu nedenle temporal kemigi ilgilendiren
kiriklar kafa tabani boyunca anatominin en zayif noktalarini takip eden bir
paternle devam eder.

Temporal kemik travmasinin spektrumu, fonksiyonel defisit olmayan kiguk
beyin sarsintisindan, isitsel ve vestibiiler sinirleri, fasiyal siniri ve intrakranyal
icerikleri iceren ¢ok fonksiyonlu defisitlerin oldugu siddetli kint veya
penetran travmaya kadar oldukca cesitlidir. Juguler ven ve karotis arterin
hasar gormesi c¢ok dramatik olabilir. Temporal kemik kiriklari ayrica

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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intrakraniyal hematom, kontilizyon, 6dem, fitiklasma ve beyin omurilik sivisi
(BOS) fistiilh ile iliskili olabilir. Batin bunlar ciddi komplikasyonlardir.

Epidemiyoloji

Temporal kemik kirig1 serisinde, genel popiilasyondaki temporal kemik
kiriklarinin %31'i trafik kazalarindan ve ardindan saldiri ve dismelerden
kaynaklanmustir.

Cocuklarda, trafik kazalari ve diismeler, her biri %30 ila %50'sini olusturan en
yaygin nedenlerdir. Erkekler kadinlardan (g ila dort kat daha fazla travmaya
yatkindir. Bilateral temporal kemik kiriklari hastalarin %8 ila 29'unda gorulir.

Patofizyoloji

Temporal kemikler, kafa tabaninin en kalin kisminda yer alan piramidal
yapilardir. Taze kadavra ¢alismalarinda temporal kemiklerin 6.000 ile 8.000 N
veya yaklasik 1.300 ile 1.800 Ib'de kirmak icin gereken darbe kuvvetini tahmin
edilmigstir. Kiriklar, kemikte en az direng yolunu segme egilimindedir ve
temporal kemik igindeki dogal foramin'i takip eder.

Siniflandirma

Geleneksel olarak, temporal kemik kiriklari, petréz kemik diizlemine gore
transvers (enine) veya longitudinal (boyuna) olarak siniflandirildi.

"Otik kapsiil korundugu" ve "otik kapsil bozuldugu" kiriklar, popilerlik
kazanan ve bazi giivenilir prognostik bilgiler veren alternatif bir siniflandirma
semasidir.

Otik kapsull bozan kiriklar hemen hemen her zaman sensoérinéral isitme
kaybi (SNiK) ile sonuclanir ve otik kapsiil korundugu kiriklara kiyasla ¢cok daha
yiksek fasiyal sinir felci, sinir bltinligl bozulmasi, BOS fistlli ve
intrakraniyal komplikasyon insidansi ile iliskilidir. Otik kapsil korundugu
kiriklar genellikle iletim tipi veya mikst tip isitme kaybina neden olur. Otik
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kapsil korundugu kiriklar normalde temporoparietal bolgeye alinan bir darbe
sonucu olusur ve EAC'nin skuamdéz temporal kemigini ve posterosuperior
duvarini tutar. Otik kapsil bozuldugu kiriklar genellikle oksipital bolgeye
alinan darbelerden kaynaklanir ve foramen magnumdan petréz piramit
boyunca otik kapsile kadar uzanir.

Klinik Degerlendirme

ilk genel klinik muayene sirasinda fasiyal sinirin fonksiyonel durumunun
mimkin olan en kisa siirede kaydedilmesi esastir. Otolojik degerlendirme,
kulak kepcelerinin laserasyonlar, agikta kalan kikirdak alanlari ve hematomlar
acisindan incelenmesini icermelidir. Aurikiler kondropatiyi 6nlemek igin
aurikiler hematomlar bosaltiimali ve basing destekleri dikilmelidir. Mastoid
¢ikintilar, lateral kafa tabani kiriklarinda ve o6zellikle temporal kemik
kiriklarinda goriilen emisser ven yaralanmasina bagli mastoid cikintilar
Gzerinde ekimoz olan Battle isareti agisindan incelenir. Dis kulak yolu BOS
otoresi, beyin hernisi, DKY c¢atisinin kirilmasi ve timpanik membran
perforasyonu  acisindan  degerlendirilmeli.  Hemorajik otore ve
hemotimpanum, temporal kemik kirigi ile iliskili en sik gértlen bulgulardir.
Muayene esnasinda koagulum ve cerumen'i ¢ikarmak icin hicbir girisimde
bulunulmadan miimkiin oldugunca aseptik olarak yaklasilmali. Hastanin
durumu stabilize edildikten sonra ameliyat mikroskobu ile daha kapsamli bir
inceleme yapilabilir. Yatak basinda isitme, iletken ve sensorindral kaybi ayirt
etmek icin maskeli fisiltili bir ses ve diyapazon (Weber, Rinne) ile
degerlendirilmelidir. Daha ayrintili isitme testleri, saf ses odyometrisi ve
konusma odyometrisi, yiiz felci veya BOS fistilii icin hemen cerrahi miidahale
planlanmadik¢a akut ortamda nadiren degerlendirilir. Nistagmusun varligi ve
tipi not edilmelidir. Kafa travmasi ile iliskili en sik goriilen vertigo tipi benign
paroksismal pozisyonel vertigodur (BPPV). Elektronistagmografi / video
nistagmografi (ENG / VNG) vestibiler hasarin siniflandirilmasina yardimci
olabilir, ancak akut durumda endike degildir. Cogu posttravmatik vertigo ve
nistagmus, yaralanmadan sonraki ilk 4 ila 6 hafta icinde kendiliginden diizelir.

238



Radyolojik Degerlendirme

Temporal kiriklar degerlendirilmesinde kontrastsiz kranyal bilgisayarli
tomografisi (BT) yeterli olacaktir. Temporal kemiklerin yliksek ¢oztnarltkli
BT'si (HRCT) genellikle ek tanisal fayda igin gerekli degildir. Akut baslangich
fasiyal sinir felci, BOS kagagi, akut vaskiler yaralanma sliphesi veya acil veya
potansiyel norolojik cerrahi miidahaleye hazirlanmak igin baska bir neden

oldugunda endikedir.

Yonetim

Temporal kemik kiriklari birka¢ ciddi komplikasyona neden olur. Bunlar
arasinda fasiyal sinir yaralanmasi, BOS sizintisi, SNIK, iletim tipi isitme kaybi
(ITiK), kolesteatom olusumu ve kulak kanali darligi bulunur. Nadir gériilen
komplikasyonlar arasinda abducens sinir hasari, trigeminal sinir hasari,
Horner sendromu, karotis yaralanmasi, sigmoid siniis trombozu, travmatik
porensefalik kist olusumu ve mandibular kondilin intrakraniyal dislokasyonu
sayilabilir.

Fasiyal Sinir Yaralanmasi

Genel olarak, temporal kemik kirigi olan hastalar igin %6 ila 7 arasinda bir yiiz
felci riski vardir, bunlarin %25'i akut, komplet (House Brackmana gore)
paralizi ve bunlarin %75'i kismi veya inkomplet paralizidir. Pediatrik
poplilasyonda, fasiyal sinir yaralanmasi insidansi %3 ila 9'dur.

Fasiyal siniri cerrahi olarak eksplorasyonu kararindaki kilit faktor, sinirin
kurtarilabilir bir yaralanmasi (néropraksi) veya kurtarilamaz bir yaralanmasi
(kopmus, ezilmis veya kemik parcalariyla kaziga oturtulmus) olup olmadigidir.
Komplet paralizi ile basvuran hastalarda noral fonksiyonun elektrodiagnostik
testleri, yalnizca Wallerian dejenerasyonu gecirmis yaralanmalari, yani
Sunderland II-V ve Sunderland I-derece yaralanmalari olmayanlardan ayirt
edebilir. Elektrodiagnostik testlere dayanarak Sunderland V derece
yaralanma (kopmus sinir) ile Il, Il veya IV derece yaralanma arasinda ayrim
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yapmak mimkiin olmadigindan, elektriksel stimiilasyonun kayboldugu tam,
ani baslangigli felgli hastalarda eksplorasyon gereklidir. Bu hasta alt grubunu
tanimlamanin ilk adimi, akut baslangigli, gecikmis baslangicli veya sadece geg
teshis edilen yaralanmalar arasinda ayrim yapmaktir. Akut baslangigli,
komple, fasiyal sinir felci olan hastalarin, Wallerian dejenerasyonunun
meydana gelmesine izin vermek icin yaralanmadan sonraki 3 ila 7 glin
arasinda yeniden degerlendirilmesi Onerilir. Yaralanma derecesi, Hilger
fasiyal sinir stimilatorl, elektronéronografi (ENoG) veya elektromiyografi
(EMG) kullanilarak yiz hareketi ve elektrodiagnostik testlerle klinik olarak
degerlendirilebilir. ENoG'nin Bell Paralizi ortaminda prognostik bilgi icin en
dogru elektrodiagnostik test oldugu gosterilmistir. Yaralanmadan sonraki 6
giin icinde %90'dan fazla dejenerasyon gelisirse veya 14 giin icinde %95'ten
fazla dejenerasyon gelisirse, kétl uzun vadeli prognozla birlikte potansiyel
olarak iyilesemeyen bir Sunderland V derece vyaralanmasi oldugu
disinidlmektedir. Yine fasiyal sinir eksplorasyonu ve dekompresyon 6nerilir.

BOS Fistiilii

BOS kagaklari temporal kemik kiriklarinin %17'sinde goriliir ve menenijit riski
nedeniyle en ciddi komplikasyonlar arasindadir. Kulak zari bozulursa agik
kulak akintisi veya kulak zari saglamsa rinore olarak ortaya ¢ikabilir. Kulak
kanalindan veya burundan berrak sulu drenaj oldugunda BOS fistillu
diistinilmelidir. Otorinore genellikle posterior farenkste gorilir. One
egilmek ve efor sarf etmek akis hizini arttirir. Donuk, kalici, iki tarafli bir bas
agrisi yaygin olarak not edilir.

BOS akiminin tanimlanmasi 6nemlidir. Kantitatif glukoz, protein ve potasyum
degerlendirmeleri, glukoz oksidaz testi gibi kalitatif testlerden daha
dogrudur. Altin standart B, transferrin, sadece BOS, perilenf ve aqueous
humor bulunan bir transferrin izoformudur.

BOS otore ve rinore tanisi i¢in bir baska minimal invaziv teknik, tercihen
meninkslerde sentezlenen ve bu nedenle BOS'ta 20 ila 40 kat artmis
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konsantrasyona sahip olan B-trace proteinin saptanmasidir. B-trace proteinin
nefelometrik analizi, aksi takdirde prostaglandin D, sentaz, BOS sizinti
tespitinde %100 pozitif ve negatif prediktif degerler goésteren yakin tarihli bir
calisma ile oldukga hassas ve spesifiktir. HRCT, hastalarin %70'inde BOS fistiil
bolgesini aciklayan bir kemik defekti gosterecektir. Tam bolge
belirlenemediginde, intratekal kontrastli BT sisternografi kullanilabilir.
intratekal floresein, tipik olarak diger ydéntemler fistiiliin yerini tespit
edemediginde kullanilan oldukca hassas ve spesifik bir testtir. BOS fistdlleri
tipik olarak konservatif olarak tedavi edilir. BOS fistilleri %57-85 1 hafta
icerisinde durur ve bu nedenle 7 ila 10 giin boyunca konservatif olarak tedavi
edilebilir. Onleyici tedbirler arasinda yatagin basinin yiikseltilmesiyle yatak
istirahati, diski yumusaticilar, burun siimkirme, hapsirma ve ikinmadan
kacinma talimatlari ve sizinti devam ederse lomber ponksiyonlari veya bel
drenajini tekrarlama yer alir. Kalict BOS fistillerini takiben menenijit riskinin
artmasi nedeniyle, 7 ila 10 glinden uzun siren fistillerin cerrahi olarak
kapatilmasi 6nerilir.

BOS fistlllii hastalarda bakteriyel menenijit insidansi %2 ile %88 arasinda
degismektedir. Literatlirde bildirilen BOS fistil varliginda ortaya cikan
menenjitte en sik gorilen enfekte organizmalar Pnémokok'tur ve bunu
Streptokok ve Haemophilus influenzae izlemektedir. BOS fistilliniin
yoklugunda temporal kemik kirigi olan hastalarda antibiyotik profilaksisi
kullanimi, bu alt grupta menenijit insidansinin diisiik olmasi ve profilaktik
antibiyotiklerin herhangi bir yararini gosteren kanit bulunmamasi nedeniyle
endike degildir. Bununla birlikte, BOS fistilli temporal kemik kiriklari daha
yuksek bir menenjit oranina sahiptir ve bu nedenle antibiyotik kullanimi
kapsamli bir sekilde incelenmistir.

isitme Kaybi

Temporal kemik travmasi iletken, mikst SNHL ile iliskili olabilir. Otik kapsil
korunmadigi kiriklarda, siddetli ile ileri derece SNiK goriilebilir. Otik kapsiil
koruyucu kiriklar hem sensérindral hem de iTiK goriilebilir. iletken kayiplar
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baslangigtaki hemotimpanum veya eflizyondan kaynaklanir ve kalici kayiplar,
hastalarin  yaklagik %20'sinde meydana gelen kemikgik zincirinin
bozulmasindan kaynaklanir. Kemikgik zincirinin en sik goriilen yaralanmalari
arasinda inklidostapediyal (IS) eklemin subluksasyonu (%82), inkus cikigi
(%57) ve stapes crura kirig1 (%30) yer alir. Hastalarin Ggte birinde travmaya
bagh coklu orta kulak yaralanmalari olacaktir. Temporal kemik kirigi olan
hastalarda, yaralanmadan sonraki glinler-haftalar icinde diizelmesi beklenen
hemotimpanum ve ITIK yasamasi ¢cok yaygindir. Endotrakeal entiibasyon,
kraniyofasiyal kiriklar veya BOS fistlilii olan hastalarda bu sire uzayabilir.
Orta kulak eksplorasyonu ve kemikgik zincir rekonstriiksiyonu, 30 dB'lik bir
iTIK yaralanma sonrasi 2 aydan fazla devam ettiginde dusiinilir. Kayip tek
isiten kulakta mevcutsa ameliyat kontrendikedir. SNiK hem otik kapsiil
korundugu hem de otik kapsiil bozuldugu kiriklarda ve ayrica temporal kemik
kirigrile iliskili olmayan kafa travmasi vakalarinda ortaya gikabilir. isitme kaybi
zamanla ilerleyebilir. Koklear implantlarin, travmatik yaralanma sonrasi
bilateral derin SNHL vakalarinda isitmeyi geri kazanmada etkili oldugu
gosterilmistir, ancak travmatik ve anatomik sinirlamalar bazi hastalari koklear
implantasyon icin uygun hale getirmeyebilir.

Kolesteatom ve DKY stenozu

Kolesteatom olusumu, temporal kemik kirigindan yillar sonra ortaya cikabilir.
Travma sonrasi kolesteatom olusumundan sorumlu dort patojenik
mekanizma vardir: (1) Kirik hattinda epitelyal sikisma; (2) iyilesmemis kirik
hatti veya timpanik membrandaki perforasyon yoluyla epitelin blylimesi; (3)
timpanik membran derisinin orta kulaga travmatik implantasyonu ve (4)
epitelin medialinin EAC darhgina hapsedilmesi. Travma sonrasi kanal
kolesteatomlari, daralma ilerlediginde dikkatli takip, debridman ve stentleme
ile en dnlenebilir olanlardir. Tedavisi cerrahidir.

Vaskuler Yaralanmalar

intratemporal karotis arter yaralanmasi, temporal kemik kiriginin nadir
gorilen bir komplikasyonudur ancak hayati tehdit eden durumdur. Nadirdir,
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clinkd kirik hatti nadiren karotis kanalini cevreleyen kalin, yogun kemigi icerir
ve bunun yerine foramen lakerumun daha yumusak fibrokartilajini geger.
Hemorajik otore en sik goriilen tablodur ve 6nemli olabilir. Bu durumlarda
kulak kanali tikali hale getirilir ve hasta karotis ligasyonu veya embolizasyon
icin acilen alinir. Diger semptomlar fokal, gegici veya kalici norolojik defisitleri
icerir. Bu hastalara karotis hasarinin degerlendirilmesi icin BT anjiyografi veya
manyetik rezonans anjiyografi (MRA) yapilabilir.

Ozet

Temporal kemik kiriklarinin cogu motorlu tasit kazalarinda meydana gelir;
Birden fazla eszamanl yaralanma kuraldir ve degerlendirilmelidir. Temporal
kemik kiriklarini radyolojik olarak siniflandirmak igin yeni otik kapsiil
koruyucu ve bozucu yaralanmalarin yeni siniflandirma sistemi fonksiyonel
sonuglari vurgulamaktadir. Temporal kemik kiriklarinin en sik goriilen
komplikasyonlari arasinda fasiyal sinir yaralanmasi, BOS sizintisi, isitme kaybi,
vertigo, kolesteatom olusumu ve kulak kanali darligi bulunur. Fasiyal sinir
fonksiyonunun mimkiin olan en kisa sirede degerlendirilmesi klinik karar
vermeyi kolaylastirir. Gecikmis baslangich fasiyal paralizi steroid uygulamasi
ve gozlemi gerektirirken, acil baslangich fasiyal paralizi daha 6nce belirtildigi
gibi elektrofizyolojik degerlendirme ve uygun tedavi gerektirir. BOS sizintisi
olmayan temporal kemik kiriklari igin profilaktik antibiyotik kullanimi endike
degildir. BOS kacagl ortaminda profilaktik antibiyotikler tartismahdir;
bununla birlikte, lateral kafatasi tabanina 6zgii BOS sizintisinin 6zel bir meta-
analizi nedeniyle kullanimini tartismalidir.
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BOLUM | 19

OBSTRUKTIF UYKU APNESI

Dr.Ogr.Uyesi Hasan Mervan DEGER?!
Dr. Oguzhan HACIOGLU?

GIRIS

Obstriiktif uyku apnesi (OUA), Ust hava yolunun tamamen (apne) veya
kismen kollapsi (hipopne) ve buna bagl olarak oksijen satiirasyonunda
azalma veya uykudan uyanma ataklari ile karakterizedir. Bu rahatsizlik,
bolinmis ve dinlendirici olmayan uyku ile sonuglanir. Diger semptomlar
arasinda yiksek sesle ve rahatsiz edici horlama (uyku sirasinda dokularin
(farengeal duvarlari, yumusak damak, tonsiller plika, uvula ve dil)
titresiminden kaynaklanan bir sestir), uykuda tanikli apneler ve glindiiz asiri
uykululuk hali yer alir. OSA'nin kardiyovaskiiler ve mental saghk, yasam
kalitesi ve silirlis glivenligi Uzerinde 6nemli etkileri vardir.

ETiYOLOJI

Uyku sirasinda faringeal daralma ve kapanma karmasik bir olgudur ve bu
patogenezde bir¢cok faktdr rol oynar. Anatomik risk faktorleri ile birlikte
uykuya bagli azalmis ventilasyon aktivitesi ve néromuskiler faktorler uyku
sirasinda (st solunum yolu obstriiksiyonunda dnemli bir rol oynamaktadir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Faringeal daralmayi tesvik eden anatomik faktorler arasinda genis boyun
cevresi, yumusak doku, kemik veya damarlar bulunur. Bu yapilarin ¢ogu, Ust
solunum yolunu ¢evreleyen basincin artmasina neden olabilir, bu da faringeal
kollapsa ve uyku sirasinda Ust solunum yolunun bir kismina hava akisini
saglamak icin yetersiz alana neden olabilir.

Ek olarak, Ust solunum yolu kas tonusu rol oynar; kas tonusu azaldiginda,
tekrarlayan total veya kismi hava yolu kollapsi meydana gelir. Eriskinlerde
OUA'nIn en sik nedeni obezite, erkek cinsiyet ve ileri yastir.

Anatomik Risk Faktérler

e Mikrognati, retrognati

e Mandibular hipoplazi

e Adenoid ve tonsil hipertrofisi
e Makroglossi

e Epiglot sekil bozukluklar

e Hyoidin inferior yer degistirmesi

Anatomik Olmayan Risk Faktérleri

e Santral yag dagilimi

e Obezite

e leriyas

e Erkek cinsiyeti

e Sirtstd (Supin) uyku pozisyonu

e Hamilelik

Ek Faktorler
o Alkol
e Sigara

e Sedatif ve hipnotik kullanimi
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iliskili Tibbi Bozukluklar

e Endokrin bozukluklar (6rnegin, diabetes mellitus, metabolik
sendrom, akromegali ve hipotiroidizm)

e Norolojik bozukluklar (6rnegin, inme, omurilik yaralanmasi ve
myastenia gravis)

e Prader Willi sendromu

e Down Sendromu

e Konjestif kalp yetmezligi

e Atriyal fibrilasyon

e Obezite hipoventilasyon sendromu

EPIDEMiYOLOJI

Obstriiktif uyku apnesi, 6nemli olumsuz sonuglari olan yaygin bir durumdur.
OUA diinya capinda yaklasik 1 milyar insani etkilemektedir. 30 ile 69 yas
arasindaki 425 milyon yetiskin orta ila siddetli OUA'ya sahiptir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde erkeklerin %25 ila %30'unun ve kadinlarin %9
ila %17'sinin obstriktif uyku apnesi kriterlerini karsiladigi bildirilmistir.
Hispanik, Siyah ve Asyali popilasyonlarda yayginlk daha yliksektir. Prevalans
ayrica yasla birlikte artmaktadir. OUA prevalansinin artmasi, %14 ile %55
arasinda degisen artan obezite oranlari ile iliskilidir. Obezite ve st solunum
yolu yumusak doku yapisi dahil olmak tizere bazi risk faktorleri genetik olarak
kahtsaldir.

PATOFizYOLOJiSi

Uyku sirasinda st solunum yolu tikanikhgr genellikle inspirasyon sirasindaki
negatif ¢okme basincindan kaynaklanir. Bununla birlikte, retropalatal
bolgedeki ilerleyici ekspiratuar daralma dnemli bir rol oynar. Uyku sirasinda
st solunum yolu daralmasinin biyikliga genellikle viicut kitle indeksi ile
iliskilidir, bu da anatomik ve néromuskiler faktorlerin hava yolu tikanikhgina
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katkida bulundugunu gosterir. Risk faktorleri hakkinda ek bilgi etiyoloji
boélimiinde mevcuttur.

HIKAYE VE FiZiK MUAYENE

OUA siphesi olan hastalar genellikle giindiiz asiri uykululuk, yiksek sesle
horlama, uykuda nefessiz kalma, bogulma veya uyurken yatak partnerinin
tanik oldugu solunum durmasi (tanikh apne) ile basvururlar. Gindiz asiri
uyku hali en sik goérilen semptomlardan biridir. Lakin ¢ogu hasta
asemptomatiktir.

Bircok hasta, diger iliskili semptomlar olsun ya da olmasin, yalnizca giindiiz
yorgunlugunu bildirmektedir. Bu nedenle, uykululuk ve yorgunluk arasindaki
ayrim objektif olarak degerlendirilmelidir. Epworth Uykululuk Olcegi (ESS),
uykululugun siddetini nicel olarak degerlendirmek icin kullanilabilir. ESS
puani O ile 24 arasinda degisir; 9'dan fazla puan, gindiz asiri uykululuk
halinin varhgini gosterir ve ek degerlendirme gerektirir. Yorgunluk siddeti
Olcegi (FSS), yorgunluk semptomlarinin siddetini de degerlendirebilir.

ESS ve FSS, uykululuk ve yorgunluk semptomlari eszamanli olarak ortaya
¢ikabileceginden genellikle yararlidir. Diger semptomlar sabah bas agrilari ve
uykusuzluktan noktiriye kadar degisir.

Ayrintih Anamnez:

e Horlama: Yiiksek sesle horluyor musunuz (konugsmaktan daha yiiksek
sesle veya kapali kapilardan duyulacak kadar yiksek)?

e Yorgunluk: Gunduzleri sik sik yorgun, bitkin veya uykulu hissediyor
musunuz?

e Tanikh Apne: Uyku sirasinda nefes almaniz kesildigini gbzlemleyen
var mi?

e Kan basinci: Yiiksek tansiyon hastasi misiniz veya tedavi goériyor
musunuz?

e VKi: VKi 35 kg/m'den biiyiik2
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e Yas: 50 yasindan biyik yas
e Boyun cevresi: Boyun ¢evresinin 40 cm'den buyiik olmasi

e Cinsiyet: Erkek

Giindiz semptomlari

e Glndlz uyuklamalari (major)

e Kognitif fonksiyonlarda bozukluk

e Sabah bas agrisi ile uyanma

e impotans

e s performansinda azalma

e Depresyon-duygu durum degisiklikleri
e GOR

Noktilirnal semptomlar

e Horlama (major)

e Uyku kalitesinde bozulma
e Uykudan uyanma

e Gece terlemeleri

e Noktlri, enirrezis

e Esinden alinan bilgiler (tanikh apne) (major)

Obezite OUA'li bireylerde en sik gorilen bulgudur. Diger fizik muayene
bulgulari genis boyun cevresi (erkeklerde 43 cm ve kadinlarda 40.5 cm),
Mallampati grade 3 ile 4, retrognati, mikrognati, tonsiler hipertrofi, yumusak
damakta sarkma, biyik dil yada dil kok{ hipertrofisidir.

DEGERLENDIRME

Asiri uyku hali, yorgunluk veya dinlendirici olmayan uyku gibi aciklanamayan
glindliz veya uyku ile ilgili semptomlari olan herhangi bir yetiskin hasta uyku
apnesi acgisindan degerlendirilmelidir. Bununla birlikte, asemptomatik
hastalarda, araba kullanma veya pilotluk gibi mesleki tehlike riski tasiyanlar
disinda, OUA icin tarama onerilmemektedir.
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Ayrica OUA prevalansinin yiiksek olmasi ve hastalik yiikii nedeniyle refrakter
atriyal fibrilasyon, direngli hipertansiyon ve inme 0Oykusi gibi spesifik
komorbiditeleri olan hastalar semptomlardan bagimsiz olarak uyku apnesi
acisindan taranabilir.

Gece laboratuvari level 1 polisomnografi (PSG), obstriiktif uyku apnesi tanisi
icin altin standart testtir. Test sirasinda hastalar elektroensefalogram (EEG),
pulsoksimetre, burun ve agiz hava akisini tespit etmek icin sicaklik ve basing
sensorleri, hareketi tespit etmek icin goglis ve karin ¢evresindeki solunum
empedans pletismografi bantlari, elektrokardiyogram ve cene, gogis ve
bacaklardaki kas kasilmasini tespit etmek igin elektromiyogram sensérleri ile
izlenir.

Yetiskinlerde solunumsal olaylari puanlamak 4 kanala dayanir:
1. Oronazal termal sensor
2. Nazal hava basinci dénustirici

3. Endiktans pletismografi (bunun yerine 6zofagus manometrisi veya
basing kateteri kullanilabilir)

4. Pulse oksimetresi

*Horlama monitord gerekli bir kanaldir ancak herhangi bir solunumsal olayi
puanlamak icin kullaniimaz.

Amerikan Uyku Tibbi Akademisi'ne (AASM) goére: Hipopne 2 kriterden 1'ine
gbre tanimlanabilir: en az %4 oksijen desatilirasyonu ile iligkili 10 saniyeden
fazla hava akisinda en az %30'luk bir azalma veya en az %3 oksijen
desatilirasyonu veya EEG'de arousal ile iliskili 10 saniyeden fazla hava akisinda
en az %30'luk bir azalma (6nerilen AASM kriterleri).

Apne tanimlamak icin asagidaki kriterlerin her ikisinin de karsilanmasini
gerektirir:
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e A Hava akisinin %90 ve daha fazla disus
e B. Hava akisindaki diigtislin stiresi 210 saniye olmasi.
o Apneler genellikle efora gore daha da siniflandirilir (solunum
endiktansi pletismografi sinyalleri)
o Obstriiktif apne: Apne sirasin artan efor varsa
o Santral apne: Apne boyunca efor sarf edilmezse

Apnenin baslangicinda efor olmamasi, son kisminda efor olmasi Mikst Apne
olarak tanimlanir.

Evde wuyku testleri veya portable monitorizasyon (PM), goreceli
erisilebilirlikleri ve daha dusik maliyetleri nedeniyle popiilerlik kazanmistir.
Bununla birlikte, PM, AASM katilimsiz PM goérev gici guideline dayali belirli
kurallar ve prosedirlerle kullanilmalidir. Bu yonergeler asagidaki kriterleri
Ozetlemistir:

e En az, PM hava akisini, solunum cabasini ve kan oksijenasyonunu
kaydetmelidir.

e PM'de laboratuvar igi PSG icin geleneksel olarak kullanilan hava akisi,
efor ve oksimetrik biyosensorler kullaniimalidir.

e PM testi, yazil politika ve prosedirlere sahip AASM tarafindan
akredite edilmis kapsamli bir uyku tibbi programinin himayesinde
yapiimaldir.

e Deneyimli bir uyku teknolojisi uzmani/teknisyeni sensorleri
uygulamali veya hastalari sensér uygulamasi konusunda dogrudan
egitmelidir.

e PM cihaz, yetkili uyku teknisyeni tarafindan manuel puanlama veya
otomatik puanlamanin diizenlenmesi 6zelligiyle islenmemis verilerin
gorintilenmesine izin vermelidir.

e Sertifikali uyku uzmani veya uyku tibbi sertifikasyon sinavi icin
uygunluk kriterlerini karsilayan biri, mevcut yayinlanmis AASM
standartlariyla tutarl puanlama kriterlerini kullanarak PM'den gelen
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islenmemis verileri gdzden gecirmelidir. Belirtilen kosullar altinda,
PM hastanin evinde gozetimsiz ¢alismalar igin kullanilabilir.

e PMuygulanan tim hastalar igin test sonuglarini gézden gegirmek igin
diizenli takip yapilmahdir.

e Negatif veya teknik olarak yetersiz PM testleri, test dncesi orta ile
siddetli OUA olasiligi yiksek olan hastalarda laboratuvar
polisomnografisine yonlendirmelidir.

Gozetimsiz PM ve evde uyku testleri, uyku apnesi tanisi igin olasiligl yiiksek
olan ve 6nemli tibbi komorbiditeleri (ileri konjestif kalp yetmezligi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi ve norolojik bozukluklar) olmayan yetiskinler igin
uygundur. Bunlar, pulsoksimetre, kalp atis hizi izleme, burun ve agiz hava
akisini algilamak icin sicaklik ve basing sensorleri, hareketi algilamak igin
gogus ve karin gcevresindeki direng kemerleri ve viicut pozisyonunu algilamak
icin bir sensérden olusan seviye 3 uyku testleridir.

Bu testlerle orta ve siddetli uyku apnesi tespit edilir, ancak apne-hipopne
indeksinin toplam kayit sliresine gére (laboratuvar ici calismada olgiilen
toplam uyku siiresinden daha uzun olabilir) diisik tahmin edilme olasilig
nedeniyle, hafif uyku apnesi teshis edilmeyebilir ve laboratuvar igi ¢alisma
(PSG) tekrarlanmasi gerekebilir.

Evde uyku testinin temel kisitlamalarindan biri, cogu calismada apne-hipopne
indeksinin (AHI) hesaplanmasinda toplam uyku siresi yerine toplam kayit
suresinin payda olarak kullanilmasidir, ¢inki uykuyu uyanikliktan ayiracak
EEG sensorleri yoktur. Toplam kayit siiresinin kullanilmasi AHi'nin en az %20
oraninda dislik tahmin edilmesine neden olabilir.

Cogu tasinabilir izleme cihazi akis sensorleri igerirken, diger teknolojiler
uykuda solunum bozuklugu belirlemek icin periferik arteriyel tonometri (PAT)
gibi akis icermeyen alternatif bir yontem kullanmaktadir. PAT cihazlari
kullanilarak elde edilen OUA siddeti pAHI olarak adlandirilir ve PSG'den elde
edilen AHI'ye benzer endeksler sagladigi bildirilmistir.
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AASM, evde uyku ¢alismasiyla (kayitl uyku olmadan) olusturulan solunumsal
olaylari tanimlamak icin solunumsal ¢aba endeksi (REI) teriminin
kullanilmasini 6nermistir. AHI ve REI, saat basina ortalama obstriktif olay
sayisidir (siraslyla uyku veya kayit sliresi boyunca).

Yetiskinlerde OUA'nin siddeti AHI, REl veya pAHl'ye gore asagidaki gibi
belirlenir:

e Hafif: Saatte 5ila 15

e Orta: saatte 15 ila 30'dan fazla

e (Ciddi: saatte 30'dan fazla olmasi.

TEDAVI / YONETIM

OUA tedavisi ¢ok yonltdir ve her hasta icin bireysellestirilmelidir. Orta ile
siddetli OSA tedavisinin klinik sonuglari iyilestirdigi gosterilmis olsa da hafif
OUA tedavisinin bilissel, ruh hali, arag kazalari, kardiyovaskiler olaylar, inme
ve aritmiler Gzerindeki etkisi hakkinda sinirli veya tutarsiz kanitlar var.

Yasam Tarzi Degisiklikleri ve Altta Yatan Tibbi Durumlarin Tedavisi

Fazla kilolu ve obez olan OUA'll hastalarda kilo vermenin 06nemi
vurgulanmalidir. Kilo kaybi genellikle obstriktif uyku apnesinin siddetini
azaltabilmesine ragmen, kiratif degildir. Hastalar uyku siiresinin sagliklari
Gzerindeki etkisi konusunda egitilmeli ve gece basina en az 7 ila 8 saat
uyumaya oncelik vermelidir.

Hastalara, durumlarini kotilestirebilecek alkol, benzodiazepinler, opiatlar ve
bazi antidepresanlardan kaginmali. Nazal obstriiksiyonu olan hastalar alerjik
rinit, konka hipertrofisi, septal deviasyon, nazal valv ¢ékmesi agisindan
degerlendirilmeli. Alerjik rinit ve konka hipertrofisi icin nazal kortikosteroid,
diger patolojiler icin cerrahi dnerilebilir.

Akciger veya kalp hastaligl (astim veya kalp yetmezligi gibi) olan hastalar igin,
bu bozukluklarin tedavisini optimize edilmesi cok 6nemlidir.
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Pozisyonel Terapi

Sirtlstli pozisyonda daha belirgin olan OUA, hastayl yan tutmak icin bir
konumlandirma cihazi ile tedavi edilebilir, bu da bir segenek olabilir.

Pozitif Hava Yolu Basinci Tedavisi

Surekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) yetiskinler icin en etkili tedavidir.
Daha yliksek basing ayarlarina (>15 cm H,0) ihtiya¢ duyan hastalar, iki seviyeli
(Bilevel) PAP cihazi daha iyi tolere etmektedir.

CPAP'In OUA tedavisindeki yiiksek etkinligine ragmen, uyku sirasinda cihaz
kullaniminin azalmasi ve yetersiz uyum nedeniyle etkinligi azalmaktadir.
OUA'li hastalarda CPAP'a uyum 6nemli bir zorluk olmaya devam etmektedir,
clinkli hastalarin vyaklasik vyarisi ilk aydan sonra tedaviye yeterince
uymamaktadir.

Amerikan Toraks Dernegi, CPAP uyum izleme sistemleri ve yetiskinlerde
optimal izleme stratejileri ve sonug olgltleri hakkinda yayinladigi bildiriye
gore: CPAP uyum raporunun sadece gece basina 4 saatten fazla kullanilan
saat sayisi (gecelerin >%70'i) degil, ayni zamanda maske sizintisi miktari ve
rezidiel apne ve hipopne indeksi agisindan da standardize edilmesi
onemlidir.

Birka¢ ¢alisma sonucu, OUA'll hastalarda CPAP tedavisinin kardiyovaskiler
sonuglar Gizerindeki etkisini degerlendirirken celiskili bulgular bildirmistir. Bir
diger uzun sire takipli gbzlemsel calismada; CPAP kullaniminin, takibin 6 ile
7. yillarinda siddetli OUA hastalar arasinda daha disliik mortalite ile
iliskilendirilmistir.

Yakin tarihli bir calismada, koroner arter hastaligi ve asiri uyku hali olmayan
OUA'll, kalp atis hizinda belirgin degisiklik gosteren hastalar CPAP
tedavisinden daha fazla fayda gordigi belirtilmistir.
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Adiz i¢i Cihaz

CPAP kullanamayan veya kullanmak istemeyen veya elektrige glivenilir bir
sekilde erisemeyen hastalar igin, 6zel olarak tasarlanan ve takilan oral
cihazlar veya mandibular ilerletme cihazlari (MAD) dnerilebilir. Bu cihazlar alt
ceneyi one cikararak, hava yolu agikhigl saglamada yardimci olabilir. Bu
cihazlar genellikle uygun disleri ve hafif ile orta derecede uyku apnesine sahip
adaylar icin en iyi sonucu verir. MAD, yasam kalitesi 6l¢ciimlerini iyilestirmede
CPAP'den daha ustundir.

Amerikan Uyku Tibbi Akademisi (AASM) ve Amerikan Dental Uyku Tibbi
Akademisi (AADSM), OSA'll hastalarda MAD (mandibular advancement
devices) kullanimi icin kilavuzlar gelistirmistir. AASM/AADSM kilavuzu
asagidakileri 6nermektedir:

e Horlamasi olan (OUA olmayan) eriskin hastalar veya CPAP tedavisini
tolere etmeyen veya alternatif tedaviyi tercih eden OUA'll hastalar
icin tedavisiz takip yerine disindlebilir.

e Yetkili dis hekimi tarafinca tasarlanmal.

e OUA'l yetiskin hastalar disle ilgili yan etkileri degerlendirmek icin dis
hekimi tarafinca takip edilmeli.

e Tedavi etkinligini dogrulamak igin uyku testi ile takip 6nerilir.

Cerrahi Tedaviler

OUA kesin tedavisi cerrahi degildir. Konservatif tedavi ve CPAP fayda
goérmeyen hastalar icin 6nerilebilir. Cerrahi tedavi secenekeri olarak

e Adenotonsillektomi,

e Diizeltici burun ameliyatlar

e Anterior palatoplasti

e Lateral/ekspansiyon faringoplasti

e Uvulopalatofaringoplasti (UPPP)

e Dil kokl eksizyonu (TORS/cob)

e  Yumusak damaga ve dil kokine RF uygulamalari mevcut.
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Uvulopalatofaringoplasti (UPPP), orofarenkste daha fazla alan yaratmak icin
yumusak damaktan uvula ve dokuyu cerrahi olarak c¢ikarir. Bu bazen
tonsillektomi ve adenoidektomi ile birlikte yapilir. Yine de UPPP'nin uzun
vadeli etkinligi cok sinirlidir ve hastalarin %50'sinden azinda ilk yildan sonra
apne-hipopne indeksinde 6nemli bir artis vardir.

Maksillomandibular ilerleme (MMA), orofarenksteki alani artirmak icin hem
st hem de alt cenenin ayrilmasini ve cerrahi olarak 6ne dogru ilerletilmesini
gerektirir. Bu prosedir retrognatisi olan hastalar icin en iyisidir ve yasl
hastalarda veya daha biylik boyun cevresi olanlarda daha az basarildir.

ilacla indiiklenmis uyku endoskopisi, hastalarda c¢oklu obstriiksiyon
seviyelerini ve. MMA ve hipoglossal sinir stimilatéri gibi cerrahi tedavi
adayhgini belirlemek igin preoperatif planlama icin kullanilmistir. Bu,
cerrahlarin sirasinda mevcut olabilecek burun, yumusak damak ve
hipofaringeal tikanikliklari tek bir operasyon esnasinda giderimesine olanak
tanir.

Daha yeni bir segenek, implante edilebilir hipoglossal sinir stimilatoriudir
(HNS), genellikle tek tarafli olarak implante edilir, ancak yakin zamanda
bilateral implantasyon bildirilmistir. Bu cihaz, apne sirasinda genioglossusu
(st solunum yolu dilatér kasi) uyararak calisir, bu da dil 6ne ¢ekilmesi ile
tikanikhgin giderilmesine neden olur.

HNS, AHI'yi etkili bir sekilde azaltir ve CPAP tedavisini tolere etmeyen orta ile
siddetli OSA'l kisilerde uykululuk semptomlarini iyilestirir.

HNS kisa ve uzun siireli takiplerimde bildirilen yan etkileri cok yaygin degildir.
Bildirilen en yaygin yan etksler: dilde abrazyon (%11.0), agr (%6.2) ve cihaz
arizasidir (%3 ila %6).

Orijinal randomize ¢alismadan kabul edilen HNS icin uygunluk kriterleri
asagidaki 6zellikleri icerir:

e 18 yasindan biyik yetiskinler
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Orta ila siddetli OSA (%<25 santral veya mikst apne ile 20 ila 50 arasi
AHI)

CPAP'I tolere edememe

ilaca bagli uyku endoskopisinde damakta tam konsantrik kollaps
olmamasi.

HNS icin harig tutma kriterleri asagidakileri igerir:

Vicut kitle indeksi 32.0 kg/m'den blyuk

Noéromuskiler hastalik

Hipoglossal sinir felci

Siddetli restriktif veya obstriktif akciger hastalg

Orta-siddetli pulmoner arteriyel hipertansiyon

Siddetli kalp kapak hastaligi

Kalp yetmeazligi (New York Kalp Dernegi sinif Il veya IV)

Miyokard enfarktiisi veya siddetli kardiyak aritmiler (son 6 ay icinde)
ila¢ kullanimina ragmen kalici kontrolsiiz hipertansiyon

Aktif psikiyatrik hastalik ve eslik eden solunumsal olmayan uyku
bozukluklar

ileri derece tikayici OUA’de, orofaringeal tikanikhg atlamak icin bir

trakeostomi de tedavi segenigidir. Bu tlr hastalar evde bakim, dayanikli tibbi

ekipman ve trakeostomi yonetimi konusunda aile/partner egitimi ile ilgili cok

sayida zorlukla karsilasmaktadir. Ek olarak, trakeostomi gerektiren siddetli
OUA'l bircok hastada komorbiditeler vardir.

AYIRICI TANI

OUA icin ayirici tanilar asagidakileri icerir:

Astim

Santral uyku apnesi

Kronik obstriktif akciger hastalig
Depresyon

Gastroozofageal refli
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e Hipotiroidi
e Narkolepsi

e Periyodik uzuv hareket bozuklugu

PROGNOZ

Tedavi ile OUA'nin kisa donem prognozu iyidir, ancak uzun dénem prognozu
degiskendir. En biliylik sorun, hastalarin yaklasik %50'sinin egitime ragmen ilk
ay icinde CPAP kullanmayi birakmasi nedeniyle CPAP'a uyumsuzluktur. Birgok
hastanin komorbiditeleri vardir veya kardiyak yan etki ve inme riski
altindadir. Bu nedenle, CPAP kullanmayanlar, daha yuksek yillik saglk hizmeti
ile ilgili harcamalara ek olarak kardiyak ve serebral olay riski altindadir.

Ayrica, OSA pulmoner hipertansiyon, hiperkapni, hipoksemi ve glindiz
sedasyonu ile de iliskilidir ve bu kisilerde motorlu tasit kazasi riski yiksektir.
OUA'll hastalarin genel yasam beklentisi genel popilasyondan daha
disuiktir. OSA'nin 6zellikle obez bireylerde kardiyak fonksiyonu etkiledigi
bilinmektedir. CPAP tedavisinin OUA'll hastalarda sol ve sag ventrikdl
mekanigini iyilestirdigi bulunmustur.

KOMPLIKASYON

OSA'dan kaynaklanan komplikasyonlar asagidakileri icerebilir:
e Hipertansiyon
e Miyokard enfarktisi
e SVO
e Depresyon

e Uykusuzluga bagh kazalar

HASTA EGiTiMi/SONUC

OUA'll hastalarda kilo kaybi tesvik edilmelidir. Durumlarini kotilestirebilecek
alkol, benzodiazepinler, aopiatlar ve bazi antidepresanlardan kaginmalari
tavsiye edilmelidir. Ek olarak, uygun uyku hijyeninin 6nemi, her gece yeterli
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uyku alma ve uykuluyken ara¢ kullanmanin riskleri konusunda
bilinglendirilmelidirler. CPAP kullanimina baghlik tesvik edilmeli, cihazin
uygun sekilde temizlenmesi ve bakiminin dnemi vurgulanmalidir.

OUA vyonetimi: Uyku uzmani, kardiyolog, kulak burun bogaz uzmani,
diyetisyen, gogus hastaliklari uzmani, nérolog ve hemsirelik personelini
iceren multidisipliner yaklasim gerektirir. OUA'yl tedavi etmek icin birgok
secenek vardir, bunlardan ilki hayat tarzi degisikligi (kilo kaybi) ve CPAP'dir.

Ne yazik ki, CPAP ile uyumluluk diisiik kalmaktadir. Bazi hastalar oral veya
nazal bir cihazdan yararlanabilir, ancak uyum bir sorun olmaya devam
etmektedir. Ameliyat son adimdir ve ancak kapsamli bir hasta
degerlendirmesinden sonra distnilmelidir. Ameliyat bozuklugu tedavi
etmez, pahalidir ve ciddi komplikasyonlarla iliskilendirilebilir. OUA'h
hastalarin cogunun prognozu belirsizdir. Hasta kilo vermeye baslayana kadar,
¢ogu tedavinin etkinligi zayiftir.
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ORAL KAVITE HASTALIKLARI

Dr.Ogr.Uyesi Atilay YAYLACI*
Dr. Dogukaan Ruhi AKTURK*

Oral mukozal lezyonlar aile hekimligi, kulak burun bogaz ve dermatoloji
polikliniklerinde siklikla karsilagilan patolojiler arasinda yer almaktadir.
Enfeksiy6z, otoimmin, premalign ya da malign lezyonlarin habercisi
olabilecekleri gibi sistemik bir hastaligin oral tutulumu seklinde sekonder
olarak da ortaya cikabilir.

Oral kavite anatomisi

Oral kavite, vermilion hattindan (dudaklarin mukoza ve cilt birlesim hatti)
baslar. Posteriorda listte sert-yumusak damak birlesim yerine, yanlarda tonsil
on plikalarina ve altta dildeki sirkumvallat papillalara uzanir. Bu anatomik
hatlarin arkasindaki bélge orofarenksin anterior sinirini olusturur. Alveolar
ark ve disler, oral kaviteyi eksternal ve internal olarak iki kisma ayirir.
Eksternal komponente vestibil, internal komponente gercek oral kavite
denir. Oral kavite; dudaklar, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani, yanak mukozasi,
sert damak, Ust ve alt alveolar ark ve retromolar trigonu icerir. Agiz kapal
oldugunda, bu iki boslugu birbirine baglayan bolge, mandibula ramusu ile son
molar dis arasinda kalan retromolar trigon bolgesidir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Oral kavite muayenesi

Oral kavite muayene edilirken tiim alt anatomik bolgeler tek tek gozden
gecirilmedir. Dis protezi takan hastalarda protezler cikarilmalidir. Mukozal
bolgerideki lezyon varhigl acisindan degerlendirilmelidir. Kitlesel bir lezyon
varsa kitle palpe edilerek kivami, boyutu ve yayginligi degerlendirilmelidir.
Kraniyal sinir fonksiyonlari da degerlendirilmelidir. Hipoglossal siniri
fonksiyonu dilin disari cikarilip yukari ve asagl her iki yana hareket
ettirilmesiyle test edilebilir. Hipoglossal sinir paralizisinde, dil felgli tarafa
sapar. Yumusak damak motor inervasyonunu incelemek icin, gag refleksi
uyandirilmahdir. Glossopharyngeal paralizi durumunda, yumusak damak
saglkli tarafa sapar.

Tukarik salgisinin incelenmesi, agiz boslugunun muayenesinin bir bilesenidir.
Parotis bezinden salgilanan tikiiriik Stensen kanali vasitasi ile oral kaviteye
gelir. Stensen kanalinin orifisi her iki taraftaki bukkal bélgedenin lst 2.molar
dis hizasina gelen bolgededir ve yanaklarin dil basacagi ile yana gekilmesiyle
gorulebilir.  Yanaklarin ovusturulmasiyla tukirik harekete gegirilir ve
tikirigin  kivami  ve karakteri degerlendirilebilir.  Tikirik bezi
enfeksiyonlarinda kanala agizlarindan pirilan sekresyon gelisi gozlenebilir.
Submandibular bezler ise Wharton kanalindan ilerleyip agiz tabaninda lingual
frenilumum sag ve sol tarafinda bulunur ve dilin yukari kaldiriimasiyla
gorilebilir. Cene altinin ovusturulmasi ile tikrik akisi degerlendirilebilir.
Tukdrik bezi taslari en stk Wharton kanalinda olusur. Kanali seyri boyunca
palbe etmekle taslar hissedilebilir.

DiL BAGI (ANKiLOGLOSSIA)

Dil bag, dili agiz tabani ile birlestiren ve frenulum adi verilen dokunun
normalden kisa olmasi ile karakterize konjenital bir bozukluktur. Bu durum
dilin hareket kabiliyetini kisitlarken; nadiren emzirmeyi, dil ¢cikarmayi, bir
cocugun yeme, konusma ve yutma seklini etkileyebilir. Dil bagi genellikle
aglama esnasinda fark edilir.
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Dil bagi poliklinikte lingual frenulum kesilmesi (frenulektomi) ile tedavi edilir.
Emme problemi varsa hayatin ilk glinlerinde dil bagini kesmek en dogru
yaklasimdir. Emme problemi olmayan bebeklerde ise disler ¢ikmadan veya
bebek konusmaya baslamadan 8-9 aylardan 6nce bu islemin yapilmasi
uygundur. islem steril bir makas veya cerrahi alet vasitasi ile freniluma agiz
tabanina paralel insizyon yapilamasini icerir. Meydana gelen kanama
genellikle damlama seklindedir ve hafif basi uygulamalari ile kontrol altina
alinabilir. Olgularin ¢ogunda bu islem igin anestezi ihtiyaci yoktur ve islemin
ardindan emzirme yapilabilir.

LINEA ALBA

Linea alba okllzal dizleme karsi yanagin ic kismi boyunca uzanan yatay,
beyaz ve kabarik bir ¢izgi olarak gortiniir. Basing, friksiyonel irritasyon veya
dislerin keskin kenarli olmasi nedeniyle yanak mukozasinda devamli
travmayla olusan bir durumdur. Fizyolojik olarak kabul edilir.

FORDYCE GRANULLERI

Ust ve alt dudak i¢ yiiziinde ve bukkal mukozada sari papiiler seklindeki
ektopik yag bezleridir. Anatomik yapinin normal varyantidir.

AMALGAM TATTOO

Benign karakterde ekzojen pigmentasyondur. Travmatik veya dis tedavisi
esnasinda amalgam partikillerinin yanhslikla mukozaya sirtilmesi ile
beraber gelisir. Makrofajlar araciligiyla bolgesel lenf nodlarina goétirilerek
lenf nodu biylmesi de gorilebilir ve melanomu taklit eder. Tani klinik olarak
konulabilir. Ayirici tanida stpheleniliyorsa biyopsi yapilabilir. Benign
karakterde oldugu icin tedavi gerektirmez fakat tedavi edilecekse cerrahi
eksizyon tedavi edicidir.
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SKROTAL DiL (LINGUA PLICATA)

Toplumun %20’nunda gozlenen dil lzerinde vyariklar ile karakterize bir
durumdur. Dil ¢catlamasi genelde agriya neden olmaz ama aci veya tuzlu bir
sey yenildiginde dilde batma ve yanma hissedilir. Asitli gidalari ¢cok tiketmek
disinda bu hastalara ek bir 6neri veya tedaviye gerek yoktur. Dil lizerinde
yariklarin oldugu, Melkerson Rosenthal, Down sendromu, psoriasis gibi
hastaliklardan ayirici tanisi yapiimalidir.

BENIGN MIGRATUAR GLOSSIT (COGRAFi DiL)

Nedeni bilinmeyen, genellikle asemptomatik, nadiren agrli, dil lzerinde
zaman zaman tekrarlayan haritalarda oldugu gibi kenarlari diizensiz ve
ylzeyden beyaz-sari kabarik lezyonlardir. Lezyonlar dil ylzeyindeki filiform
papillalarin deskuame olmasi sonucu olusur. Lezyonlar dilde alevlenmeler ve
remisyonlar seklinde gozlenir ve her defasinda fakli bolgelerde gelisir.
Genellikle dil 6n kisminda yer alir. Tedavi gerektirmez.

SiYAH KILLI DiL

Genellikle koti agiz hijyeni, asiri sigara kullanimi gibi nedenlere bagh olarak
filiform papillalar (izerinde keratin birikimi sonucu olusan gérinimddr.
Fungal enfeksiyon da etyolojide disiinilmektedir. Lezyon genelikle dil dorsal
ylzeyinin orta hattinda ve sirkiimvallat papillalarin anteriorunda gordliir. Dil
lateral ve anterior bdlgeleri tutulmaz. Tedavide en 6&nemli basamak agiz
hijyeninin saglanmasi ve sigara kullanilmamasidir. Dis fircasinin sert yizeyi ile
dil Gizerindeki bu alanin debride edilmesi de hastalara 6nerilmektedir. Ayrica
antifungal agiz gargaralari da iyilesmede etkili olmaktadir.

MEDIAN ROMBOID GLOSSIT

Santral papiller atrofi olarak da bilinir ve dilin dorsal posterior orta hattinda
iyi sinirli kirmizi alan seklindedir. Genellikle asemptomatiktir. Topikal
antifungal tedaviden fayda gorirler.
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ORAL AFTLAR

Oral aft mukozanin, tek veya multiple agrili Glserasyonudur ve sik gorilen
lezyonlardir. Aft terimi yunanca llser anlamina gelmektedir. Ulserler nekrotik
bir merkezden olusur ve ylizeysel eritrosit odaklarini gbsteren eritemli, hafif
kalkik bir haleyle gevrilidir. Aftdz lezyonlar oral mukozanin tim bolgelerinde
olusabilir. Etyolojisinde ¢ogunlukla travma, enfeksiyon, bazi yiyecekler, ilag
reaksiyonlari ve immun bozukluklar bulunur. Ayrica sigarayi birakanlarda da
sik aft olusumu gozlenebilir.

Bazi bireylerde alta yatan bir hastallk olmadan sik aft olusumu
gozlenmektedir. Bu  tablo  “rekiirren aftéz  stomatit”  olarak
adlandiriimaktadir. Herhangi bir etyolojisi bilinmemektedir. Rekiirren aftoz
stomatit oral kavite ve orofarinkste benign Ulserasyona yol acan en sik
hastaliktir. idiopatik olarak kabul edilse de tekrarlayayn aftlar nadiren baz
hastaliklarin bir bulgusu olabilir. Bunlar arasinda inflamatuar barsak
hastaliklari (gluten enteropatisi, ¢olyak hastaligi, Crohn hastaligl), Behget
Sendromu ve hematinik eksiklikler (demir, vitamin B12, folik asit eksikligi),
immun yetmezlik ve PFAPA sendromu (periyodik ates, aftoz stomatit, farenjit
ve servikal adenit) sayilabilir.

Cogu aftdz llserasyonlar tedavisiz yaklasik 10 giin icinde iyilesir. idiopatik
olanlarda topikal kortikosteroid ve klorheksidin glukonatl gargaralar
semptomatik tedavi olarak verilebilir. Fakat tekrarlamalari engelleyecek bir
tedavi yoktur. Altta yatan bir hastallk mevcutsa bu hastaligin tedavisi
yapiimalidir.

LIKEN PLANUS

Oral liken planus (OLP), sebebi bilinmeyen kronik inflamatuar hastaliktir.
Aktive lenfositler tarafindan bazal tabakanin haraplandigi imminolojik
kaynakli mukokutan6éz bir hastaliktir. Mukozada dantel benzeri bir ag
olusturan ince beyaz cizgiler olarak (Wickham cizgileri) izlenir. Oral lezyonlar
genellikle bilateral olup simetriktir ve siklikla bukkal mukoza, dil sirti ve
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gingivada gorulir. Klinik remisyon ve alevlenme gosteren dalgalanma
gosterir. Komple diizelme nadirdir. Maligniteye déniisme potansiyeli %5’tir.
Bu yuzden takiplerde tekrarlayan biyopsiler gerekebilir. Tedavi topikal veya
sistemik steroidler, retinoidler ve dapson kullanilir.

ORAL KANDIDIYAZiS

Candida albicans enfeksiyonuna bagli olup halk arasinda “pamukguk” olarak
da adlandirilan, mukozada psédomembranlarla karakterize beyaz renkli
lezyonlarla giden tablodur. Psédomembranlarin kaldirilabilmesiyle diger
lezyonlardan ayrilir. Tipik 6zellikleri kaldiriinca kanamasidir. Agizda yanma
hissi-agri, hos olmayan tat, tat duyusunda azalma ve disfaji (orofarengeal,
laryngo-6zofageal) gbzlenen semptomlardir.

Oral kandidiazise yenidoganlarda ya da risk grubu eriskinlerde gozlenir.
Candida albicans bazi bireylerde normal oral florada bulunur fakat hastalik
olusturmaz. Eriskinlerde kandidiazisin altinda yatan bir risk faktori veya bir
hastalik mevcuttur ve bu arastirilmalidir. Risk faktorleri arasinda; sik ve uzun
sureli antibiyotik kullanimi, sistemik ya da inhaler kortikosteroid kullanimi,
radyoterapiye bagl mukozit, imminsuprasan ila¢ kullanimi ve koti dental
hijyen sayilabilir. Hastaliklar arasinda ise diabet, lenfoma, I6semi, kronik
bobrek yetmezligi, immiinsupresyon kandidiazise yol acabilir. Tedavide risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasi ya da altta yatan hastalik durumunda
hastaligin kontroli en o6nemli basamaktir. Nistatin iceren antifungal
gargaralarla tedavisi mimkinddr.

ORAL FIBROMA

Fibromlar, agiz mukozasinda en sik kitle olusturan lezyonlardir. Fibromalar,
genellikle oral mikdéz membrana gelen kronik travmanin neden oldugu,
reaktif bir lezyondur. Tipik olarak, alt dudak, dilin lateral kenarlari ve bukkal
mukoza gibi siklikla travmatize olan alanlarda gortliir. Oldukg¢a yaygin
gorilen travmatik fibromlarin tedavisi, eksizyon ve irritanin kaldirilmasidir.
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MUKUS RETANSIYON KiSTi (MUKOSEL)

Tukuruk bezlerinin ve kanallarinin zarar gérmesi sonucunda olusur. Bu bezler
agiz cevresinde tlkirik Uretirler ve normal sartlar altinda bu sivi dogrudan
agza akar. Ancak bezlerden biri hasar goriirse yanindaki dokularda kist ya da
baloncuk seklinde birikimler meydana gelir. Siklikla alt dudak mukozasinda
dudak 1sirma aliskanhgina bagh gelisir. Kiiclik ve semptomsuz kistler cerrahi
olarak cikarilir, bliyik kistler ise marsupialize (kistin agilarak agza drenajin
saglanmasi) edilir.

ORAL SKUAMOZ HUCRELI PAPILLOMA (OSHP)

OSHP, cok katli epitelin benign proliferasyonu sonucu meydana gelen papiller
veya verrikoz ekzofitik kitledir ve genellikle human papilloma viris ile
iliskillidir. Oral kavite ve orofarenksin herhangi bir yerinde gorilebilir.
OSHP’nin tedavisi lezyonun ve ¢evresindeki bir kisim saglikh dokunun cerrahi
olarak uzaklastirilmasini icerir. Lezyonlarin reklrrensi seyrektir. Son yillarda
agiz yumusak dokularinin cerrahi islemlerinde basaril birsekilde uygulamasi
yayginlasan lazerler, oral papillomalarin tedavisinde de kullaniimaktadir.

PYOJENIK GRANULOMA

Piyojenik graniiloma oral mukozada goriilen inflamatuar bir hiperplazidir.
Kronik travma ve kronik irritasyonla yakindan iliskilidir. Siklikla gingiva, bukkal
mukoza, dudak mukozasi ve dili tutar. Klinik olarak hiperemik, hemorajik
gorinimla, dizglin yizeyli ekzofitik bir lezyon olarak prezente olur. Kolayca
kanayabilir, vaskilaritesi zengindir. Tedavisi cerrahi rezeksiyondur.

NEKROTiZAN SiYALOMETAPLAZI

Minor takrik bezlerini tutan, etyolojisi bilinmeyen non-neoplastik
inflamatuar bir lezyondur. Siklikla sert ve yumusak damakta agrisiz, nekroz ve
Ulsere lezyon seklinde ortaya cikar. Hizli bliyiir, skuamoz hiicreli karsinom ve
mukoepidermoid karsinom ile karisir. 3-4 hafta icinde kendiliginden geriler.
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Alinan biyopsi derin alinmalidir. Mikroskopisinde derin yerlesimli skuaméz ve
mukoz hicreler gorilir.
Kaynaklar

1. Neville B, Damm DD, Allen C, Chi A. (2023). Oral and Maxillofacial
Pathology (5th ed.). Elsevier Health Sciences.

2. Bruch JM, Treister N. (2016). Clinical Oral Medicine and Pathology.
Springer Cham.3.
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ORAL KAVITE VE OROFARINKSIN ENFEKSIYOZ
HASTALIKLARI
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AKUT TONSILLOFARENJITLER
Giris

Akut tonsillofarenijit, tonsil ve farenksin eritem, eksliidasyon veya membran
ile karakterize akut enfeksiyonudur. Eriskin ve ¢ocuk polikliniklerine en sik
basvuru nedenlerinden biridir. Komplikasyon gelismedikge hayati tehdit
etmese de yaygin ve sik gorilmesi, is glclinde kayba yol agmasi ve akilci
olmayan antibiyotik kullanimina neden olmasindan 6tiirii 6nemli bir saglik
sorunudur.

Etyoloji

VirGsler akut tonsillofarenjite sebep olan ajanlardir. AdenovirUsler,
rinovirisler, influenza virts, HSV, EBV ve coxackie virisler en yaygin viral
tonsillofarenjit etkenidirler. Parainfluenza, influenza ve respiratuar sinsityal
viris (RSV) sonbahar ve kis aylarinda epidemilere neden olur. Akut
tonsillofarenjit 6zellikle cocukluk caginda gériilmektedir. Ug yasin altindaki
cocuklarda goriilen tonsillofarenjitlerin hemen tamaminda etkenler

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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virlslerdir ve adenoviris, 3 yasindan kiiclk cocuklarda en sik tonsillofarenjite
sebep olan ajandir. EBV ve HSV genc eriskinlerde hastaliga neden olur.

Bakteriyel tonsillofarenjit viral tonsillofarenjitlere kiyasla daha az siklikta
olusur. Cocuklarda bakteriyel ajanlar tonsillofarenjit vakalarin %30-40'ini
olustururken yetiskinlerde sadece %5-15'ini olusturur. En sik ve dnemli olani
bakteri A Grubu B-hemolitik streptokok (AGBS), diger adiyla ‘Streptococcus
pyogenes’dir. Diger bakteriyel ajanlar olarak S.aureus, S.pneumoniae, M.
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Bordetella pertussis, Fusobacterium
sp.,Corynebacterium diphtheriae ve N. Gonorrhoeae sayilabilir.

Klinik

a. Viral tonsillofarenjit: Hastalarda belirgin halsizlik, bogaz agrisi, yutma
glcltgl bulunur. Ayrica, ses kisikligl, 6ksurik, rinit, konjunktivit ve otit gibi
diger belirti ve bulgular eslik edebilir. Ates cok 6n planda degildir. Tonsil ve
farenksde hiperemi ve eksudasyon gorilebilir. Klinik bulgulara bakilarak
etken mikroorganizmayi ayirt edebilmek mimkiin degildir. Ancak baz
ipuglari olabilir. Tonsillofarenjite konjunktivit ve tonsillerde follikiiler
gorinim eslik ediyorsa adenovirus enfeksiyonlari akla getirilmelidir.
Parainfluenza enfeksiyonlarinda tonsillofarenjite 6ksirik ve nezle, influenza
enfeksiyonlarinda ise siddetli bogaz agrisi, bas agrisi, okslirlik, rinit ve ates
eslik eder. Agiz icinde Ulseratif lezyonlar goérilmesi durumunda HSV,
hepangina (Echo ve coxsackie virlis) ve enteroviral enfeksiyonlar akla
getirilmelidir. Herpetik lezyonlarda agiz i¢i ve farenksde tipik vezikiler
lezyonlar gorilir. Enteroviral enfeksiyonlarda tonsillofarenjite ekzantem ve
menenijit bulgulari eslik edebilir. Viral tonsillofarenjitler genellikle hafif seyirli
ve kendi kendini sinirlayan enfeksiyonlardir. Hastalik birkag glinde geriler ve
bir hafta icinde iyilesme olur.

b. AGBS tonsillofarenjiti: AGBS tonsillofarenjiti bakterinin solunum yolu ile
viicuda girmesi ve 2-4 glinliik inklibasyon periyodunun ardindan ates, yutma
glicligl, bogaz, bas ve karin agrisi, halsizlik gibi belirtilerle ani olarak baslar.
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Farenks ve tonsiller parlak kirmizidir ve siklikla tonsiller eksiida vardir (kriptik
tonsillit) agrili anterior servikal lenfadenopati olusabilir. Bu bulgularin yani
sira uvulanin 6demli ve kirmizi olmasi, yumusak damak mukozasinda
petesiyal lezyonlar ve agrili anterior servikal lenfadenopatinin gorilebilir.

Tani

Tanida asil amag¢ AGBS tonsillofarenjitinin saptanmasidir. Bilindigi gibi
streptokoksik tonsillofarenjitlerde streptokoklari farenksten elimine etmek,
nonsupuratif ve slplratif komplikasyonlarin gelismesini 6nlemek ve klinik
iyilesmeyi hizlandirmak amaciyla antibiyotik tedavisi mutlaka gereklidir.
Fakat, bakteriyel enfeksiyonlari viral olanlardan tek basina glivenli bir sekilde
ayirt eden hicbir semptom veya fizik muayene bulgusu yoktur. Yine de
Centor’un yapmis oldugu klinik calismalarda bazi belirti ve bulgularin bir
arada bulunmasi bakteriyel veya viral ayrimi 6ngérmemizi saglar. Bunun igin
“Modifiye Centor Skorlamasi” gelistirilmistir (Tablo 1). Bu klinik skorlama
sistemleri 6zellikle birinci basamak hekimlikte gereksiz antibiyotik kullanimini
Oonleme agisindan oldukga yardimcidir. Skorlamaya gore yaklasim stratejileri
Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 1. Modifiye Centor Skorlamasi

KRITER PUAN
Ates > 38°C 1
Oksiiriik olmamasi 1
Sis ve hassas servikal lenf nodlari 1
Tonsillerde sislik ve eksiida 1
YAS

3-14 Yas 1
15-44 Yas 0
>45 Yas -1
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Tablo 2. Modifiye Centor Tonsillofarenjit Degerlendirme Sonucuna Gore
Tedavi Yaklagimi

Puan AGBHS Riski | Onerilen Tedavi

<0 %1-2,5 Antibiyotige (Ab) gerek yok

1 %5-10 Ab baslamadan izlem

2 %11-17 Hizli antijen tani testi (HATT) yap pozitif ise Ab basla,
3 %28-35 negatif ise bogaz kaltlrl yap ve kiltir pozitif ise Ab

basla veya direkt kultlr yaptir pozitif ise Ab basla
>4 %51-53 Ampirik olarak Ab basla
Degerlendirme sonucu 1 puan elde edildiginde tedavi yaklasimin iki farkli secenek
olduguna dikkat ediniz.

Akut tonsillofarenjitlerde kesin tani konulmasi sadece laboratuar
incelemeleri ile mimkiindir. Tanida kullanilan laboratuar testleri nonspesifik
ve spesifik olmak Uzere iki grupta inceleyebilir:

a. Nonspesifik testler: Kanda |6kosit sayisi, l0kosit formdll, eritrosit
sedimentasyon hizinin belirlenmesi ve CRP tayinleri 6zgil olmayan
laboratuar testleridir. Streptokoksik tonsillofarenjitlerde I6kositoz ve
periferik yaymada sola kayma saptanir. Viral tonsillofarenjitlerde periferik
yaymada sola kayma olmaksizin baslangicta |6kosit sayisinda hafif artma
gorilse de hastaligin ilerleyen glinlerinde azalir.

Streptolizin O, AGBS tarafindan salgilanan ve bakterinin virtilansina katkida
bulunan bir enzimdir. Streptolizin O insan igin immiinojendir ve insanda
antistreptolizin O antikorlarinin (ASO) olusumuna neden olur. Bagisiklikla bir
iliskisi yoktur. ASO Todd unitesi (TU) ile degerlendirilir ve 200 TU’nin
Uzerindeki degerler anlamli olarak kabul edilir. insanda ASO titresinin yiiksek
olarak bulunmasi yakin zamanda (3-4 hafta) gecirilmis AGBS enfeksiyonunun
kanitidir. Bu nedenle akut enfeksiyonda degerli ve genellikle gecirilmis
streptokoksik tonsillofarenijiti gosterir.

b. Spesifik testler: Bogaz kultiri AGBS tonsillofarenjitinin tanisinda altin
standarttir. Kiltirin dogruluk derecesi
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%95’tir. Bogaz kultlirlinlin sonuglanabilmesi i¢in en az 24 saatlik bir sire
gereklidir. Ancak her olgudan bogaz kiiltiirii almaya gerek yoktur. Hizli antijen
testi (“Rapid strep test”), bogaz sirintl 6rneklerinde direkt olarak AGBS
antijenlerinin aranmasina dayanir. Kisa stirede sonug verir. Testin duyarlilig
%75-90, Ozgllliglh ise %85-100 arasindadir. En dnemli dezavantajlari ise
pahali olmasidir. Pozitif sonu¢ AGBHS enfeksiyonunun gostergesidir. Negatif
sonug durumunda (6zellikle cocuklarda) bogaz kiltlirl yapiimalidir.

Tedavi

Akut viral tonsillofarenjitlerin tedavisi semptomatiktir. Antibiyotik dnerilmez.
Hastalarda ilik garagara, ortamin nemli tutulmasi ve hidrasyon semptomatik
iyilesmeyi artirir. Ates ve agrinin azaltilmasinda nonsteroid antiinflamatuar
ilaclar oldukca etkilidir. Aspirin 6zellikle cocuk yas grubunda Reye sendromu
riski nedeniyle Onerilmemektedir. Bu amagla en glvenilir ilag
parasetamoldir.

Akut bakteriyel tonsillofarenjitlerin tedavisinde semptomatik tedavinin
yaninda antibiyotik baslanir. Antibiyotik segiminin kiiltlirde saptanan etkene
gore planlanmasi daha dogru bir yaklasimdir. Streptokoksik tonsillofarenjitte
antibiyoterapinin amaglan sutpiratif ve nonsipiratif komplikasyonlarin
Oonlenmesi, streptokoklarin  eradikasyonu ve klinik iyilesmenin
hizlandirilmasidir. Streptokok tonsillofarenjiti diisiinilen hastaya iki farkli
yaklasim vardir. Antibiyotik uygulamasi ya hemen ya da kiltir sonucu
beklenerek baslanir. Her iki uygulamanin avantaj ve dezavantajlari vardir.
AGBS tonsillofarenjitlerinde ilk dokuz giin icinde tedavi baslanirsa,
romatizmal ates gelisimi engellenir. Yapilan ¢alismalarda kiltir alinir alinmaz
antibiyotik uygulamasinin, kiltir sonuglari belli olana dek gecen 48 saatin
ardindan baslamaya goére herhangi bir Ustlinligli olmadigl gosterilmistir.
Erken baslanan antimikrobiyal tedavi ile semptomlarin daha erken geriledigi
gosterilmistir. Diger yandan erken tedavinin en dnemli dezavantaji kilttr
negatif olgularin gereksiz yere antimikrobiyal tedavi almasidir. Bu nedenle
antibiyotik baslama zamani her hasta igin ayri ayri degerlendirilmelidir. Daha
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Onceden romatizmal ates Oykiisi veren hastada antimikrobiyal tedaviye
hemen baslanmalidir.

AGBS tonsillofarenjitinde birinci segcenek antibiyotik penisilindir (penisilin V).
Tedaviye uyum saglayabilecek, oral penisilini tolere edebilecek, genel
durumu iyi hastalarda oral olarak baslanabilir. Semptomlar tedavinin 2-4.
glndnde genellikle diizelir. Yine de komplikasyonlarin dnlenmesi agisindan
tedavi siiresinin 10 gline tamamlanmasi dnerilmektedir. Benzatin penisilin G
(depo penisilin) uygulamasi tekrarlayan AGBS tonsillofarenjit ataklarinda ve
romatizmal kalp hastaligi 6ykisi olan hastalarda tercih edilir. Penisilin alerijisi
durumunda eritromisin veya sefalosporinler kullanilabilir. Yeni makrolidlerin
streptokoklara karsi etkinligi eritromisine benzer, bununla birlikte daha az
gastrointestinal yan etkiye neden olurlar ve bu nedenle eritromisinin yerine
tercih edilebilirler.

Hasta olmayan ¢ocukta bogaz kiltlr pozitifligi veya semptomatik ve kiltir
pozitif olan bireyde serolojik yanit yoksa tasiyicilk durumu séz konusudur.
Taslyicillarin bogazindaki streptokoklar avirulandir ve bunlarin hastalig
bulastirma riski yoktur. Ayni zamanda tasiyicilarda akut eklem romatizmasi
riski de ¢ok duslktiir, bu nedenle AGBS taslyicisi cocuklarin tedavisi
gereksizdir.

Bagisiklik ve Korunma

Maternal antikorlar nedeniyle bebeklik doneminde streptokoksik
enfeksiyonlar goriilmez. Yas ilerledikce temasin artmasi nedeniyle enfeksiyon
ya da taslyicilik olusur ve M proteinine karsi serotipe 6zgil antibakteriyel
bagisiklik gelisir. Bulas 6zellikle damlacik yolu ile oldugu icin kalabalik yasanan
yerlerde havalandirmanin iyi olmasina dikkat edilmeli, el yikama, ortak esya
kullanilmamasi gibi kisisel koruyucu 6nlemler alinmalidir. Hastalarin izole
edilmesine gerek vyoktur, ancak bulastiricihk acgisindan hastalarin
bilgilendirilmesi yararl olur.
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AKUT TONSILLOFARENJIT KOMPLIKASYONLARI

AGBS tonsillofarenjitlerinin komplikasyonlari siiplratif (peritonsiller abse,
patafarengeal abse, retrofarengeal abse, slplratif servikal adenit, otitis
media, sinlizit, mastoidit, bakteriyemi), nonstpuratif (akut romatizmal ates,
poststreptekoksik glomerulonefrit) veya toksine bagh (kizil, streptokoksik
toksik sok sendromu) olabilir.

Peritonsiller Abse (Quinsy)

Akut tonsillofarenjitin sik gérilen komplikasyonlarinudur. Mevcut klinik tablo
birden daha da agirlasarak trismus, agiz kokusu, ates ve halsizlik
sikayetlerinin eklenmesi ile karakterizedir. Abse tonsil kapsuli ve Ust
faringeal konstriktor kas arasindadir. Tek tarafli gdzlenir. Abse tarafindaki
yumusak damakta sislik tipik gérinimuddr. Tonsil mediale itilir, karsi tarafa
uvular defleksiyon olusur. Bu durumda antibiyotik tedavisi yetersiz kalmakta
ve cerrahi bir girisimle apsenin mutlaka drene edilmesi gerekmektedir.

Parafaringeal Abse

Enfeksiyonun slperior konstriktér kastan daha laterale gecerek,
parapharyngeal bosluga ilerlemesidir. Peritonsiller absedeki belirti ve
bulgulara ek olarak pterygoid kaslarin tutulumu ile trismusa siddetlenir.
Parafarengeal bosluk boyna dogru ilerleyen bir bosluk oldugundan boyunda
da abseye bagh fluktuasyon veren sislik gorilebilir. intravenéz
antibiyoterapinin  yaninda c¢ogunlukla cerrahi ile abse drenaji
gerektirmektedir. Hava yolunun daralmasina bagh olarak ciddi solunum
gliclUgu olusabilir ve cerrahi hava yolu gerekebilir.

Retrofaringeal Abse

Genellikle 2 yasindan kiiclik c¢ocuklarda rastlanir. Retrofaringeal lenf
nodunun supplirasyonu ile olusur. Parafaringeal abse bulgularina ek olarak
disfaji, boguk konusma, yutma glgcligl, boyun hareketlerinde kisitlilik
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gorilur. Solunum sikintisi daha ciddidir ve girisim gerektirebilir. Muayenede
farenks arka duvarinda genellikle tek tarafli sislik tipik bulgudur. intravenéz
antibiyoterapinin  yaninda ¢ogunlukla cerrahi ile abse drenaj
gerektirmektedir.

VINCENT ANJiNi

Vincent anjini, diger adiyla akut nekrotizan (lseratif gingivit (ANUG), dis
etlerinde ve farinkste agnli, Glseratif lezyonlarla karakterize ciddi bir
enfeksiyondur. Vincent anjini, genellikle anaerob bakterilerin, o6zellikle
Fusobacterium nucleatum ve Treponema vincentii'nin sinerjistik bir
enfeksiyonuyla ortaya cikar. K6ti agiz hijyeni, stres, sigara, yetersiz beslenme
ve imminosupresyon zemin hazirlayici faktorleridir.

Vincent anjini, genellikle dis etlerinde baslar ve nekroz ile karakterizedir.
Enfeksiyon, agizda biriken plaklarin icindeki anaerob bakterilerin hizli
cogalmasiyla tetiklenir. Bu bakteriler, dis etlerinde ve agiz dokularinda
lokalize inflamasyona ve nekroza yol agan toksinler Uretir. Enfeksiyon,
zamanla derin dokulara yayilabilir ve ileri vakalarda peritonsiller apse veya
nekrotizan faringit gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Klinik olarak
ates ve genel halsizlik, siddetli bogaz agrisi, kotl agiz kokusu (halitozis), dis
eti kanamasi ve servikal lenfadenopati gozlenir. Vincent anjini tanisi
genellikle tipik nekrotik lezyonlarin gorilmesiyle konur. Lezyondan alinan
orneklerde anaerobik kiiltiir ve Gram boyama ile patojenlerin tanimlanmasi
taniya gotiridr. Vincent anjininin tedavisi, enfeksiyonun kontrol altina
alinmasi, semptomlarin hafifletilmesi ve altta yatan predispozan faktérlerin
dizeltilmesine odaklanir.

LUDWIG ANJiNi

Ludwig anjini, agiz tabaninin hizli ilerleyen bir seliliti olarak tanimlanan,
hayati tehdit edebilen ciddi bir yumusak doku enfeksiyonudur. Bu
enfeksiyon, tipik olarak submandibular, sublingual ve submental bosluklari
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etkiler. Erken tani ve agresif tedavi olmaksizin, Ludwig anjini yiiksek mortalite
riski tasir.

Ludwig anjini, genellikle agiz hijyeni koti bireylerde dis enfeksiyonlari sonucu
ortaya c¢ikan bir komplikasyon olarak gorilir. Enfeksiyona neden olan
mikroorganizmalar genellikle polimikrobiyal olup, baslica anaerobik ve
aerobik bakterilerden olusur. Siklikla izole edilen bakteriler arasinda
Streptococcus, Staphylococcus, Bacteroides ve Fusobacterium tirleriyer alir.
Klinik belirtileri ates, submandibular bolgeden baslayan ve boyun boyunca
yayilan sislik ve agn, trismus, odinofaji ve disfajidir. Dilin sismesi ve agiz
tabaninda yikselmesi, yutma ve solunum glcligline neden olur. Fiziksel
muayenede boyunda sert, agrili ve yaygin bir sislik; dilde yikselme ve agiz
acmada zorluk.

Ludwig anjini, acil tibbi miidahale gerektiren bir durumdur. Genis spektrumlu
intravendz antibiyotikler, genellikle penisilinler veya klindamisin, anaeroblari
hedef almak icin metronidazol ile kombine edilir. ilerlemis vakalarda, hava
yolunun korunmasi ve enfekte dokunun drenaji icin cerrahi debridman
gerekebilir. Trakeotomi, ciddi hava yolu tikanikhigl olan hastalarda hayat
kurtarici olabilir.

KRONIK FARENJIT

Kronik farenjit, farenksin (bogazin) uzun sireli inflamasyonu ile karakterize
bir durumdur. Genellikle i¢ aydan daha uzun siiren bogaz agrisi, bogazda
kuruluk ve giciklanma, yutma glicliigli, bogazda takilma hissi, ses kisikligi ve
kronik 6ksiiriik gibi semptomlarla kendini gosterir. Kronik farenjitin nedenleri
multifaktoriyel olup, asagidaki faktorler rol oynar:

e Gastroézofageal reflii hastaligi: Mide asidinin farenkse geri kagmasi,
kronik irritasyona ve inflamasyona neden olabilir.

e Enfeksiyonlar: Kronik sinlzit

e (Cevresel faktérler: Sigara dumani, hava kirliligi, kuru hava ve kimyasal
irritanlar farenjite yol acabilir.
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o Alerji: Alerjik rinit veya diger alerjik durumlar

e Sesin asir1 kullanimi: Profesyonel ses kullanicilarinda (sarkicilar,
ogretmenler) farenks dokusu Uzerinde sirekli stres.

e laglar: ACE inhibitorleri

Kronik farenjitin tanisi, detayli bir anamnez ve fizik muayene ile konur. Sebep
olan hastaliklari belirlemek igin nazofaringoskopi, endoskopik inceleme, alerji
testleri, ph izlemi kiltiir ve duyarlilik testleri yapilabilir. Kronik farenjitin
tedavisi, altta yatan nedenlere ve semptomlarin siddetine bagl olarak
degisir. Medikal tedavide GERD tedavisinde mide asidinin baskilanmasi igin
proton pompa inhibitorleri, bakteriyel enfeksiyonlarin tedavisinde
antibiyotikler, alerjik rinitte nazal steroid spreyler kullanilabilir. Non-
farmakolojik tedavi olarak ses hijyeni, sigara dumani ve diger irritanlardan
kacinilmasi gibi cevresel dizenlemeler, refli semptomlarini azaltmak icin
diyet ve yasam tarzi degisiklikleri onerilir.
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BOLUM | 22

TONSIL ve ADENOQID HiPERTROFiISI

Dr.Ogr.Uyesi Atilay YAYLACI*
Dr. Damla SAYGIN?

Nazofarenks ve orofarenksin girisinde Waldeyer halkasi olarak bilinen bir
lenfoid doku toplulugu bulunur. Bu, temel olarak dil kokiindeki lingual tonsil,
nazofarenksteki faringeal tonsil (adenoid) ve her iki palatin tonsillerden
olusur. Waldeyer halkasi, cocukluk doneminde olgunlasarak immune
sistemin 6nemli bir yapisi halini alir. Adenoid hipertrofisi ve tonsil
hipertrofisinde cerrahi endikasyonu uykuda obstriiktif solunum bozuklugu
olusturdugu takdirde mutlaka giindeme alinmalidir.

KRONIK TONSIL HiIiPERTROFiSi

Tonsiller hipertrofi, palatin tonsillerin (bademcikler) anormal biyiumesi ile
karakterize bir durumdur. Bu biylime, solunum yolu tikanikligina, yutma
zorluklarina ve tekrarlayan enfeksiyonlara neden olabilir. Cocukluk
doneminde sikga gorilen bu durum, ergenlik ve yetiskinlik doneminde de
onemli saglik sorunlarina yol agabilir. Tonsiller hipertrofisinin nedenleri gesitli
faktorlere dayanir:

e Tekrarlayan Enfeksiyonlar: Ust solunum yolu enfeksiyonlari ve
streptokokal tonsillit, tonsil dokusunun tekrarlayan inflamasyonuna

ve bliylimesine neden olabilir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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e Alerjik Reaksiyonlar: Alerjik rinit ve diger alerjik durumlar,
tonsillerde kronik inflamasyona yol acabilir.

e Genetik Faktorler: Ailede tonsiller hipertrofisi veya diger lenfoid
doku biiyimeleri olan bireylerde risk artmaktadir.

o Bagisiklik Sistemi Anormallikleri: Bagisiklik sisteminin asiri veya
anormal yanitlari, tonsil dokusunun biyliimesine yol agabilir.

e Cevresel Faktorler: Sigara dumani, hava kirliligi ve diger irritanlar
tonsillerin blylimesini tetikleyebilir.

Tonsiller hipertrofisi asagidaki belirtilerle kendini gosterebilir:
e Solunum Problemleri: Horlama, uyku apnesi.

e Yutma Zorluklarn: Yutma sirasinda agri ve rahatsizlik, yiyeceklerin
yutulmasinda gicliik.

e Konusma Problemleri

Tanida hastanin 6ykisu ve fizik muayenesi, tonsillerin buyukligu ve tikaniklik
derecesinin  degerlendirilir. Obstriktif uyku apnesi, ciddi solunum
problemlerine yol agan hava yolu tikanikligi olusturuyorsa tonsillektomi
endikedir.

KRONiK ADENOID HiPERTROFiSi

Adenoid hipertrofisi, nazofarenksin arka duvarinda yer alan adenoid
dokunun anormal biydmesi durumudur. Genellikle adenoid doku erken
cocukluk caginda aktif oldugu icin sikhkla bu dénemde goézlenir. Adenoid
hipertrofisi, hava yolu tikanikligina, tekrarlayan enfeksiyonlara ve diger saglik
sorunlarina neden olabilir. Adenoid hipertrofisi, cocukluk déneminde sik
gorilen ve genellikle erken tani ve uygun tedavi ile basaril bir sekilde
yonetilebilen bir durumdur. Ebeveynlerin ¢ocuklarinin belirtilerini dikkatle
izlemeleri ve gerektiginde tibbi yardim almalar, komplikasyonlarin
onlenmesi ve yasam kalitesinin artirilmasi agisindan dnemlidir.
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Adenoid hipertrofisinin nedenleri arasinda birgok faktér bulunmaktadir:

o Tekrarlayan Enfeksiyonlar: Sik sik st solunum yolu enfeksiyonu
geciren ¢ocuklarda adenoid dokusu blyiyebilir.

e Alerjik Faktorler
e Genetik Yatkinhk

e Cevresel Faktorler

Klinik Belirtiler

Adenoid hipertrofisi asagidaki belirtilerle kendini gosterebilir:

Solunum Problemleri: Sdrekli burun tikanikligl, agizdan nefes alma,
horlama, uyku sirasinda terleme ve irritabilite ve uyku apnesi.

Kronik siniizit: Adenoid hipertrofisi cocuklarda kronik sinlzitin en sik
sebebidir

Kulak Problemleri: Tekrarlayan otitis media, eflizyonlu otitis media ve
isitme kaybl.
Yutma ve Konusma Zorluklari: Yutma glicligli, genizden konusma

(hipernazalite) ve boguk ses.

Yiiz Anomalileri (Kraniofasial dismorfizm): Kronik agizdan soluma
sonucu adenoid yiiz gériiniimi (uzamis yiiz, belirgin 6n digler, daraltiimis
nazal pasaj, dar Gist damak) ve okkliizyon problenleri.

Diger Belirtiler: Gelisimsel gerilik, enlresis, dikkat eksikligi hiperaktivite

bozuklugu, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale

Tani

Adenoid hipertrofisinin tanisinda hastanin oykisi ve fizik muayenesi ilk
adimdir. Ozellikle adenoid dokunun boyutunu ve tikaniklik derecesini
degerlendirmek icin nazal endoskopik muayenesi 6nemlidir. Timpanometrik
inceleme orta kulak basincini ve eflizyon varligini degerlendirmek igin
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kullanihr. Uyku apnesi siphesi olan hastalarda uyku sirasinda solunum

paternlerini degerlendirmek igin polisomnografi kullanilr.

Tedavi

Adenoid hipertrofisinin tedavi segenekleri, belirtilerin siddetine ve hastanin

genel durumuna gore belirlenir.

Medikal Tedavi: Hafif vakalarda, kortikosteroid ve serum fizyolojik
spreyler ve kullanilabilir.

Cerrahi Tedavi: Adenoidektomi, adenoidlerin cerrahi olarak ¢ikariimasi
islemidir. 2 yasindan biylk ¢ocuklarda uygulanir. Asagidaki durumlarda
onerilir:
o Obstriiktif Uyku Apnesi: Ciddi solunum problemlerine yol agan
hava yolu tikanikligi.

o Refrakter Otitis Media: Tekrarlayan ve medikal tedaviye direngli
orta kulak enfeksiyonlari.

o Yiiz ve Dis Anomalileri: Uzun siireli agizdan soluma sonucu
gelisen deformiteler.
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TUKURUK BEZLERI VE HASTALIKLARI

Prof.Dr. Murat OZTURK?
Dr. Muzaffer Dogukan USGUDAR?

TUKURUK BEZLERiININ ANATOMISI

Tukirik bezleri major tukiruk bezleri ve minor tiikirik bezleri olarak ikiye
ayrihr. Major tiikiiriik bezleri parotis, submandibular ve sublingual gland’tan
olusur.

Parotis Bezi: Tukirik bezlerinin en biliyugiudir. Retromandibular fossada
mandibulanin vertikal ramusu ile mastoid arasinda yerlesirler. Subkutan bir
psédokapsil icine gomilmus olup sternocleidomastoid kas ve digastrik kasin
venter posterioru ile temas halindedir. Gergek bir lob yapisi olmasa da fasiyal
sinir seyri ile ylizeyel ve derin loba ayrilir. Parotis bezi duktusu
(Stenon/Stensen Kanall) yaklasik 6 cm uzunlugundadir. Parotis glandin
anterosuperiorundan ¢ikip masseter kas lzerinde seyreder. Buccinator kasi
ve bukkal mukozayi delerek oral kaviteye Ust 2.molar dis hizasinda acilr.
Parotis bezi nervus glossofarengeustan kaynaklanan parasempatik lifler ile
innerve edilir. Lenfatik drenaji pek c¢ok sayidaki intraglanduler ve
periglandular lenf nodlari ile submandibular ve derin juguler nodal zincirlere
saglanir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana Bilim Dali
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Submandibular Bez: Submandibular boglukta digastrik kasin venter anterior
ve venter posterioru ile mandibula arasinda yer alir. Submandibular bez
duktusu (Wharton Kanal) yaklasik 5 cm uzunlugundadir ve lingual siniri
Ustten caprazlayarak dilin ventral yiziinde lingual frenulumun lateraline
actlir. Glandin parasempatik innervasyonu fasiyal sinirin korda timpani dali
iledir.

Sublingual Bez: Agiz tabanin submukozal kisminda, mylohyoid kasin
superiorunda Wharton kanalinin lateralinde, mandibulanin medialinde yer
alir. Bez yaklasik 20 tane bulunan Rivinus kanallari ile agiz tabanina acilr.
Parasempatik innervasyonu fasiyal sinirin korda timpani dali iledir.

Minor Tikurik Bezleri: Oral kavite, nazal kavite ve paranazal sinlsler,
farinks, larenks, trakea olmak lizere Ust aerodigestif trakt mukozasi boyunca
¢ok sayida bulunurlar.

TUKURUK BEZLERININ HiSTOLOIJIiSi ve FizYyoLOJiSi

Tikirldk bezleri glandiler asini ve bunlari birlestiren duktus sistemleri ile
cevre mezenkimal dokudan olusur. Glandiiler asini tikurigin primer igerigini
Uretir. TUkUrik bezleri Grettikleri misin miktarina gore farkl tipte salgl
yaparlar. Parotisin tlkiiriik salgisi ser6z vasifta iken, submandibular bez seréz
agirhkta, sublingual bez ise mikoz agirlikta mikst salgl yapar. Minor tiikirik
bezlerinin tikdrik salgist mikoz vasiftadir.

Tukirtgin ph degeri 6.5 civarindadir. iceriginde Na, K, Ca, Cl, bikarbonat, iire,
Urik asit, proteinler, lizozimler, IgA, amilaz bulunur. Glnlik takirtk
sekresyonu 1 It kadardir. Glnlik salginin cogunlugu (%70) submandibular bez
tarafindan dretilir. Uyarilmis ek tikirik salgisi ise asil olarak parotis bezi
tarafindan saglanir. Takarik irrigasyon, savunma (lizozim-IgA), sindirim
(amilaz), tat alma ve fonasyon fonksiyonlarinda énemli ve gereklidir.
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TUKURUK BEZLERINDE MUAYENE VE GORUNTULEME YONTEMLERI

inspeksiyon: inspeksiyonda periaurikuler ve submandibuler bélge ile oral
kavite degerlendirilir. Normalde parotis bezi inspeksiyonda goérilmez.
Hastanin cildi ince ise submandibular lG¢gende submandibuler bezin diiz
konturu gorilebilir. Oral kavitede Stenon ve Wharton kanalinin orifisi sislik,
kizarikhk, pl gelisi agisindan degerlendirilir. Fasiyal sinirin motor fonksiyonu
neoplastik hastaliklarda etkilenebilir, bundan dolayi fasiyal sinir muayenesi
mutlaka yapilmalidir. Enflamatuar hastaliklarda gland (zerindeki ciltte
kizarikhk, kitle varliginda sislik gorulebilir.

Palpasyon: Parotis bezi normalde palpe edilemez. Submandibuler bez
bimanuel muayene ile palpe edilebilir. Sublingual gland patoloji yok ise palpe
edilemez. Gland veya duktuslarinda sislik, sertlik, hassasiyet veya cevre
lenfadenopatiler palpasyonda degerlendirilir.

Goriuntileme Yontemleri: Tukirik bezleri hastaliklarinin tanisinda ultrason,
BT ya da MR kullanilabilmektedir. Tukirik bezi taslan direkt grafi ile de
gorulebilir. Tukirtdk bezi kitlelerinin ayirici tanisinda ultrason esliginde
yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi faydali bir yontemdir.

TUKURUK BEZLERiININ FONKSIYONEL HASTALIKLARI

Kserostomi: Agiz kurulugudur. Bir hastaliktan ¢ok semptomu tarif
etmektedir. Gunlik tukuriuk salgilama hizinin 0.2 mi/dk (gunlik salginin
%5’inin) altina dusmesiyle gelisir. Bircok nedenle agiz kurulugu
gelisebilmektedir. En 6nemli nedenler arasinda; santral nedenler (stres,
korku, heyecan), tiikiirik bezlerinin innervasyon bozukluklari, tekrarlayan
tikarik bezi inflamasyonlari, tikiirik bezi bolgesine radyoterapi oykisd,
kronik tiklrik bezi hastaliklar, Sjogren benzeri otoimmiin hastaliklar,
metabolik hastaliklar (diabetes mellitus, kronik boébrek yetmezligi,
dehidratasyon, kronik alkolizm, anemiler vb), tikirik bezlerinin aplazileri
sayilabilir. ilag kullanimi yan etkisi olarak gelisen agiz kurulugu énemli ve sik
bir durumdur. Antihipertansifler, antidepresanlar, antikonvulsifler,
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antihistaminikler, antipsikotikler, diliretikler, kemoterapikler, analjezikler ve
kas gevseticiler gibi parasempatolitik etki gosterebilen bircok ilag neden
olabilmektedir. Agiz kurulugu ve tikirtglin azalmasi ile agiz ve bogazda
rahatsizlik agri hissi, dis hijyeninin bozulmasi, tat ve fonasyonun bozulmasi,
agiz kokusu, oral kavite infeksiyonlarinda artis, kandidiyazis vb firsatgi
enfeksiyonlar ortaya cikabilmektedir. Muayenede kuru soluk bir mukoza,
catlaklar, bazen de hiperemi ve diger infeksiyon bulgulari olabilir. Tedavi altta
yatan nedene yonelik olmaldir. Basta kullandigi ilaglar ve sistemik hastaliklari
olmak Uzere 6zgeg¢mis sorgulanmalidir. Agiz kurulugunu azaltmak ya da
infeksiyonlar igin semptomatik tedavi uygulanabilir. Dehidratasyonun
dizeltilmesi, oral hijyenin gargara ve spreyler ile saglanmasi gerekir.

Siyalore: Tikirigun fazla salgilanmasi ya da yutulamamsi gibi nedenlerle
agizdan disartya damlamasini tanimlamaktadir. Norolojik bozukluklar,
tikariglh artiran hastaliklar, yutmayl bozan noérolojik ya da mekanik
hastaliklar bu duruma neden olabilir. En sik gozlendigi ve semptomatik
oldugu hasta gurubu serebral palsili ¢ocuklardir. Tedavide etiyolojinin
diizeltilmesi esastir, sempatomimetik ajanlar, botulinum toksini, tlikirik bezi
duktusunun yerinin degistirilmesi ya da bezin eksizyonu da uygulanabilir.

TUKURUK BEZi SiSLIKLERINDE AYIRICI TANI

Tukarik bezleri sislikleri inflamatuar, enflamatuar ya da neoplastik
hastaliklar gibi bircok nedenle olabilmektedir. Ayrintili bir anamnez ve fizik
muayene 6nemlidir. Sisligin ortaya ¢ikis siresi, agri hassasiyet varligi, eslik
eden semptomlar, 6zge¢mis ve soygecmis bilgileri ayirici tanida yardimcidir.
Laboratuvar degerlendirmelerinde hastanin akut faz reaktanlarindaki
yukseklik akut enflamasyonu 6n planda duslndirebilir. Neoplazilerde
genelde kan degerlerinde anlaml bir degisiklik gézlenmez ancak timor
duktuslarda obstruksiyon yapar ise tlkiiriik stazina yol agarak enfeksiyona
sebep olabilir. Gorlintlilemelerde elde edilen bulgular degerlendirilerek ve
gerektiginde iiab uygulanarak ayirici tani stireci devam ettirilir.
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TUKURUK BEZLERININ ENFLAMATUAR HASTALIKLARI
Sialolityazis

Tukuruk bezlerinin duktal sisteminde tas olusumuna denir. 3-4. dekaddaki
erkekler en sik etkilenir. Genellikle major tikurik bezlerinde unilateral olarak
gelisir. En sik submandibular bez etkilenir ve %80 Wharton kanalinda
gozlenmektedir. Kalan %10-20’si parotis Stenon kanalinda, %1’i sublingual
duktusta gelisir. Genellikle biriken tlktrtgin sekonder olarak kalsifiye olmasi
ile meydana gelirler. En 6nemli semptomlar yemek yerken ve stimulasyon ile
etkilenen bezde agri ve sisliktir. Staza sekonder glandda veya duktusta
enfeksiyon gelisebilir ve buna bagh semptomlar gorilebilir. Tani bezin
duktusundaki tasin palpasyonu ile konulabilir. Ek olarak radyolojik
goriuntilemeler istenir. Tedavisinde hidrasyon, antibiyotik, masaj ve sicak
uygulama, transoral tasin ¢ikarilmasi, sialoendoskopik yaklasimlar ve gland
eksizyonu yer alir.

Sialoadenozis

Major tiikirik bezlerinin simetrik olarak sismesine denir. En sik parotis gland
etkilenir. Otonom innervasyon bozuklugu nedeniyle salgilamanin bozulmasi
etyolojide dustintlmektedir. Kronik alkolizm, vitamin ve protein eksikligi,
diabetes mellitus, anoreksiya nervoza ve diger yeme bozukluklari ile iligkili
olabilir. Hastalar yemekle iliskisiz bilateral diffiz agrisiz sislik ile
karakterizedir. Altta yatan etken tedavi edilmelidir. Spesifik bir tedavisi
yoktur.

Sjogren Sendromu

Tanim: Sjogren sendromu azalmis tikirik Gretimi ile seyreden otoimmiin
kronik bir sialadenit tablosudur. Keratokonjuktivus sikka ve romatolojik
hastaliklar ile beraber seyredebilir.
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Patogenez: Ekzokrin bezlere karsi antikor gelisimiyle seyreder. Tuikirik
bezinin glandiler yapisi kaybolur, yerine asiner dokuda atrofi, lenfoid
infiltrasyon ve duktal epitelde hiperplazi meydana gelir.

Semptomlar: Kadinlarda 10 kat sik goriliir, 50-60 yas arasi daha siktir. Her iki
parotis bezi sis ve yumusak kivamhdir. Hastaligin ilerleyen dénemlerinde
bezlerde atrofi olabilir. Azalmis tlkirik salgisi, azalmis gézyas! ile beraber
romatolojik belirtiler beraberinde gériliir. Dudaklar ve oral mukoza kurudur,
dilde fissirler ve fliform papillalarda atrofi mevcuttur.

Tani: Tanida altin standart mindr tikirik bezi biyopsisidir. Schirmer testi,
parotis tikiiriik akim hizi 6lgim{, seroloji ve sialografi de kullanilabilir.

Komplikasyon: %1-3 oraninda malign lenfoproliferatif hastaliga donlisiim
olabilmektedir.

Tedavi: Romatolojik semptomlar var ise immunsuprese tedavi verilebilir.
Onun haricinde semptomatik tedavi verilir.

TUKURUK BEZLERININ iNFLAMATUAR HASTALIKLARI
Akut Siipuratif (Bakteriyel) Sialadenit

Patogenez ve Etyoloji: Dehidrate hastalarin siklikla etkilendigi en sik parotis
bezinde gorilen bakteriyel bir enfeksiyondur. Submandibular bezin
etkilendigi olgularda obstruktif (sialolityazis) ve dis patolojileri siklikla neden
olmaktadir. Diyabetik hastalar, immunsuprese hastalar, kéti oral hijyen diger
predispoze faktorlerdir. Bakteriyal patojenin oral kaviteden retrograd
yayllima bagh olarak gelisirler. En sik etken Stafilokokus aureus’tur.
Heamofilus influenza, streptokoklar ve agiz florasindaki diger bakteriler
etyolojide yer alabilir.

Semptom: Ates, titreme ve halsizlik gibi sistemik belirtilere ek olarak
etkilenen bez lizerinde diffliz sislik, agri ve ciltte hiperemi gorulebilir. Tikuruk
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bezlerinin oral kaviteye acilan orifislerinde hiperemi, sislik ve plrtlan tiktrik
gelisi gorilebilir. 60 yas Ustl kisilerde daha cok gorilir. Genellikle
unilateraldir.

Tani: Fizik muayene ile konur. Antibiyotik duyarhligi amaciyla enfeksiy6z
tukdrakten kaltdr cahsilabilir.

Ayiricl Tani: Dental enfeksiyonlar, periaurikiiler abse ve lenfadenitler ayirici
tanida akla gelmelidir.

Tedavi: Medikal tedaviye genelde yanit vardir. Antibiyoterapi, nonsteroid
antiinflamatuar tedavi ve analjezik tedavi verilir. Oral hijyen saglanmasi
onemlidir.

Akut Viral Sialadenit

Tukdrik bezlerindeki akut viral enfeksiyonlar igin cesitli etkenler
tanimlanmistir. CMV, coxsackie virus, HIV ve influenza virUsleri ile infeksiyon
gorilmektedir. Genel viral enfeksiyon bulgulari ile birlikte tiikirik bezlerinde
(6zellikle parotis) cift tarafli ya da tek tarafli diffiiz sislik, hafif agri ile
seyredebilen bir tabloya neden olabilirler. Ozellikle eriskin hastalarda uzun
sureli bilateral diffiz sisliklerde HIV akla gelmelidir.

Kabakulak

Etken Paramiksovirus ailesine ait kabakulak virtslidir. Damlacik yoluyla
bulasir. Inkiibasyon siiresi 18-21 giindiir. Sislikten 2 giin 6ncesi ile
iyilesmeden 3 gilin sonrasina kadar viris bulastiricidir. Enfeksiyonu bir kere
geciren hastalar genelde bagisiklik kazanir.

Semptomlar: Cocukluk yas grubunda sik gozlenir. Siklikla parotis bezinde
akut, agrih ve diffuz sislikle karakterizedir. Bir parotis bezi etkilendikten sonra
servikal lenf nodlari ve diger parotis bezinde de sislik gelismektedir. Duktus
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orifisleri kizarip sisebilir ama sekresyon pirilan degildir. Onemli oranda
asemptomatikte seyredebilmektedir.

Tani: Anamnez ve fizk muayene genelde vyeterlidir. Serolojiden
faydalanilabilir.

Komplikasyonlar: Kabakulak ciddi komplikasyonlarla seyredebilir. Bu
komplikasyonlar: Orsit, ofarit, labirentit, menegoensefalit ve pankreatittir.

Tedavi: Analjezik, sivi destegi gibi semptomatik tedavi verilir.
Profilaksi: MMR asisi yiksek koruyuculuk saglar.

Kronik Rekiirren Parotit

Cocukluk caginda sik gorilen parotis bezinin tekrarlayan bakteriyal
enfeksiyonlaridir. Patogenezi net degildir.Konjenital duktal ektazinin
predispozisyon yaratabilecegi diisinilmektedir.

Semptomlar: Genellikle unilateral agril bir sislikle seyreder. Ataklar halinde
seyreder, atak aralarinda hastanin semptomu yoktur ancak parotis bezi
palpasyonla sert olabilir. Cocuklarda sikayetler ergenlik doneminde geriler.

Tani: Anamnez ve fizik muayene ile konur.
Komplikasyon: Abse formasyonu gelisebilir.
Tedavi: Alevlenmeler esnasinda akut bakteriyel parotit gibi tedavi edilebilir.

Kronik Sklerozan Sialadenit (Kiittner Tiimorii)

Tanim: Kronik inflamatuar sialadenitler icerisinde en sik gozlenen tiptir.
Obstruksiyon veya sialolityazise bagli gorilir.
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Semptom: Submandibular bezde sert agrili sislikle karakterizedir. Agri yemek
yemeyle artar.Bezin surekli blylmesiyle sert sislik timorlerden ayirt
edilemeyebilir.

Tani: Radyoloji ve klinik yeterli olabilmekle birlikte kesin tani icin eksizyonel
biyopsi ile yapilabilir.

Tedavi: Akut atak esnasinda antibiyotik, antiinflamatuar ve analjezik tedavi
verilir. Cerrahi eksizyon genellikle gerekmektedir.

TUKURUK BEZi TUMORLERI

Tukdrik bezlerinden benign veya malign birgok farkli  timor
gelisebilmektedir. Benign tlimorler arasinda Pleomorfik Adenoma, Warthin
timorl, Onkositoma, Monomorfik adenomlar, Lenfoepitalyal lezyonlar
gorilebilirken, malign tlimorler arasinda Mukoepidermoid karsinoma,
Adenoid kistik karsinoma, Malign mikst timor, Asinik hicreli karsinom,
Skuamoz hiicreli karsinom, Adenokarsinoma goérilebilmektedir. Bu bolimde
en sik gorilen timorlerden kisaca bahsedilecektir.

Benign Timorler: Yavas biiylrler. Genelde agrisiz, yumusak ve mobil bir sislik
ile karsimiza cikarlar. Timor ¢evre dokulara invaze olmaz, sinir paralizisi
yapmaz.

Malign Tiamérler: Hizh blydrler. Sert, fikse ve genelde agrisizdirlar. Cevre
dokulari (sinirleri, kaslar)) invaze edebilirler ve lenf nodu metastazi
yapabilirler. Parotis sisliklerinde eslik eden fasiyal paralizi, ciltte endurasyon,
lenfadenopatiler varsa malignite akla gelmelidir.

Tukirik bezi timorlerinin lokalizasyonu da ayirici tanida bize yardimci olur.
Tukirik bezi timorlerinin %80’i parotis bezinde gorilirken yaklasik %10'u
submandibuler bezde kalan %10’u da diger tikiirik bezlerinde gorilir.
Parotis tiimorlerinin yaklagik %20’si malignken, minér tikirik bezlerinin
sadece %20 kadari benigndir.
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BENIGN TUMORLER
Pleomorfik Adenom

Benign mikst timor olarak da bilinen pleomorfik adenomlar en sik goriilen
tlkuruk bezi timordddir. En sik parotiste rastlanir. Epitelyal ve mezenkimal
komponentleri bir arada bulundurmasindan dolayi pleomorfik olarak
adlandiriimaktadir.

Semptomlar: Genelde agrisiz, solid, mobil, uzun siirede gelisen tikirik bezi
kitlesi olarak semptom verir.

Tani: Anamnez, fizik muayene ve usg ylzeyel ve kiiglik timorlerin tanisinda
oldukca degerlidir. Daha bilyik timorlerde BT veya MR timorin vyeri
hakkinda bilgi edinmemizi saglar. liab kolay uygulanabilir olmasi ve
operasyon Oncesi 6n tani vermesi acisindan 6nemlidir. Kesin tani tiimorin
eksize edilmesi ile konur.

Tedavi: Cerrahi eksizyondur. Yeterli eksizyon yapilamadiginda niksler
gorilebilir. Nadiren de malignlesebilmektedir.

Whartin Tumori

Pleomorfik adenomdan sonra ikinci siklikta goriilen benign tikirik bezi
timoraddir. Papiller kistadenomalenfomatozum ya da adenolenfoma olarak
da bilinir. Cogunlukla parotiste gorilur.

Etyoloji: Sigara ile en c¢ok iliskili tikiiriik bezi timoérudr.

Semptomlar: Hastalar genellikle parotis bezinin alt poliinde asemptomatik,
yavas blyuyen bir kitle ile basvururlar. 60 yas Ustl sigara icen erkeklerde sik
gorulur. Yaklasik %10 bilateral ya da multisentrik olarak gézlenebilir.

Tani: Radyoloji ve iiab tanida yardimcidir. Kesin tanisi cerrahi eksizyondur.
Tc99 ile yapilan sintigrafide sicak nodil olarak bulgu verirler. Baska bir
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sebeple PET/CT gekilen hastalarda insidental olarak saptanabilirler ve glukoz
tutulumu gosterirler.

Ayirici Tani: Parotis bezinin lenfomalari ve HIV'e bagl lenfoepitelyal
kistlerden ayrimi zor olabilir.

Tedavisi: Cerrahi eksizyondur, malign donlisim genelde beklenmez

Hemanjioma

lyi vaskiilarize olmus, yumusak, basi ile kiiciilebilen ve basi kalktiginda eski
haline donebilen bening tiimoéral olusumlardir. Cocukluk caginda en sik
gorulen tikirtk bezi timoriadir.En sik parotiste rastlanir.Kiz ¢ocuklarda
daha siktir.lkinma ve aglama ile hacimlerinde artma gozlenir.

Tedavi: Genellikle dogumda mevcutturlar 1-6 ay arasinda hizl bir bliyiime
gerceklesir. ilk yildan itibaren spontan gerileme siktir, 7-8 yasina kadar
kiicllebilirler. Bu sebeple cerrahi icin acele etmemek gerekir. Semptomatik
ya da gerilemeyen vakalarda cerrahi uygulanabilir. Tedavide diger se¢cenekler
beta bloker, steroid ve skleroze edici ajanlar olabilmektedir.

MALIGN TUMORLER
Mukoepidermoid Karsinom

En sik gorilen malign tlkirik bezi timoridur. En sik parotiste lokalizedir. 4.-
5. dekadta sik gortilmekle birlikte gcocukluk ¢aginda da gorilebilir.

Patogenez: Mukoepidermoid karsinomlar hem solid hem kistik komponent
icerirler. lyi ve koéti diferansiye olmalarina goére iki grade’e ayrilirlar ve
prognoz grade’e gore belirgin degisir.

Semptomlar: Hastalar genellikle agrisiz, yavas blylyen bir kitle ile
basvururlar. Genellikle lenf vyoluyla metastaz vyaparlar, hematojen
metastazlari nadirdir.
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Tani: Radyoloji ve iiab yardimci olmakla birlikte kesin tani timorin cerrahi
eksizyonu iledir.

Tedavi: Timoriin saglam cerrahi sinir ile eksizyonudur. Lenf nodu metastazi
var ise boyun diseksiyonu da eklenmelidir. ileri vakalarda adjuvan
radyoterapi de eklenebilir.

Prognoz: Tumorin grade’ine bagh olmakla beraber low grade tiimérlerde 5
yillk sag kalim %80-90 kadarken, high grade’lerde % 30lara diisebilmektedir.

Adenoid Kistik Karsinom

ikinci sikhkta goriilen malign tikiriik bezi timoridir. En sik minér tikirik
bezlerinden gelisir ve en sik lokalizasyonu damaktir. Minor takirik
bezlerinde en sik goriilen timor tipidir. Tumor invazif 6zelligi nedeniyle ¢cevre
dokulara, perivaskiiler ve perinéral bosluklara yayllma egilimindedir.
Ozellikle perindral yayilim tipik 6zelliklerindendir. Timér nispeten benign bir
klinik gosterip yavas bliytyebilir ancak lenf nodu metastazi gbzlenebilir.

Histoloji: Klinik olarak malign seyretse de histolojik olarak géreceli benign ve
iyi diferansiye yapidadir. Histolojisi 3 formda olabilir; kribriform tip (en sik),
tibdler tip (en iyi prognoz) ve solid bazoloid tip (en kotl prognozlu).

Semptom: Gelistigi yere gore kitle ve bdlgesel semptomlara neden olabilir.
Major bezlerde ise agrisiz sislikle genellikle presente olur. Lokal invazyondan
sonra uzak metastazlari gelisebilir, en sik akcigere metastaz yaparlar.

Tani: Radyoloji ve iiab yardimci olmakla birlikte kesin tani timorin cerrahi
eksizyonu iledir.

Tedavisi: Cerrahi olarak timoérin saglam sinirlar ile eksizyonudur.
Lenfadenopati varliginda boyun diseksiyonu eklenebilir. Adjuvan radyoterapi
eklenebilir.
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