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GiRiŞ 

Kronik otitis media yüzyıllardır insanlığın önemli sağlık sorunlarmdan birisi 

olmuştur Yeni geliştirilen antibiyotikler e ve mikro cerrahi tekniklerine rağmen hala 

kulak burun boğaz kliniklerinin önemli bir ameliyat materyalini oluşturmaktadır 

Bunun nedenlerinden birkaçı hastaların düşük sosyoekonomik ve kültürel düzeyleri 

nedeniyle hekiıııe geç başvurmaları, hastaların uzun süreli medikal tedaviye rağmen 

inaktif safhaya geçirilememeleridir 

Son yıllardaki kronik otitis media cerrahisindeki gelişmelerle hastalığın 

eradikasyonu yamsıra işitmenin rekonstrüksiyonuna yönelik tekrıikler de 

geliştirilıııiştir Ancak geliştirilen bu tekniklerin başarılı şekilde uygulanabilmesi için 

hastanın preoperatif olarak iyi değerlendirilmesi önemlidir. Böylece cerralım 

operasyonda nelerle karşılaşabileceği, hastaya nasıl bir cerrahi müdalıale uygulayacağı 

hakkrnda bilgi sahibi olması ve hastayı bilgilendirmesimümkün olur. 

Kemikçik zincir devarnlılığırun bozulması patol~jiııiıı yaptığı talıribat düzeyirıe 

bağlı olarak işitmede çeşitli düzeylerde kayba yol açar. Bu işitme kayıpları yapılan 

kemikçik zincir rekonstrüksiyo:nu ile tamamen olmasa bile krsmen düzeltilebilir. 

işitmenin düzeltilmesi, rekonstrüksiyonda kullamlan greftlerden ziyade 

kemikçikler deki talıribat düzeyine bağlıdır 

Bizde son 4 yılda Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz 

Hastalıkları Kliniğinde kronik süpüratif otitis media nedeniyle opere edilen olguları 

retrospektif olarak pre ve peroperatuar bulgularım değerlendirerek kemikçik 

destrüksiyonu üzerine etkili faktörleri ortaya koyınaya çalıştık. 

ı 
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KULAK ANATOMiSi 

işitme organı temporal kemik içinde yerleşmiş, görevleri ve yapıları farklı üç 

parçadan oluşın (1). 

• Dış kulak 

• Orta kulak 

• İç kulak 

Temporal kemik kafatasmm alt ve yan duvarlaımm yapımında görev alıı .. 

Temporal kemik dört ayn parçanın birleşmesinden oluşın. 

• Squanıoz parça 

• Mastoid parça 

• Timpanik parça 

• Petıöz parça 

SQUAMÖZ PARÇA 

Vertikal bir yapraktıı Serbest kenarları yarım ay biçimindedir. Kafataslill yandan 

sınıılar Dış yüzü düzdili. Temporal kas bınaya yapışıı .. Dış yüziliı alt kısmından öne 

doğru bir uzarrtı çıkar. Masseter kasm yapıştığı bu uzantıya processus zygomaticus adı 

verilir.. Alt yüzü mandibuler fossı~; adım alıı ve çene ekiemini yapar. Dış yüzün orta 

kısmındaA temporalis medianm geçtiği bir oluk bulunm. İç yüz orta kafa çukınu ile 

ilişkilidir.. Temporal lobun girinti ve çıkıntılarım gösterir.. İç yüziliı üst kısmında A. 

meningea media için derin bir oluk vardıı. 

MASTOİD PARÇA 

Temporal kemiğin petıöz ve squamöz parçalarmm oksipital ve parietal 

kemiklerle birleşme noktalarında kalınlaşmalarındıin ileri gelir. Squamöz parçanın 

petıöz parça ile birleşmesinden meydana gelen petrosquamöz sütür, zigomatik kökten 

arkaya doğru uzarm .. Orta kafa çukurunun alt sınııım yapar buna linea temporalis adı 

verilir. Mastoidektominin belli noktalarından biridir. Dış kulak yolunun arka üst 
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kısmında küçük biı diken bulunm Henle dikeni veya suprameatal spina adını alır .. 

Dikenin arkası çukurdm ve delikli biı görünüşü vardır; lanıina cribrosa adını alu. Bu 

her insarıda bulunm Mastoid alt dış yüzüne sternocloidomastoid adale yapışu. 

Mastoid iç yüzünde derin biı sulcus vardu, buna signıoid sulcus denir ve signıoid sinüs 

bınaya otmur Dış ve iç yüzleri arasında mastoid hücreleri denen havalı boşluklarla 

doludur 

PETRÖZ PARÇA 

Kaide, sfenoid kemik ve oksipital kemik arasındaki açıya yerleşrniştiı. Tepe 

düzensiz biı şekil gösteriı ve sfenoidle buleşince aralarında biı açıklık kalu .. Buna 

foramen lacerum deniı ki bm ada A meningea media geçerek kafa içine giıer. 

Dış tarafta squamöz parçarını alt kenarı ile karışu .. Petrosquamozal sütürü yapar. 

Ön taraf serbest ve düzensiz olup, sfenoidin büyük karıadı ve m tensor tymparıinin 

yarun karıalı ile suurlarur. Ön kenarın tam ortasında eıninentia arcuata denen biı 

tünısek vardır. Bınası bazı farklarla üst yarım daire karıalın belli noktasıdu .. Bu 

tümseğin ön ve dış tarafmda küçük biı düzlük bulunm ki, bınası tegnıen tymparıiye 

uyar .. Malleus başı ile komşudm .. 

TİMPANiK PARÇA 

Bu parça ince dikdörtgen biı levha biçiminde olup dış kulak yolunun ön ve arka 

kısmen de alt kısmını yapar. Ön alt kısmuurı ortası çok ince olup bazen küçük delikler 

ihtiva eder Tiıuparıik kemik üst kısmı açık kalmış biı halka gibidiı .. Bu açıklığa rivinus 

çentiği deniı. Tiıuparıik kerniğin iç nihayeti dar bir oluk biçiıuinde olup sulcus 

timparıikııs adını alu ve kulak zarının par s tensası bu kısma yerleşir .. Bu halkarım açık 

kaları kısıruna ise par s flaksida yerleşiı. 

Temporal kemik erişkinlerde ve çocuklarda şekil ve pozısyon bakımındarı 

birtakını farklılıklar göstermektedir.. Çocuklarda, lateral inferior pozisyonda, 

büyüklerde lateral pozisyondarlu Bebeklerde squamöz parça, diğerlerille orarıla daha 

büyük, timparıik parça gelişmesi tamarnlarırmş, ince ve arıulus timparıikus ile suurlıdır, 
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''illast,oıa parça yoktur Petröz kısun anulus timpanikus arkasında, squamöz kısmın 

>., ıılltın<1a uzanmaktadır. Orta kulak boşluğu, dış yanda timpanik kısun ve iç yanda petröz 

ile çevreleruniştir Antrum doğuında iyi gelişmemiş olup, dış tarafta ve önde 

squamöz parça, ön ve arkada ise petröz parça ile komşudur.. Doğumda squamöz 

kenıiğin dış yanı antruma kadar cribriform halindedir .. Bundan dolayı bir yaşına kadar 

olan subperiostal enflamasyonlar otitis media sonucu ortaya çıkar. Yeni doğanda 

temporal kenıiğin petröz parçasında iki özellik göze çarpar.. Orta kafa çukuıu 

düzeyinde ganglion geniculaturn bölgesinde fiısial sinir kanalı henüz kemik ile 

kaplanmamıştır ve arka yüzde semisirküler kanalların altı ve arkasında fossa 

subarcuata buluunıaktadır. Mastoid proces, squamöz parçanın aşağı doğru uzaması ile 

oluşmaya başlar. Mastoidin ucu petröz kısımdan meydana gelir .. 

DIŞKULAK 

Dış kulak işitme sisteminin başlangıcıdır Kulak kepçesi üzeri deri ile kaplı, sarı 

fıbroelastik kıkudaktan oluşan bir organdır (2) 

Dış kulak yolu, yaklaşık 2,5 cm uzunlukta olup 1/3 bölümü kıkırdak, geri kalan 

2/3 bölümü ise kemikten yapılınıştır. Dış kulak yolu, kulak zarı (membrana timparıi) ile 

sona erer. 

ORTAKULAK 

Orta kulak, kulak zarı ile ç kulak arasına yerleşmiş bir boşluktın. Ses dalgalarının 

iç kulağa iletilmesinde görev alır. Orta kulak boşluğu, östaki borusu ile dış ortarnla ve 

aditus yolu ile mastoidin havalı boşlukları ile bağlantılıdır .. Orta kulak dar ve yüksek 

bir boşluktın, ortalama hacmi O 5 cm3 olarak kabul edilmektedir (3) 

Orta kulak boşluğu (cavurn timparıi), düzensiz bir dikdörtgen prizmayı andırır. 

işitme bakunından en önemli dış duvarı ve iç duvarıdır .. Orta kulağın iç yan duvarında 

stapesin içinde bulunduğu ova! pencere (fenestra ovalis) ile yuvarlak pencere (fenestra 

rotunda) yer alır ki iç duvarın işitmedeki rolünü artırır (1). 
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kulak prizma gibi 6 yüzey gösterir.. Dış ve iç, üst ve alt, ön ve arka .. Dış duvarda 

,,ı;onı::ııuı orgarı kulak zarıdu. Kulak zarı dış ve orta kulağı birbirinden ayuarı bir 

uerde,dır. Ayrıca topografık olarak da orta kulak boşluğunu üç kata böler. Tirnparıuın, 

fl,irıotirnp·arııun, epitimparıum 

Kulak zarı hizasına rastlayarı orta kulak boşluğuna mezotirnparıum, altında kaları 

kts;ma hipotirnparıum, kulak zarının üstünde kaları kısma ise epitirnparıum adı verilir. 

AitDuvar 

Dış kulak yolu alt duvarındarı dalıa aşağıdadır. Alt duvar enliliğine daralrnıştu .. 

Bu darlık arka kısunda dalıa belirgindiL İnce bir kemik duvarla bulbus vena juguliden 

aynlır Bulbus hiçbir zamarı kulak zarı ön kenarındarı dalıa öne geçmez .. Alt duvarm ön 

kısmı biraz dalıa genişler. Burası A karotis interna ile komşudur.. Karotis 

promontorium ile tuba girişi arasındaki_ bölgeyi doldurm .. Hipotirnparıumdarı jacobson 

sirıiri orta kulağa girer, yuvarlak pencere nişirıirı biraz önünde promontoryuma doğru 

yükselir .. 

Ön Duvar 

Tubulokarotis çeper olarak da adlarıduılu (4) Karotisirı yaptığı çıkıntı yüzünden 

daralnııştıı .. İç duvarla karışu, üstte tensor tymparıi kasının çıkıntısı bunun altında 

tubarıın tirnparıik deliği bulunur .. 

ÜstDuvar 

Bınaya tegmen de denir .. Orta kulak boşluğunu orta kafa çukurundarı ayuu .. Bu 

duvar bazen, petıöz kemiğirı üst yüzü ile küçük kemikçiklerle direk komşuluk yapar .. 

Enfeksiyonlarm direk olarak orta kulaletarı kafa içirıe geçiş yollarmdarı biri bu 

dehissarıslar olabilir (3) 

İç Duvar 

Orta kulağın önemli bir bölünıüdür Bu duvar orta kulak boşluğunun petröz 

kemik tarafındarı yapıları tek duvarıdu (4}. İç kulakla komşudur. Koklearıın bazal 
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ıurunun yan duvarının yaptığı kabarıklık nedeni ile dışa doğru bombelidil ve 

promontoryum adını alır (3).. Promontoryumun arka ve alt kısmında biı çukmluk 

bulunur Fosula fenestra cochlea, çukmluğım tabanmda orta kulak boşluğımu iç 

kulaktan ayıran ikiııci kulak zarı ile kaplıdu. Promontoryunıun arka ve üst kısrmnda üç 

önemli nokta bulunur Fenestra vestibuli, prorninencia canalis facialis ve prorninencia 

canalis senıiciıcularis lateralis. Fenestra vestibuli ve oval pencere, orta kulak ile 

vestibuli birbirine birleştiriı .. Stapesin tabanı bu pencereye yerleşir ve liganıenturn 

anulare ile pencere kenarlarına bağlanrmştır. 

Oval pencerenin arkasında fasyal sinilin 2. yatay parçası bulunur. Bunun daha 

arka ve üstünde senıisiıculer lateral karıalın çık:ıntısı yerleşmiştir.. Promontoryunıun 

üstünde bulunan processus coklearifornıise tensor timpaııi adalesi yapışu .. 

ArkaDuvar 

Orta kulağın en karışık, göıülınesi zor fakat mikıoşiıürji bakurmıdarı en önemli 

köşediı. Bölgenin en önemli belli noktası erninentia pyraınidalis diı .. Burası muskulus 

stapediusu taşu .. Bu çıkıntırları kulak zarına paralel geçen dik biı düzlemle orta kulağı 

iç ve dış diye iki kısma ayumz .. İçteki bölümde üç çukurluk vardu, oval pencere, 

yuvarlak pencere ve siııüs tympaııi, Erninentia pyraınidalis, fasyal siniıiıı 2 .. parçası ile 

çok yakın komşuluk gösterir. Fasyal sinlle 05 cm kadar yakındır .. Gerek stapes 
\ 

cenalıisiııde ve gerekse kronik otit cerralıisiııde dış kulak yolundarı arka üst duvarın 

tıırlaıımasında önemli biı noktadu.. Turlanıa erninentianm seviyesi yakınlarında 

durdurulur (3) 

Aıka duvarın ön kısmında önemli biı nokta da processus cochlearifornıis tir Bu 

nokta kronik otit ceıralıisiııde fasyal siniıiıı tanınması bakurmıdarı son derece 

önemlidiı .. M.. tensor tiınparıiııiıı yapıştığı küçük bir çOOntıdu (3). 

Aditus ad arıtrum bu duvardarlu ve epitimpaııiumu arıtruma bağlar .. 
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Dış kulak yolunun sonunda orta kulak boşluğunu dış ortamdan ayuan fibröz biı 

perdedir Ortalama 8-9 nun çapındadu. Zarın yüzeyi 63 nun2 diı. Iiınpanal kemiğin 

sulcus tiınpanicusu içme oturur .. Sulcus tiınpanicus içiııde kulak zarı gerlach halkası ile 

tespit ediliı A yııca üst tarafta önde ve arkada iki adet plika malleolaris , anteri or ve 

posterior yolu ile malleus başına bağların .. Bu nedenle sulcus tiınpanicus içiııde kalan 

zar gergiııdiı ve pars tensa adını alu, diğer kısmı gevşektiı ve pars flaksida adını alu. 

Genellikle pars tensa orta kulak boşluğuna ve par s flaksida ise attik bölgesiııe uyar. 

Kulak zarı tam düz bir yüzey değildu Orta kısmında yrıkarıdan aşağıya doğru 

uzanan malleusun manibrium malleisi görülüı. Manibrium mallei yrıkarıdan aşağıya ve 

önden arkaya doğru seyıeder.. Bu nedenle manibriumun ucu arkayı gösteriı .. 

Kulak zarı manibrium malleiııiıı ucu içe doğru çökük olması yüzüııden konkav biı 

saat carm görünüınündediı. Kulak zarının en deriıı noktası manibriumun ucuna rastlar 

buna umbo denlı 

Yapı olarak kulak zarı üç ayıı tabakadan yapılnııştu .. En dışta dış kulak yolu 

derisi, içte orta kulak mukozası, bunların ortasında ise fibröz tabaka bulunur. Pars 
1 

flaksida bölgesillde fibröz tabaka bulunmaz. Bu bölge yassı epiteliıı orta kulağa 

kolayca ilifıltre olduğu bölgediı .. Kolestatonılarnı meydana geliş bölgesidiı. 

Kulak zarımn hissiyeri dış yüzde V ve X siııiıler yolu ile sağların .. VIL siııiıiıı 

arka kadranda rolü olduğu ileri süıüldü. İç yüzü ise IX siııiı yolu ile sağların 

(Jacobson siııiıi). 

Kulak zarı iç yüz arterleri A stylomastoidea ve A tympanica tarafından sağların .. 

Venler içte tuba yolu ile pterigoid plexusa, dışta ise dış kulak yolu venleri ile V 

jugularis eksternaya dökülüı. 
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KULAK KEMiKÇİKLERİ 

Orta kulak boşluğunda kulak zan ile iç kulak arasında kalan 3 tane hareketli 

:ertıikçıK mevcuttur Bunlar malleus, incus ve stapestiı. Epitimpaniuma yerleşmişlerdir 

kulak zarını oval pencereye birleştiıirler Bunların en dışta ve en büyük olanı 

naııeus, en içte ve en küçük olanı stapestiı .. Birbirleri ile az oynar eklem yaparlar ve 

.· zirıcir meydana getiıiıler.. Kemikçİkler orta kulak boşluğuna liganıentöz bağlarla 

Malleusun; capitulum ve manubrium diye iki önemli parçası vardrr .. Malleus ile 

caıpitııluın arası 30 derece açı yapar Malleus uzunluğu 8-9 mm dir .. Bunun 6,3 ının'si 

nıanibriuma aittir.. Manibrium kulak zarı içirıe yerleşmiştiı. Kulak zarı ile biılikte 

titreşir .. Kulak zarını içe doğru çeker .. Malleus arka ve içte ink:usla eklem yapar .. 

Malleusun boyuunun hİzasından arkadan chorda tirnpani geçer (3).. 

İıık:us; corpus ile iki crustan oluşur.. Crus brevis ve crus longum. Corpusta 

capitulurn mallei ile eklem yapan biı yüz vardır.. İnkus kısa kolu 5 mm uzurıluğunda 

olup fossa irıcudise yerleşir.. Crus longus 7 mm uzunluğunda olup, rnanubrium 

rnalleirıirı arka ve iç tarafında rnanibriuma paraleldir. Ucunda processus lenticularis 

denen ve stapes başı ile eklern yapını biı kısnn bulunur. Her iki crus arasında yaklaşık 

100 derecelik açı vardır (3).. 

Stapes; ortalarna 3,5 mm uzunluğunda 2,5 gr ağırlığında olup biı baş, iki bacak ve 

bir tabandan oluşur .. Stapes tabanını liganıentum arınulare ile oval pencere kenarlarına 

bağlıdrr Baş ile hacaklar arasında collurn bulunur Arka hacağın hemen üstünde küçük 

pürtüklü biı yüzey var du ki buraya rnuskulus stapedius yapışır. 

Kemikçİkleri orta kulak duvarlarına bağlayan 4 bağ ve 2 kas vardu .. Dört bağdan 

3 tanesi malleusa aittiı .. İncusun tek bağı var du Kaslarda M Tensor tyınpani rnalleusa, 

M. Stapedius da stapese bağlanir. 
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TUBA ÖSTAKİ (TUBA AUDİTİVA) 

Erişkinlerde 3,75 cm uzunluğunda olup yönü, yukarıya, geriye ve dışa doğrudur. 

Alt ucu nazofarenks yarı duvarına açılır. Bebeklerde ve okul öncesi çocuklarda yatay, 

kısmen geniş ve kısadu. Bu nedenle orta kulak enfeksiyonlan çocuklarda erişkinlere 

nazararı daha sıktu ( 5). 

İÇ KULAK 

İç kulak temporal kemiğin petröz bölümüne yerleşmiş, yuvarlak ve oval 

pencereler yoluyla orta kulakla, koklea ve vestibüler duktuslar yolu ile kafa içine 

bağlarıtılıdır İşitıne ve denge orgarılarını kapsar .. Kemik labirent, zar labirent ve otik 

kapsülden oluşur .. Otik kapsül kemik labirentin çevresini sarar 

Kemik labirentin ön kısmını koklea, arka kısmını semisiıküler karıallar, orta 

kısnunı ise vestibül teşkil eder.. Vestibül önde koklearıın skala vestibülisi ile, arkada 

beş delik aracılığı ile semisirküler karıallaıla iştiraklidir .. Dış duvarda oval pencere 

vardu .. Semisirküler karıallar vestibül arka kısmına açılular. Superior ve posterior 

kanalların arka hacakları birleşip crus conımııne adını alu.. Horizontal kanal artik, 

aditus ve arıtruma doğru bir çıkuıtı yapar. Vestibülin önünde yerleşmiştir. Kanal 

uzunluğu 30-35 mm dir. 

Membrarıöz labirent otomobillastiğinin içi gibi kemik labirentin içiııi işgal eder.. 

Aralarmda geniş bir aralık vardır (perilenfatik mesafe). Membrarıöz labirentin içini 

endolenf denen berrak bir sıvı doldurur. Duktus koklearis, utrikulus, sakkulus ve 

duktus endolenfaticustarı te şekkül etmiştir ( 6) 
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ORTA KULAK FiZYOLOJiSi 

Orta kulağın fizyolqjik olarak iki ana görevi var du: 

• Ses iletimini iç kulağa iletmek 

• Şiddetli ses titreşimlerinden iç kulağı korumak 

Ses dalgalarının corti organına kadar iletilmesi mekanik bir olaydu ve bu da ses 

enerJISI yolu ile sağlanıı. Buna conduction deniı 

Ses enerjisi biyokimyasal olaylaıla corti organında suur ener.ıısı haline 

dönüştürülür, buna da transduction denir. 

Corti organı ile ilişkili her siniı lifmin kendisine gelen uyarıları iletınesine neural 

cading "relay" denir. 

Tek tek gelen bu sinir iletimlerinin işitme merkezinde birleştirilir ve çözülür. Bu 

olaya da cognition veya association "haber alma ve birleştirme" deniı 

Orta kulak kendisine gelen ses titreşimlerini iç kulağa geçirii, dalıa doğrusu 

perilenfe aktaııı. Perilenfın fiziksel özellikleri suyun fiziksel öze11iklerinin hemen 

hemen aymdrı Bu drııumda orta kulak atmosferde yani gaz ortaında meydana gelen 
\ 

ses titreşimlerini perilenfe yani sıvı ortama aktaırı .. Ses dalgaları ortanı değiştirirken 

oldukları gibi diğer ortama geçemezler. Bir kısmı geçeceği ortama çaıpaıak geri döner 

bir kısmı da diğer ortama geçebilir .. Yapılan formü11ü hesaplaınalarda havadan gelen 

ses dalgalarının ancak binde biri suya geçebilir, geri kalan 999'u geri döner.. 

Logaıitınik olarak yapılan hesaplara göre, bu kaybın desibel (dB) olarak değeri 30 

dB' dir. Ses dalgaları ortarn değiştirirken 30 dB 'lik bir kayba uğrar lar .. 

Orta kulak ses titreşimlerini 30 dB şiddedendirir. Orta kulak olmasa ses 

titreşimleri iç kulağa 30 dB'lik bir kayıpla girer .. Bu drırum bize, orta kulağın, sesirı bir 

ortarndan diğerine geçerken· uğradığı 30 dB'lik kaybı telafi ettiğini gösterir .. Orta kulak 

bir çeşit aınplifıkatördür. Sesi iç kulağa geçerken 30 dB dalıa kuvvedendirir. 
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Orta kulak bu arnplifıkatör görevini şöyle yapar. Normal bir orta kulak, kendisine 

gelen ses titreşirulerini alan bir kulak zarına, bu titreşiruleri iç kulağa ileten 

kernikçiklere, normal çalışan pencerelere ve zarın her iki tarafındaki hava basıncnn 

sağlayan bir tubaya sahiptir. 

Kulak zarı titıeşiruleri dış yüzü ile tutar ve belli frekanslarda titreşir .. Sesin geliş 

açısının titreşirne etkisi yoktur .. Her taraftan gelen sesle titreşebilir .. Kulak zarrnrn çok 

şiddetli bir amortisman kabiliyeri vardır. Örneğin 1400 frekansında şiddetli bir ses 

verilirse sesin kesilmesinden 0,004 sarıiye soma zar İstirahat pozisyonmıa geçebilir. 

Kulak zarrnrn en çok titreşen alt kısmıdır .. Titreşme arnplitütleri çok küçüktür. Gözle 

veya ameliyat rnikroskobu ile görülmez. 

Kemikçİkler ses titreşirulerinin stapes tabanına ve yuvarlak pencereye aynı anda 

girmesini önler.. Ses titıeşirnleri, kemikçikler yolu ile oval pencereye ve orta kulak 

boşluğundaki hava ile yuvarlak pencereye iletilir. 

Orta kulak içi hava ile dolu bir boşluktur.. İç kulak için havalı bir tampondur 

Ayrıca orta kulaktaki iki kas yardnnı ile şiddetli ses titıeşirulerinin iç kulağa geçmesi 

engellenir M tensor timparıi ve M. stapedius şiddetli sesleıle refleks olarak kasılır ve 

kemikçikleri tespit ederek arnplitütlerini sınırlar ve iç kulağa ses şiddetirrin azalarak 
1 

geçmesini sağlar .. 

Orta kulak kasları şiddetli sesler karşısında uzun süre kasılıınş olarak kalmazlar, 

bir süre soma gevşerler, bu nedenle orta kulak kaslarının koruyucu etkisi sınrılıdır . 
.... 

Stapedektonıi ameliyatlanndan soma stapes tendonu kesildiği için hiperakuzi me~ 

gelir, ancak bu hal sürekli devarn etmez. 3-4 hafta içinde uyum sağların ve hastaları 

rahatsız eden hiperakuzi hali kaybolur 

Ses titıeşirulerinin bazal membrana geçebilınesi, bu membranın çevresindeki 

perilenfın titıeşmesi ile olanak kazarur .. Titreşinıin bazal membrarıa geçebilmesi için bu 

membranın her iki tarafında birer pencere bulunması gerekir. Stapes tabarn, perilenfe 
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ses titreşimi ile hareket ettiği zaman sıvılar sıkıştııılınadığı için perileille hareket 

sağlayan ikinci bir pencereye ihtiyaç vardıı. Bu zamanda yuvarlak pencere 

orta kulağa doğru kabarır. Titreşimler bu mekanizma ile perilenfe geçebilir 

hareketler çok küçüktür. Yuvarlak pencere zarmm hareketleri ancak 

<tt"obos;kopiK metotla görülebilir. 

Orta kulaktaki oval ve yuvarlak pencerenin asıl önemi, kulak zarmm perflıre ve 

sisteminin eksik olduğu zamanda ortaya çıkar. Eğer ses dalgaları, kulak 

perforasyonu ve kemikçikler sisteminin eksikliği nedeni ile hem yuvarlak hem de 

pencereyi hava yolu ile geçetse yani her iki pencereye aynı fazda ulaşılusa 

:t5eırilente ayın yönde hareket etkisi yapacaklar ve sıvıların hareketi birbirleriiri yok 

ied.ec<:k ve işitme düşecektir .. Eğer pencerelerden biri korunacak olursa ses dalgalarmm 

fazda her iki pencereye ulaşma olanağı kalduılarak ve perilenfe yer değiştirme 

. olıına.ğı sağlanacaktır. Tip IV timpanoplastilerde, işitrneyi artıırnak için kullamlan ilke 

Orta kulak normal ise pencerelerin rolü ikinci plandadu .. Kulak zarı perfore ve 

(CJ~emlikç:ikler zincirinde eksiklik varsa pencerelerin ayrı fazlarda çalışmasını sağlamak 

jşi1tme bakumndan önem kazarın. 

TUBANIN ETKİLERİ 

Kulak zarmm normal titreşim yapabilmesi iki taraftaki hava basınemın dengeli 

olmasına bağlıdu. Ani yükseklik kaybı, yalıut dış ortamdaki basıncın ani değişiklikleri 

işitrnede azalma meydana getirir .. Ancak bu dmum geçicidir, tuba dış ortamdaki basınç 

ile orta kulaktaki hava hasmeını dengeli hale getirince işitme eskı~umuna döner. 

Hava basıncı değişiklikleri kemik yolu ile iletimi etkilemez veya çok az etkiler. Buna 

karşılık hava yolu ile işitme dalıa çok etkilenir. 
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KULAK HiSTOLOJiSi 

KULAK ZARI HİSTOLOJİSİ 

A· Pars flaksida 3 tabakadan yapılınıştu: 

1- Dış epitel tabaka: Cilt papillaları yoktur. 

2- Orta sellüler tabaka: Fibröz dokudan fakirdir .. 

3· İç epitel tabaka: Orta kulak mukozasının zar üzerirideki bölümüdür. 

B· Pars tensa tabakaları: 

1- Dış epitel, papillasız iri ce bir tabaka şeklindedir. Dış kulak yolınıdan menşeini 

alır 

2- Orta tabaka, kollajen liflerden yapılmıştır. 

3- İç epitel tabaka, orta kulaktan kaynak alan mukozadan yapılınıştu .. 

Orta kulak mukozası içten ve dış kulak yolu epidermi dıştan kulak zarmı örter .. 

Bu iki tabaka arasında fibröz tabaka bulmıur .. Radyer lifler lirnbusa yapışu ve buradaıı 

maııubrium malleiye uzanır Bu lifleriri bir kısmı manubriumu arkasından bir kısmı 

önünden dolanarak bir çengel gibi kavrarlar. Parabolik lifler önde ve arkada iki demet 

yaparlar ve sernilüner lifleriri arasından ilınik gibi geçerler. Sernilüner lifler çevrededir, 

anulustan çıkar, periferik fibröz halkaımı içiride küçük yaylar yaparak arınulusa varular 

(7). 

DIŞ KULAK YOLU YASSI EPiTELİNİN HİSTOLOJİ VE PATOLOJiSi 

Aurikula ve dış kulak yolu (DKY) keratirıize yassı epitelle örtülüdür .. Alt veya 

bazal hücreler kuboidaldir ve bazal membran üzeririe otururlar. Bu tabaka sürekli hücre 

bölünnıesirie uğrayarak üst tabakadaki hücreler içiıı kaynak oluşturur .. Bazal tabakada 

oluşan bu hücreler en yukarı çıkuıca nükleuslarmı kaybederler ve ölürler. Yüzey 

hücreler keratin denen proteirıi içeririce keratirıize yassı epitel ismi verilir .. 
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DKY'de epitelin kalınlığı değişkendiı Kaıtilajinöz tabakada en kalın, kemik 

kısımda daha ince ve timpaııik membraıı üzerinde en incediı (Tiınpaııik membraıı 

ilZeriııde hücre sayısı iyice azalmıştır) 

Eğer bazal tabakada bir devaınsızlrk olıusa (travma veya enflaınasyon nedeniyle) 

hücreler başka biı epitel yüzeyle kaışılaşaııa kadaı migrasyon yapaılaı .. Kaışılaşılaıı 

epitel aynı tip veya başka tip bir epitel olabiliı .. Bu nedenle timpaııik membraııda biı 

defekt oluştıığu zaınaıı yassı epitel ileder ve aşağıdaki üç olaydaıı biıi gerçekleşebiliı: 

1 .. Açıklık iyileşmiş timpaııik membranla sonuçlaııabiliı. 

2. Epitel defekti onaıacak kadaı etkili olaınaz ve bazen orta kulak mukozası ile 

birieşebilir. 

3 .. Epitel orta kulak mukozasında timpaııik membranla kaışılaşmayabiliı ve 

olasılıkla bu mukozaııın haıap olduğu dıuıunlaıda olm fakat epitel orta 

kulağa doğru ilerler. 

Kulağın bu yollaıdaıı haııgisiyle iyileşeceği belli değildiı fakat olasılıkla epitelin 

ne derecede kayıp olduğu ve haııgi yapılaıın üzerinde epitelin rnigrasyona 

uğrayacağına bağlıdır .. Bıuılaı orta kulak mukozal kıvrımlaıı gibi normal aııatoınik 

yapılaı olabiliı ve ayrıca graııülasxonlaı, sekresyonlaı veya pürülaıı akıntı veya cerrahi 

olaıak konulmuş greft gibi yapılaıda olabiliı (8) 

ORTA KULAK VE MASTOİD MUKOZASININ HİSTOLOJİ VE PATOLOJİSİ 

Respiıatııaı yolun silyalı, pseudostratifıye kolunırıaı epiteli yırkaııda östaki 

tüpüne ve orta kulak kavitesiniıı ön kısmına kadaı uzaıın. Bu hücreler mukus üretme 

kapasitesine sahiptir .. Ek olaıak goblet hücreleri ve mukus üreten glaııdlaıda vaıdır. 

Daha posteriora doğru mukoza yer yer basit kuboidal veya stratifıye epitele döner ve 

sekretııaı elementler içermez.. Tiınpaııik membraııın medial yüzü ve mastoid havalı 

hücreleri kuboidalden yassı forı'na kadar değişen tek sıra hücrelerle örtülüdür 
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yapı bakımından dörde aynlu: 

yoııun erken dönemlerinde neden ne olınsa olsun submukozal dokuda 

Glandüler sekresyon stimüle edilir ve ince mukoid bir sıvı 

hücrelerin bazıları ölür ve normal olarak sahada bulunan bakteriler 

iliırurrm şiddetlendirider Kanda nötrofiller aracılığıyla polimorfonüklear 

ve mükopüıülan sekresyon ile sonuçlaııu .. Östaki tüpünün cilialarmda 

ı,t'ı<lcets:izllk nedeniyle bu durum orta kulak kavitesi ve mastoid havalı 

~re:zolüS)'On görülür, fakat bu durum bazı nedenlerle uzarsa, örneğin 

tüpünden aşağı doğru drene olmasındaki yetersizlik gibi 

andlların ve goblet hücrelerinin sayısı artar ve normalde kuboidal veya 

~;örtülü oları salıalar basit fakat daha az diferaıısiye olmuş pseudostratifıye 

döner.. Yaası epitele diferaıısiyasyon da görülebilir ve genellikle 

'""[~ 

dokusu inflaınaıuar procesın çözülememesiniıı bir sonucudur. 

sahaları fibroblastlann, kapillerleriıı, makrofajlarm, plazma 

lenfositlerin invasyonu ile hiperplastik hale gelirler .. Granülasyon 

önce söylediğimiz bütün mukozal tipler ile örtülü olabilir, fakat sıklıkla 

mukozal örtüsü yoktın. 

kimyasal mediatörler enflaınasyonda sınıflanduılmıştır. Bunlar histaıniıı, 

plazma euzim sistemleri, kininler, stokiııler ve nörojenik 

· Otitis mediada özel öneme saltip olan mediatör stokiııler olup değişik 

içerirler Son zaınaıılardaki çalışmaların sonucunda kolesteatomlu 
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kronik otits mediadaki kemik resorbsiyonu aktivitesinin interloykin I alfa ile ilişkili 

olduğu düşünülmektedir (8) 

TUBA ÖSTAKİ HİSTOLOJİSİ 

Orta kulağın dış ortaınla bağlantısını sağlayan östaki borusudur. Östaki borusu iki 

ayrı bölümden yapılınıştır 

a) Kemik kısım 

b) Kıkırdak ve bağ dokusundan yapılmış kısun 

Her iki kısımda koni biçiminde olup koniler dar taraflan ile biıbirleri ile biıleşiı 

Bu biıleşme yerine istlunus adı veriliı ve borunun en dar yeridiı. 

Tubanın farenks ağzında mukoza fiu(!nks mukoza:'ın~enzer Bu bölgeden soma 

tipik bir solunum yolu mukozasına büriinüı.. Titıek tüylü hücreler yanında müküs 

salgılayan hücreler bulunuı. Bunların sayısı iltilıabi durum oıtaya çıktıkça aıtaı. 

Lanıina pıopriada bol miktaıda serömüköz bezler bulunur ve bunlaıın sayısı faıenkse 

yaklaştıkça aıtaı .. Lenfoid yapılaıın bulunup bulurunadığı taıtışma konusudur. 

Koryon çok kalın fıbıoelastik liflerden yapılmıştır. Elastik lifler dış şerİtte daha 
1 

fazladır.. Çocuklaıda elastik lifler daha azdır. Bu yüzden çocuklaıda tııba daha 

kolaylıkla açılır ve açık kalabilir (7). 
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DIŞ VE ORTA KULAK BAKTERiYOLOJiSi 

Vücudun diğer yerlerindeki deri gibi DKY derisinde de stafilokokkus epidennitis 

ve korinebakterium suşları gibi normal flora mevcuttur. Yarrr sua stafilokokkus aureus 

ve streptokokkus viridarrs hastalığa yol açmaksızın sıklıkla DKY' de bulunabililler 

Derinin doğal defans mekarıiznıası kuıldığı zamarı örneğiıı otit eksternada mevcut 

floradaki bakteriler çağalular ve proteus, psodomonas gibi vücudun diğer bölgelerinin 

florası oları mikroorgarıiznıalarda olaya katılular .. Bu bakterilerin izole edilebilınesi 

nedeniyle bunların asil nedenden ziyade sekonder işgalci mikroorgarıiznıalar olduğu 

düşünülmektedir Doğal olarak bu mikroorgarriznıaların lokal çoğalması inflamatuar 

cevabın artmasına neden olur. Fakat bunların arrtibiyotik tedavisi ile eliıuinasyonunun 

ne derecede sağlaıracağı açık değildir. 

Kulak zarı intakt oları normal kişilerde orta kulak mukozasındarr alınarı 

kültürlerde herharrgi bir bakteri üremez. Bununla birlikte bazı kişilerde streptokok ve 

pnomokok suşları gibi üst solunum yolu florası izole edilebilir ve orta kulağın 

nazofiuenks mukozasının devarnı olduğu düşünülürse buda şaşutıcı değildir. Bununla 

birlikte eğer stafilokokkus epidermitis ve korinebakterium gibi cilt florası ürerse bunun 

orta kulaktarr örnek olınak snasında oluşarı kontarrıinasyon nedeniyle olduğu 

düşünülınektedir. 

Timpanik membrarrda defekt varsa DKY'nin normal florası kolaylıkla orta kulağa 

geçebilir Eğer mukoza hassas ise veya zaten enflame ise bakteriyel kolanizasyon 

kolaylıkla oluşur ve bu kolanizasyon normal cilt florası ile ve barsak mukozası 

nıikroorgarıizmaları ile oluşabilir .. Bu oluştuğu zamarı sorulacak soru asıl etkenin harrgi 

grup bakteri olduğudur .. Yapıları çalışmalar sonucu sekonder kolonizasyonun daha 

güçlü olduğu ortaya çıkarıinnştır (8) 
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KRONiK OTiTiS MEDiA 

Kıonik otitis media kulak zan perforasyonu, intermitant veya devamlı kulak 

aıantısı, orta kulak, östaki borusu, mastoid havalı hücrelerinde irreversibl patolqjik 

değişiklikler ile karakterize uzun süreli bir iltihaptır .. Bir akut otit normalde altı haftalık 

bir sürede iyileşir, eğer bu süreyi aşarsa o zaman kronik otitis mediadan söz edilir. 

Travmatik otitler haricinde tüm kronik otitis medialar akut otit sonucu gelişirler. 

Kıonik otitis mediada mukoza; ödem, submukozal fibrozis ve kronik 

enflamasyon hücreleri ile infıltrasyona bağlı olarak kalınlaşabilir .. Mukoza ödemi polip 

foımasyonu yaratabilir. Çok enderde olsa bazen polipler dış kulak yolunu tıkayacak 

büyüklüğe eıişirleı. Devamlı akıntı mukoza ülserasyonuna ve granülasyon dokusu 

gelişmesine neden olur .. Ayrıca kronik enfeksiyona bağlı olarak östaki borusu tam veya 

parsiyel destrüksiyona uğrar (7) 

KRONiK SÜPÜRA TiF OTiTiS MEDiA 

Tanınılar 

Kronik süpürarif otitis medianın değişik klinik tipleri için çok değişik tanırnlar 
\ 

kullanılınıştır.. Bugün için son gelişmeler ışığında patolqjik tanırnlar anatomik 

tanırnlara göre dalıa sık kullamlınaktadrı. 

İyileşmiş otitis media 

Burada pars flaksida ve pars tensa intaktır ve normal pozisyondadır .. Fakat 

görünüm olarak anormaldir.. Bu değişik derecelerdeki skar dokusu, kalınlaşma, 

kalsiliye plaklar, timpanosklerotik plaklar veya iyileşmiş perforasyon nedeniyle 

olabilir .. Tüm bu bulgular geçmişte orta kulak boşluğunda enflamasyonun (en sıklıkla 

otitis media) ve ayrıca ventilasyon tüpü gibi bir cerralıi travma geçirildiğini gösterir 

Böyle bir kulak aktivite kazanabilir ve bunun sonucunda kemikçik zirıcir fıksasyonu 

veya ayrılınası sonucu işitme problemleri ortaya çıkabilir. Yarusua timpanik membran 
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normal olmasına rağmen histolojik olarak bakıldığında eski otitis mediaya ait bulgular 

vardır 

inaktif (mukozal) kronik otitis media 

Pars tensada kalıcı bir defekt vardır, fakat timparıik membrarı veya orta kulak 

mukozasında enflamasyon bulgusu yoktur ve son dönemde de geçirilmemiştir 

Kemikçik zirıciri erode veya fıkse olabilir .. Böyle bir kulağın doğal hikayesi ve geleceği 

aktifhale gelmek veya dönmektir. 

Aktif (mukozal) kronik otitis media 

Tirnparıik membrarı defektirıe ek olarak orta kulak mukozası enflame ve 

ödematözdür Çok miktarda mukus veya mükopürüları sekresyon üretirıli vardır. Bu 

aktivite irıterrnitarıt veya sürekli olabilir. Bazı kulaklarda grarıülasyon dokusu veya 

polip gelişebilir 

Aktif yassı epitelli kronik otitis media: Kolesteatom 

Burada aktif kronik otitis mediaya ek olarak inflamaturu debris ve yassı epitel ile 

dolu yassı epitelle çevrili cepler mevcuttur En sık pars flaksidada gelişir fakat pars 

tensa retraksiyon cebinden de oluşabilir .. Kolesteatom en sık kullamları klirıik terimdir 

fakat keıatoma, kolestoid, epidermoid kolestatoma, epidermoidosis gibi terimler 
1 

kullamlnuştır.. Kazarııhmş terimi sıklıkla kolestatomu konjenital kolesteatomdarı 

ayırmak içirı kullarıılır. 

inaktif yas sı epitelli kronik otitis media: Retraksiyon ce bi 

Pars flaksidarıın değişik derecedeki retraksiyonu normal olarak kabul edilmelidir .. 

Fakat ne zamarıki retraksiyonun bir kısnu otoskop ile görülmüyorsa arıoımal olduğu 

düşünülmelidir Çünkü bu durumda yassı epitelyal debrisirı birikmesi içirı bir 

potarısiyel oluşmuştur ve aktif yassı epitelyal hastalığa yarıı kolesteatomaya yol 

açabilir Pars flaksida retfaksiyonunun değişik stageleıi Tos, Stagerb ve Larsen 

tarafındarı tarıımlarınuştrr (8). 
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tensanın ıetraksiyonuda görillebilir ve gene ayn şekilde retraksiyonun bir 

.. ~''emeyecek şekilde ise kolestatomaya neden olabilir. Ne yazık ki bazı FW . . 
retraksiyon cepleıiııin aktif hale geçme eğilimi göz önüne alarak iııaktif 

ır.,1,1011 ceplerinin cerrahisiııide kolesteatom cenahisi olarak taıumlaıuı 

nnu.- otitis media iıısidaıısı ile ilgili raporların çoğu kliııik bilgilerden elde 

İngiliz medikal araştııma konsül'iııiıı ulusal işitıne çalışması ile rasgele 

yetişkinlerde bu insidaıısa bakılmıştrı.. iyileşmiş, iııaktif ve aktif otitis 

naıun insidaııslaıı sırayla %12, %2 .. 6, %1.5 dir .. Malesef inaktif ve aktif kulaklan 

ve yassı epitel hastalığı olarak alt bölüme ayırmak mümkün olınaımştıı 

birlikte kliııik pratikte aktif kulakların %50 ye yakın bir kısmı kolesteatomla 

olabilir İlginç olan bir nokta son yıllaıda iıısidaıısta belirgin düşmeniıı 

Ayrıca 18-40 yaş grubu ile 40-60 yaş grubunun kronik otitis mediada 

taıallu"'" oram benzer dir .. Cinsiyet arasında fark bulumnaımştıı (8). 

tvOUij ı· (Genel) 

Çevresel Faktörler: Kronik otitis media ile sosyoekonomik durum arasında yakın 

• "'""' mevcuttıır Sosyoekonomik olarak düşük olarılaıda iıısidaııs yüksektir Bunurı 

tam belli olınakla birlikte muhtemelen genel sağlık durumu, diyet ve evde 

ıııu<ıı-"'- yaşarnayla ilişkili olabilir .. Y aııısıra genetik, iklim, tarama yöntemleri ve daha 

geçirilen hastalığın tekıaıı gibi faktörler önemlidir. 

Genetik Bir ırkın kronik otitis mediaya daha yatkın olup alınadığı sorusu 

ev~ıplıınıımş değildir. Çünkü diğer faktörleri kontrol etınek mümkün alınamaktadır 

ABD zencileri beyaz Ameıikalılaıa göre daha az bu hastalığa 

·akıılarımııktııdır. Fakat bu medikal tedavi içiıı başvunı,nurı değişik paternleri ile ilişkili 

Genetik faktörleriıı önemi bu yüzyılın başındaıı beri ilgi çekmektedir 

"""'"'u""" genetik olarak belidendiği düşünülen mastoid havalı sisteminiıı boyutuyla 

çalışmalar yapılmıştır. Otitis medialı kişilerde mastoid havalı hücre sistemi daha 

:üçfiktüir. Fakat burıun primer mi? Sekonder mi? Olduğu biliıımemektedir. Histolojil< 
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olaraK tekrar eden enflamasyonla mastoid havalı hücre sistemi progresif olaıak daha 

~u-ıeroıtıK hale gelir. Başlangıç mastoid havalanmasının derecesi bir predispozan faktör 

olabilir Fakat olay geliştikten soma hücre sisteminin boyutu gittikçe küçülür. 

geeiriimiş Otitis Media: Genel olaıak kronik otitis mediamn, akut otitis mediamn 

vP./Ve\'a efıizyonlu otitis medianın bir sekeli olduğu düşünülınektedir .. Fakat neden bir 

,>kula.ğın kronik duruma ileriediği diğerinin iledemediği ve buna neden olan faktörler 

olaıak bilinmemektedir. Seröz otitis mediada timpanik membranın kronik 

retraksiyonu ile fibröz doku tabakasında kayıp olduğu bildirilmektedir ve bu kayıp 

bir akut perforasyon vaısa iyileşmez.. Bu teori daha önceleri çekici 

duruyorduysa da bunu destekleyecek yeterli kayıt yoktur ve fibröz tabakamn orta kulak 

spesifik olmayan enzirnlerle destrüksiyonu patolojik olaıak olası 

görülmemektedir Ne yazık ki cerrahi veya medikal tedavi ile çocukluk çağındaki bu 

durumun kronik otitis media irısidansında değişikliğe neden olduğu üzerirıe çok az 

kanıt vaıdır. Hatta cerrahi timpanik menihranda timpanosklerotik plaklar yaıatarak 

durumu daha kötü hale getirebilir .. 

Enfeksiyon: Aktif kronik otitis mediada mukopürülan akıntıclan veya orta knlak 

mukozasından bakteri izole edilebilir. Değişik organizmalaı olabilir. Ancak temel 

olaıak Gr(-) ler, baısak florasının mikroorganizmalaıı kültüre edilebilir. Genel görüşün 

aksirıe kolesteatom vaılığında flora 'tipi değişmez. Devam eden aktivitede nedeniri 

mukozanın bakteriyel enfeksiyonu olduğu düşüncesi organizmalaıın çok sık izole 

edilmesiyle ortaya çıkaıılmıştır. Bununla birlikte bakterileriri rolüyle ilgili çeşitli soru 

işaıetleri vaıdır. Timpanik membran irıtakt ise orta knlaktan alınan bakteriyolajik 

kültürlerde DKY kontaminasyonlaıından faıklı organizmalaı izole edilebilir .. Buna ek 

olaıak inaktif kronik otitis m edialı kulaklrum yaklaşık %50 sirıden aktif kulaklaıdan 

izole edilen floranın benzeri mikroorganizmalaı kültürde üretilebilir. Diğer bir bulgu 

olgulaıın en az o/o40 ında anaerobik organizmalaıın izole edilmesme ve metranidazol 

tedavisi ile elimirıasyonu sonucunda kulağın irıaktif forma geçişi sağlanamayabilir .. Bu 

nedenle Kronik süpürarif otitis mediadaki bakterileriri hastalığın primer nedeni 

olmaktan ziyade diğer faktörlerle enflame olmuş mukozamn sekonder irıvazyonuna yol 
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olduğu tartışılabilir. Bunun anlamı hasara neden olmadıkları değildir. 

iiıerıu silier fonksiyonu etkileyen maddeler ürettiği ve bu nedenle orta kulakta 

stazına neden olduğu hakkında birçok karııt vardır Ayıtea 

kolonizasyonun monobikıobiyal olarıdarı daha fazla hasara neden 

çıkarılmıştıı Tüberküloz eskiye nazararı çok daha azdıı. Fakat aktif 

rnedikal veya cerrahi tedaviye cevap vermezse düşünülmelidir. Enfeksiyon 

. alcci:ğeırleırde:n hematojen yolla veya östaki tüpü yoluyla örneğin enfekte sütün 

Bilimsel olarak incelenmernekle 

hastaların çoğu bir ÜSYE'yi takiben kulaklarının akınaya başladığını söyleder 

orta kulak mukozasrm etkileyen viral enfeksiyonun normalde orta knlakta 

olan orgarıizmalara rezistarısın azalınasına neden olacağı ve bakteriyel 

yol açacağı düşünülmektedir.. Kronik otitis mediada hastaların srklıkla 

gibi respiratırar yolun kronik bir hastalığına sahip olduklarınr göstermektedir 

sıklığı bilinmemektedir fakat klinik deneyimle yaygın olduğu görülmüştüı. 

yol mukozasının bir salıası etkileınnişse diğer salıalarında etkilenme 

j.sı!ığıının yüksek olduğu düşünülebilir 

Otoirınninüte: Otoimmün hastalığı oları kişilerde kronik otitis media insidarısı 
\ 

yüksektir Fakat bu tür hastalarda çalışıları hastalık romatoid artrittir 

Allerii: Her ne kadar bazı otörlerce önemli bir faktör olarak bildirilmekteyse de 

kişilerde kronik otitis media insidarısınm yüksek olması konusu daha 

illtl:şmıılıdc~r. Bazı olaylarda kulak damlalarındaki arıtibiyotiklere allerji veya bakteriye 

toksinle allerji ilginç fakat henüz karııtlarımarmş bir olasılıktır 

Östaki Tüpü Malformasyonu: Aktif kronik otitis mediada östaki tüpü srklrkla 

.cOUI~mJle bloke olur.. Fakat bunun primer mi? Sekonderni ? olduğu bilinmemektedir 

no·vıe kulaklarda rekonstrüktif 'cerrahi genellikle başarılıdır ve bu nedenle olayın 

olduğunu düşündürür. inaktif kulaklarda östaki fonksiyonum' 
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,ifeğerlendirmeıcte değişik metotlar kullanılır ve çoğunun sonucunda negatif basıncı 

noınıaıe döndürmekte yetersiz olduğu düşürıülür .. 

Kronik otitis mediarıın iki şekli var du: 

ı Tubotimparıik tip 

2. timparıomastoid tip 

L Tubotimparıik Tip (Kolesteatomsuz kronik otitis media) 

Tubotimpanik tip kronik otitis mediada zarda çoğunlukla sarıtral bir perforasyon 

görülür Uzun süren enfeksiyonlardarı soma perforasyon skuanıöz epitel ile örtülür 

Takiben zarın dış yüzü orta kulak mukozası ile birleşir .. Ust solunum yolları 

enfeksiyonları sonucu orta kulaktaki akıntı dış kulak yoluna doğru akar ve sekonder 

eksternal otit meydarıa getirir .. Perforasyon subtotal veya böbrek şeklinde olabilir .. Bu 

tip kronik otitlerde çoğunlukla mükopürüları bir akıntı vardu. Ortalama 46 db civarında 

bir işitıne kaybı vardır .. Nazofarenks ve Üst solunum yollarında yapıları muayenede 

enfeksiyon tespit edilir. Orta kulak mukozası hiperplazik olup koruplikasyon oldukça 

nadirdir (9) Ayrıca perforasyondarı görülen orta kulak mukozası pembe renkte ve 

ödenılidir 

2. Iimparıomastoid Tip (Kolesteatomlu kronik otitis media) 

Timparıomastoid tip otitis mediada enfeksiyon arıatomik olarak attik ve arıtrum 

mukozasındarı yayılır ve koruplikasyon riski yüksektir. Zamarıla bu mukoza altındaki 

kemik doku erozyona uğrar Kemik erozyonu ile birlikte, grarıülasyon dokuları, 

polipler ve kolesteatom görülmektedir. 

Timparıomastoid tip kronik süpürarif otitis mediada başlıca semptom akınndır 

Pürüları karekterdeki akıntı mükopürüları akıntıcları dalı~ çok görülmektedir. Genellikle 

akıntıkötü kokuludur .. Kulakta grarıülasyon dokusu v.e polip varsa karıama görülebilir. 

Tirnparıomastoid tipte perforasyonun sıklıkla posteri or superior ve attikte görülmesi bu 

tipin karekteristiğidir Ayrıca mı;ujinal perforasyon da sıklıkla görülür. Perforasyon 

arınulusa uzarırr. Bazen perforasyondarı kolesteatom görülebilir (9) 
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l(olesteatom teriminden keratinize yassı epitelin orta kulak boşluğuna, antrum ve 

girmesi ve orada implante olması anlaşılır.. Bu bir kronik otitle birlikte 

hiH:ce;t;ı gibi hiç bir iltilıabi belirti olmadan da ortaya çıkar. 

Kulak hekimlerinin çok yakından tanıması, izlemesi ve tedavi etmesi gereken, 

tehdit eden bir hastalıktır.. 

Kolesteatom genellikle dış kulak yolınıdan epidermal invazyon ve schrapnell zan 

;r[orasyorıu ile epitimpanumda gelişir. Arkada antruma, periantral hücrelere ve altta 

Kolesteatom sadece orta kulakta sınırlı kalabildiği halde çok seyrek de olsa kulak 

arkasında gelişebilir Orta kulak ve mastoid kolesteatomu hiçbir akıntı hikayesi 

voklken sağlam kulak zarı arkasında gelişmişse patogenezi genellikle epitel artıkiarına 

primer kolesteatomdur (10) 

Kolesteatom safra ve yağ asitlerini içeren tümör anianınıda kullanılınıştır.. Bu 

deıvım kolesteatomını kimyasal yapısı, üstüne bilgi verse de olayın patolojisi ve yeri ile 

Tümör canlı ve cansız iki kısımdan oluşur. Canlı kısım çevrededir ve matriks 

adım alır.. Komşu periosta sıkıca yapışıktır, bazen kenıiğin içine doğru ıızantılar 

gösterir, fakat kemik dokusu ve havers kanalları sağlamdu .. Matriks sürekli olarak 

epiderm lamelleri doğıuur. Bırnlar tıpkı bir soğan zarı gibi üst üste yığılu, parlak sedef 

renginde yuvar !ak bir kitle yaparlar. Epiderm lamellerinin erirnesinden ağu yağ asitleri 

ortaya çıkar, bazen de mikropların eklemnesi ile ilti)ıaplarıu ve çok pis bir akıntı 

meydana gelir Akıntırıın azlığına çokluğuna göre epiderm lamelleri ya dış kulak 

yoluna yapışu veya sürüklenir ve dış kulak yolu yer yer deskııame olmuş epitel 
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Akıntı azsa, özellikle pars flaksida bölgesinde yapışkan kabuklaı 

~ Kabukların alınması ile perforasyon meydana çıkaı .. 

[(uılak. zaıı sağlaın olduğu halde orta kulak boşluğunda büyük kolesteatom kitlesi 

I!Dlv:>LUU (7). 

Orta kulak yaıığındaki keratinize epitel sahalaıından orijin almaktadır (ll) 

Konjenital kolesteatomlaı (primer) temporal kenıiğin herhangi bir bölgesinde 

yassı epitel kistleridir. Etyolqjik olaıak akkiz kolesteatouılaıla hiçbir ilişkisi 

Taın olaıak bildirilmemekle birlikte klinik pratikte nadir görülür. Konjenital 

· olduğu için neonatal periyorta görülmesi beklenebilir. Ancak büyüyüp semptom 

,,,,,.ıu· duruma gelmeleri zaınan alabilir .. İki yaygın yaş ve klinik prezantasyon modu 

Eğer orta kulak yaıığından 'köken ahnışsa kenıikçik ziııcirini etkilediğinde 

(Ocııkluk çağında işitme kaybıyla kendini belli edebilir.. Alternatif olaıak orijini 

}emporal kenıiğin petröz apeksi ise yetişkirilerde fasyal siniri veya beyin sapını basıya 

lığrattıığı zaınan ortaya çıkabilir 

Histolojik olaıak mastoid antrum mukozalaıında. yassı epitel hücre aıtıklaıının 

vıırıı<» gösterilmiŞtir.. Çoğunlukla bu aıtıklaıın kendiliğinden ortadan kalktığı fakat 

naıdire:n kalıcı olup konjenital kolesteatom oluşumuna yol açtığı düşünülmektedir 
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Fii~stollqJlK olarak konjenital kolesteatom epitelyal retansiyon kistirıe çok benzer 

ınukozal hastalıkla birlikte değildir (12). 

akkiz kolesteatom 

~ ........ açık orta kulak boşluğu normal iken kolestatom gelişmesidir. Kulak zarı11111 

aksıaa bölümündeki küçük bir peıfoıasyondan pıussak boşluğunu dolduıuı ve 

i.~orıııı artik, mastoid antruırı ve oıta kulağın diğer bölünıleıirıi tutaı (7) 

Eğer marjinal bir peıforasyondan veya bazen santral bir peıforasyondan dış kulak 

· orta kulak boşluğuna girmişse buna sekonder akkiz kolesteatom denir. 

Kolesteatom sürekli olaıak gelişir.. Attikten başlayaıak, aditus antıuırı ve 

ast<ıidın havalı boşluklarını dolduıuı. Bazen ceviz hatta bir elma boyuna erişenleri 

. Etrafındaki kemik dokuya yaptığı basınç yüzünden kemikten kan daınarlaıı 

;.,.,,.ve uğrar ve kemik dokusu resoıbe oluı .. Büyük boyutlaıa eriştiği zaınan duıayı, 

labirenti ve fasyal kanalı açaı, yer yer buıjon ve polipler görülür .. Genellikle 

WJ<ııwoı kemik dokuyu eriterek fıstüller meydana getirir (7). 

Kolesteatomda melanosit olmadığı içirı sedef gibi paılak beyaz oluı .. 

Kazanılmış kolesteatonılaıın patogenezi bir yüzyıldu taıtışılmaktadu ve 4 teori 

İnvajinasyon teorisi: 1933 de Wittınaack taıafından ortaya sürülen bu teori attik 

kolesteatonıların oluşuırıunda primer mekanizma olaıak kabul edilmektedir Negatif 

orta kulak basıncı ve olasılıkla tekraılayan enflaınasyon nedeniyle paıs flaksidadaki 

retraksiyon cebi derirıleşir. Cep derirıleştikçe desquaıne olan keratiniE 
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zorlaşır ve kolesteatoma ile sonuçlanır.. Retraksiyon cebi 

O..atonılaıtuLuı oı~jini olaıak östaki tüpü disfonksiyonu sonucu oluşan negatif 

basıncı suçlaıırnaktadır. Daha az fibröz olan ve yer değişimine daha az 

olan pars flaksida genellikle kolesteatomlann kaynağıdır Primer kazanılmış 

~a1torrı olaıak adlandırılan bu tip kolesteatomlar sonucu timpanik membran 

kadıanında defekt ve çevre kanal duvarında erozyon oluşur. Her ne kadar 

>fe]ctıe:r· marjinal perforasyon gibi görünsede perforasyon değil invajinasyondur. 

ceplerinde epitelyal göçün yönü ve kalitesi değişir. Epitelyal 

yetersizlik keratinirı retraksiyon cebi içerisinde birikmesine ve 

rölatif olarak kapalı bir sahada ker atin birikmesi nedeniyle cebirı 

büyümeye yol açaı (ll). 

~a!!_l!!!YliD:!!!!U!~lli:·l889 yılında Haberınan taıafından öne sürülınüştür .. 

membrandaki bir perforasyondan orta kulak içine doğru timpanik 

nbı:an yüzeyirıden keratirıize squamöz epitelirı göç etrnesirıi savunur. Bu teori 

gözlemler ve deneysel karııtlarla desteklemniştir .. Epitel hücreleri bir yüzey 

ırtncte, bir diğer epitel hücresi ile karşılaşıncaya dek yayılına özelliğine sahiptir. 

timpanik membran perforasyonlarında enflamasyon timpanik membranın iç 

Jkozal yüzeyini harap eder ve bu da dış keratinize epitelirı içeri doğru nıigrasyonu 

0kolesteatom oluşumuna olanak sağlar (ll). 
\ 

W!U!fu~J!!ruını.!.!!!!a..k:!!rl~:l925 te Lange tarafından tammlanmıştır. Bu 

pars flaksidamn epitelyal hücreleri subepitelyal dokuyu irıvaze edebilir. 

hücrelerirıirı subepitelyal tabakaya yayılımr için bazal membranın bozulınası 

. Bu bozulma enfeksiyon yapabilir. Oluşan mikro kolesteatonılar zamanla 

ve daha sonra sekonder olarak timpanik membranı perfare eder ve tipik attik 

>leı;teaLtoın görünümü verir. Ancak bu tam olarak karutlanmarnıştu (ll). 

!l!!l!!!!l!!..!!!!~l!!!!l!l!~ın!:·l873 te W en dt squamöz veya kuboidal orta kulak yarığı 

'"'"ullu keratinize epitele metaplastik değişiminin olabileceğini öne sürmüştür. 
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de bu teoriyi destekleıniştir .. Epitelyal hücrelerin pluripotent olduğunu ve 

-n''"
011

, ile keratinize olmaya stirnüle olabileceğini bildirmiştir. Bu teoriye göre 

keratinize epitel sahası birikmiş debris nedeniyle büyür ve timpanik 
nıli!ll""~-

temas eder Araya giren enfeksiyon ve enflamasyon ile kolesteatom 

membran lizisi ve perforasyonuna yol açar ve tipik attik kolesteatom 

ile sonuçlanu (ll). 
ımı.ııv 

olarak kazanılmış kolesteatonılu olguların patogenezinde bu 

hepsinin de rolü vardu Patogenez ne olursa olsun tüm 

ısteato,rnı•aı rekürren enfeksiyona yatkındu ve karakteristik olarak kemikçİkleri 

kapsülü erode ederler. 
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KRONiK OTiTiS MEDiADA PATOLOJi 

Kronik otitis media devam eden bir hastalık olmaktan ziyade tekrarlayan bir 

hastalıktu Kronikliği de patol()jik durum değil de zaman ve hastalığın ağuhk 

derecesine göre izah edilir. 

Kronik orta kulak enfeksiyonlarmm patolojisi Schrıknecht tarafından iyi bir 

şekilde tarif edilmiştir .. Müköz membran; ödem, submukozal fibrozis ve kronik 

enflamatuar hücrelerin infıltrasyonu ile kalınlaşabilir .. Mukozal ödem ilerleyerek polip 

oluşumuna neden olabilir veya mukoza ülsere olabilir ve enfeksiyon kemiği tutarak 

granülasyon dokusu oluşumuna neden olur. İnflamatuar değişikliklerin ilerlemesi 

kemikçiklerin, otik kapsülün ve orta kulak havalı hücre sisteminin kemik 

trabeküllerinin eritici osteitine neden olabilir.. Bunun sonucu eğer bu durum 

tanınamazsa ve kontrol altına alınamazsa iç kulağın, dural platein ve fasyal kanalın 

fıstülizasyonuna neden olur ve temporal kemik sınuları dışına taşar (13, 14). 

Genelde kolesteatornlu ve kolesteatomsuz kronik otitis mediada aşağıda izah 

edilen patolojiler gözlenir (7). 

Kulak zarı perforasyonları gerek direk enfeksiyona ve gerekse travmaya bağlı 
1 

olsun, çoğu zaman spantan olarak iyileşir. Kalıcı perforasyonlar kulak zarında geniş 

bir destrüksiyon oluşmuşsa, enfeksiyonlar tekrarlayıcı ve uzun süreli ise söz 

konusudur. Timpanik membranın bütün suudarında zar mevcut ise santral 

perforasyondan söz edilir .. Defektin bir bölümü timpanik anulusa dayamyorsa marjinal 

perforasyondan söz edilir. Eğer timpanik membran hiç yoksa total peıforasyon, 

herhangi bir yerde bir zar kalıntısı görülmesi ile de subtotal perforasyon adım alu Bir 

de böbrek şeklinde perforasyonlar vardu ki pars tensada genelde umbo altında 

meydana gelirler. 

Schrapnell zarmm defektieri genellikle marjinal olup attik perforasyon olarak 

adlanduılır. Marjinal perforasyonlarda orta kulağın epidermal invazyonu ve dolayısıyla 
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kolesteatom oluşumu santral perforasyonlara oranla daha fazladır ve artik 

perforasyonları ile beraber çok sık görülür. Marjinal perforasyonlarda skuaınöz epitel 

1-4 mm kadar orta kulağa uzanıı, halbuki santral perforasyonlarda mukokutanöz sınır 

genellikle perforasyon kenarmda sımılıdır (10). 

Mukoza değişiklikleri hastalığın devrelerine göre değişmektedir. Aktif enfeksiyon 

esnasında mukoza kalınlaşmış ve hiperemik olup mukoid veya mukopürülan bir akmtı 

üretir Tedavi edildikten soruada kronik östaki disfonksiyonuna bağlı olarak mukoza 

kalınlığı ve akıntı devarn edebilir .. Allerjik nedenler de bu mukoza değişikliklerinin 

nedeni olabilir .. Mukoza kalınlaşması artik ve mastoid bölgeyi tamamen tutabilir ve bu 

bölgelerde mukus toplanabilir. Zamanla bu mukus ceplerinde kolesterin kristalleri 

depolanması ile kolestrol granülomu meydana gelir .. Bu durum irıitasyona sebep 

olduğu gibi mukozada granülasyon gelişmesine neden olur. 

iyileşme esnasında mukozada tinıpanoskleıoz değişiklikleri görülebilir Bunlar 

submukozada aınorf lıiyalin formasyonları içerir.. Zamanla buraya kalsiyum tuzları 

depolarıması ile kerniksi sert oluşumlar meydana gelir .. Bu durum kemik zirıcirinin 

tamamen fıkse olmasma neden olur .. Mukozanın stıoması kalınlaştığı gibi lenfosit ve 

plazma hücreleri tarafından da infiltre edilmiştir Yüzeyde genellikle goblet hücreleri 

ve kolnnmar silialı epitel mevcuttur.. Goblet hücrelerinin artışı, artıınş sekretuar 

aktivitesi izah eder.. Granülasyon dokusu içinde glandüler yapılar çok boldur.. Bu 

glandlar PAS(+) bir sekresyon üretirler (15). 

Polipler genellikle plazma hücreleri ve lenfasitler gibi çok sayıda iltihap hücreleri 

ile infiltre olmuş, ödenıli konnektif doku stromasından oluşan katı kitlelerdir. İçlerirıde 

gland benzeri yapılar bulunabilir. Yüzeyleri medialde pseudostratifiye kolnnmar 

epitelle döşelidir. Lateralde ise keratotik skuaınoz epitel mevcuttur.. Orta kulak 

palipleri en çok labirent duvarından çıkarlar. Kemikçiklerden perforasyon kenarmdan 

ve tuba ağzından menşe aldıkları görülmüştür Polipler genellikle osteolitik bir zemirı 

üzerinden teşekkül ederler. Büyüklükleri çeşitli olup dış kulak yolunu dolduran çelik 

30 



üzeri keratinize dev polipler halinde olabilir.. Poliplerin varlığı, 

tre·tan:;ıyc'ıı sebebi ile iltihaba yol açarlar ( 16).. 

Granülasyon dokusu bağ dokusunun inflarnasyonlu ve zengın damarlı 

reaksiyonudur Mikroskopik olarak fibroblastlar ve iltihabi hücreler içeren gevşek 

cOUlt:lll"' ara madde içeren yeni oluşmuş küçük kan darnarları içerir.. Yeni oluşmuş kan 

ekstravasküler boşluğa proteinlerin ve lökositlerin geçmesine olanak 

"t~Lm"'acılk yapıdadır. Bu nedenle genç granülasyon dokusu ödenıli ve yunıuşaktır. 

Doknnulduğunda kolayca kanar .. Granülasyon dokusu olgrmlaştıkça iltihabi hücreler 

· sayıca azalır.. Fibroblastlar koll~jen yapar ve kapillerler daha az belirgin olm. Sonuçta 

.· damarsız, göreceli hücresiz, kollejen lifler içinde inaktif ig biçirnli fibroblastlardan 

oluşan nedbe dokusu ortaya çıkar. Granülasyon dokusuna yukarıdan aşağıya doğru bir 

kesit yapılacak olursa sırasıyla yüzeysel bir hücre atıkları tabakası, bunun altında yeni 

oluşmuş polimorf nüveli lökositlerle çevrili kapillerler, onun altında da yeni oluşmuş, 

fibroblastların oluştıuduğu olgun bağ dokusu tabakası görülür ( 1 7). 

Granülasyon dokusu matüre oldukça daha yoğun daha fibröz ve daha az vasküler 

hale gelir .. Bu proces orta kulak ve mukoperiosteumun kalıcı fibrozisine ve timpanik 

membran ve orta kulak kemik duvarı, kemikçik zinciri arasında adezyon oluşumuna 

yol açabilir. Dolayısıyla orta kulak fpnksiyonunda bozulmaya yol açar .. Bazı olgularda 

fibröz doku birikinıi fibröz veya fibrokistik skleroza neden olabilir ve sonuç olarak orta 

kulak ve/veya mastoidin belli bölümlerinde yaygrn fibröz bağ dokusuyla tıkarıma 

oluşur. Bu durum ayrıca osteoklastik aktivite ile de birlikte olabilir.. Sonuçta değişik 

miktarlarda yeni kemik oluşumu orta kulak ve ınastoidde görülebilir (18). 

Aktive mononükleer hücreler tarafından üretilen bazı inflamamar mediatörler ve 

büyüme faktörleri granülasyon dokusu gelişiniinde ve proliferasyonunda önemlidir 

Kemikle direk kontakt halinde granülasyon dokusu mevcudiyetinde, yoğun 

irıflamasyon fokusu ve birlikte kemik resorbsiyonu sıklıkla gözlenir (18).. 
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İnflamatuar şartlarda orta kulak boşluğu tamamen veya kısmen sekretuar epitel ve 

gland benzeri yapılarla örtülür .. Kronik otitis mediada bu irreversibl bir değişiklik 

anJanıına gelir.. Semptomların ve akmtınm sürüp gitmesirıden bu değişiklikler 

sorumludur Glue-ear da muhtemelen bu histopatolojik değişiklikler sonucu ortaya 

çıkar Sade (1966) klinik olarak sağlam kulaklı kadavralarm orta kulaklarmda mukus 

salgriayan glandlar olduğunu bildirmiştir. Bu glandlar az sayıda olarak normal 

kulaklarda bulunabileceği gibi bu kulaklarm otit geçirmiş olabilmesi de mürrıkürıdür. 

üst solunum yolu ve gastroentestinal yol kanserlerirıden ölen hastalarm temporal 

kemik mikıoskobik incelemesirıde de benzeri değişiklikler bulunmuştur (1 6) 

NON SPESİFİK PATOLOJİ: Kronik otitis mediarım tüm tiplerinde potansiyel olarak 

mevcuttur (8) 

Timpanoskleroz: Tirnpanoskleroz orta kulak boşluğunda devam etmekte oları 

enflamasyonun bir sonucudur ve kronik otitis medialı kulaklarm (tipi ne olursa olsun) 

yaklaşık Y. ünde histolqjik olarak mevcuttur Patolojik olarak timparıoskleroz iyileşme 

olayının son noktasıdır, fibröz dokudaki kollojen hyalinize olm, yapısını kaybeder ve 

homojen bir kitle oluşmak üzere birleşir.. Daha sonra kalsifıkasyon ve olasılıkla 

ossifıkasyon değişik derecelerde ort~ya çıkar, timpanoskleroz en sıklıkla timpanik 

membrarıı etkiler, arıcak ossiküler ligamentler, interosseöz eklemler, kas tendonları ve 

submukozal aları, kemikçİk zirıcİrini de değişik derecelerde inunobiliteye neden olacak 

şekilde etkiler Cerrahi bulgulara göre timparıosklerozun aktif kulaklarda ve özellikle 

kolesteatomlu kulaklarda nadir olduğu belirtilmektedir. Fakat temporal kemiğin 

patolqjik çalışmaları bunu desteklemektedir.. Tirnparıosklerozun irreversbl olduğu 

söylenirse de çocukluk çağında geçirilen otitis mediaya sekonder timparıik membrarım 

timparıosklerozu yıllarca takip edildiğirıde bir kısmuun gerilediği görülmüştür .. 

Ossiküler erozyon: Kemikçik zıncırın erozyonu hem kolesteatomlu hem 

kolestatomsuz kulaklarda görülür, Çünkü kolesteatomlu kulakların çoğunda ayrıca aktif 

mukoza! hastalık söz konusudur. 
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Fibröz skleroz: Herhangi bir enflamasyonun onarun fazında fibröz doku 

fibroblastlar aracılığıyla yer alır ve orta kulak ve mastoid havalı hücrelerİilde bu olayın 

sonucunda tirııparıik membranla kemikçİkler ve orta kulak mukozası arasında 

adezyonlar oluşabilir 

Mastoid skleroz: Fibröz sklerozu takiben temel olarak osteoblastların 

aktivitesiyle yeni kemik oluşumu ortaya çıkar ve sklerotik mastoidle sonuçların. 

Kolestrol granülomu: Kolestrol granülomu klinik bir terimden ziyade histolqjik 

bir terimdir Orta kulak yarığının herhangi bir yerindeki patolojik proçesi ifade eder. 

Kulağın aktif veya irıaktif olmasıyla veya kolesteatomun olup olınamasıyla diıekt 

ilişkili değildir. Histolojik olarak kolestrol kistleri etrafında dev hücre retansiyonu 

vardu, buda orta kulak mukozasının bu kristallere enflamatuar yamtını gösterir. 

Kolestrol kristallerinin nedeni tartışmalıdu, fakat ekstravaze olan kan hücrelerİilin 

parçalanarak demir depozİtleri oluşturduğu ileri sürülmektedir. Öte yandan özellikle 

efiizyonlu otitis media olmak üzere orta kulak sekresyonlarının kolestrol içerdiği ve 

gross hemorajirıin otitis medianın bir özelliği olduğu tartışmalıdu. 

Otoloğlar özellikle cerrahi snasında mastoid veya orta kulak sahasında koyu-sarı 

sıvı bulduklarında kolestrol granülomu terimini kullanmaktadu. Orta kulak sahasındaki 
\ 

durum zarın mavi görünümü ile otoskopik olarak şüphelenilebilir. Bu sarı sıvı 

gerçekten kolestrol içerir fakat kolestrol granülomu aduu vermek yanlıştır. Çürıkü bu 

mukoza! bir patolojidir. Böyle kulaklarda mukozada kolestrol granülomu olacaktır, 

fakat kolestrol granülomu inaktif kulaklarda bulunabilir ve otolog bu terimi hiç aklına 

getirmeyebilir Kolestrol granülomu içirı daha iyi bir terim kolesteatozis olınalıdu 

Labirentit: Klinik olarak kolesteatonılu veya kolesteatomsuz aktif kronik otitis 

mediada vestibüler problemler nadir değildir. Çoğu kez olay yuvarlak pencere 

salıasındaki enflamasyon nedeniyle oluşan irritatif labirentit nedeniyledir. Sonuç olarak 
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\rovarıaı<. pencere membranı kalınlaşu, fakat bu problemi tam olarak elimine etmez. 

(.Alternatıt olarak kolesteatomlu kulaklarda lateral semisirküler kanal fıstülide olabilir. 

Endolenfatik hidrops kronik otitis medialı kemiklerde sekonder olarak oluşabilir 

vestibüler problemler varlığında bu olasılıkta akılda tutulmalıdu. 

Sensorinöral işitme bozukluğu: Kıonik otitis medialı olgularda direkt iletim tipi 

kayıptan ziyade neden miks bir kaybın olduğıı sorusuna bir çok potansiyel yanıt var du .. 

Hastalık kendisi kokleayı etkileyebilir. Potansiyel olarak ototoksik ilaç damlaları 

,uu.uuu verilir. Cenalıi kendisi hasara neden olabilir Hasta bu hastalıkla ilişkili 

olmayan sensorirıöral işitme kaybına salıip olabilir. 

Histolojik olarak hastalığın kendisirıirı sensorinöral işitme kaybına neden 

olduğunun kanıtı açık değildir.. Klinik olarak diğer olası nedenlerirıde karııtı 

bulunmamıştır 

SPESİFİK PATOLOJi 

inaktif kronik otitis media: Tanun olarak irıaktif KOM da timpanik membran 

anormaldir ve klirıik görünüm iyileşme yöntemİile bağlıdu. Fakat tüm olgularda 

timpanik membran fibröz tabaka~ında bir kayıp mevcuttur Bu nedenle iyileşme 

döneminde yassı epitelirı dış tabakasından oluşan ve defekti köprüleyen bir membran 

vardu Perforasyon mevcudiyetinde timpanik membranın dış tabakasının yassı epiteli 

orta kulak mukozasını değişik pozisyonlarda karşılar. Eğer bir rezidüel zar varsa fibröz 

tabakada timpanosklerotik bir plak olabilir 

Klinik olarak marjinal ve santral perforasyon tanunı marjinal perforasyonun 

kemik meatusa uzanması olarak söylerler.. Bazı otörler ise marjirıal perforasyonu 

primer olarak posterosuperior kadıanda lokalize olmuş ve bu nedenle kolesteatomla 

birlikte olma olasılığı yüksek o~an bir perforasyon olarak tanımlarlar Patol~jik olarak 
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açık olarak tanımlanmamıştu. Fakat bazı otörler anulusun harap olup olmamasına 

tanJllllaına yapılmasını önermektedir. 

~tif mukozal hastalık (polipli): Orta kulak ve mastoid havalı hücrelerinin 

etJdlenıne ölçüsü değişim göstermektedir Orta kulakta nonsekretuar mukoza genellikle 

l"esrıira1tuar tipte mukus sekresyonu yapan ve goblet hücreleri barındıran mukoza ile yer 

Mukoza enflamatuar yamt nedeniyle genellikle hiperemiktir. Granülasyon 

1?:\JiokillSU sahaları özellikle akmayan sahalarda örneğin kemikçİkler etrafinda oluşabilir .. 

li' ISıdaıyemıe bağlı olarak aktif rezorbsiyon ve yeniden kemik oluşumu görülebilir ve bu 

fallop kanalında hasara, açılmalara yol açabilir .. hgirıç olarak mastoid mukozası 

•··.;·Mri1Ten sekretuar metaplaziye uğrar. Granülasyon dokusu oluşumu ise daha yaygındır. 

Bazı bilirmıeyen nedenlerle hiperemik inflamatuar mukozadan polipler gelişebilir ve 

•······ gittikçe büyüyerek DKY de drenajı bloke edebilir. Yüzeyleri ülsere olabilir. Hiperemik 

respiratuar tip mukoza ile kaplı olabilir veya yer yer yassı epitel metaplazisi 

görülebilir 

Aktif kolesteatomlu kronik otitis media: Kolesteatom keratinize debris içeren 

keratinize yassı hücreli epitelce oluşturulan bir ceptir. Histolqjik olarak keratoma 

olarak adlandumak daha doğrudur. Kolestatoma keratinize debris birikiminin 

mevcudiyeti ile retansİyon ceplerİilden veya yassı metaplazi sahalarından ayut 

edilebilir. Histolqjik olarak kolesteatohıun yassı epiteli ile cildin yassı epiteli arasında 

çok az fark vardır.. Langerhans hücrelerinirı sayısı artmış olabilir fakat bunun 

kolesteatoma spesifik bir bulgudan ziyade altta yatan inflamasyona bir yarut olacağı 

söyleumektedir. Keratirıöz debris birikıneye başladığı zaman birlikte subepitelyal bağ 

dokusunda enflamatuar bir yarut oluşur. Granülasyon dokusu kolesteatomla birlikte 

gelişebilir ve bir polipe kadar ilerieyebilir. 
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Kemik erimesi kronik süpüratİf otitis medianın en önemli süreçlerinden birisidir. 

tıbbi tedavi ile kontrol altına alınamaz. Ayrıca iletim tipi, sensarinöral tip şitıne 

tılJ'"''' ile temporal kemik ve kafa içi komplikasyonlaım büyük çoğunluğu kemik 

sonucu ortaya çıkaı ( 3). 

Kemik erimesi kronik süpüratİf otitis merlialaıda sıklıkla görülür. Ancak 

>leı;tealtornlu kıonik süpüratİf otitis medialaıda görülme sıklığı, diğer kıonik süpüratİf 

medialaıdaıı daha fazladu (3) . 

Bilindiği gibi kemik dokusu hücreler (osteosit) ve hücreler aıası maddelerden 

Hücreler aıası maddeler ise substaııtia fımdamentalis ile kollejen liflerden 

Substaııtia fımdamentalisin içinde çoğımluğu kalsiyum tuzlaıı olaıı 

;inorg~aııiik maddeler çökıuüştür. 

Kemik eriruesinde iki faz vaıdu: İlk devre demineralizasyondur. Bu devrede 

;;tc< ·lmıı,.;,,n liflere bağlı inorgaııik maddelerin açığa çıkınası ve lifler in serbest kalması 

İnorgaııik maddelerin çoğu kalsiyum tuzlaımdaıı oluştuğu için bu devreye 

dekalsifıkasyon adı da verilmektedir.. Dekalsifıkasyonla kollajen liflerden oluşaıı 

inorgaııik matriks serbest kalu. ikindi devre enziruatik devredir .. Bu devrede de lifler 

kollejenaz ve proteaz gibi enzimler! e paıçalaım (3). 

Kemik erozyonu otitis medianın destrüktif eğiliruinin önemli bir yönüdür .. Tam 

olaıak anlaşılmayaıı kompleks bir olaydır. Bununla birlikte temel kam kemik 

rezorbsiyonunda multinükleaı osteoklastlaım rol aldığıdu.. Osteoklastlaı büyük 

hücrelerdir Kemik iliği orjinli mononükleer hüc~elerin birleşmesinden oluşur. 

Osteoklastlaım diferaıısiasyonunun prekürsör hüerelerle mineralize kemik için 

özelleşmiş maddelerle ilişkiye girmesi ile başladığı düşünülmektedir. Bu nedenle 

kemik ile ilişkide bulunaıı monpnükleer makıofiıjlaı içeren graııülasyon dokusunun 

orta kulakta vaılığı osteoklast oluşumu için ideal bir ortam sağlaı. Osteoklastlaım 
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dernineralizasyonundan sorumlu olduğu ve dolayısıyla kemiğin kollajen 

matriksinin çözülmesinde rol aldığı düşünülmektedir Kemik rezorbsiyonunda 

ınakıofajlar, mast hücreleri ve lenfasitlerde rol alır.. üsteolitik özellikleri olan 

ıidd,eıer direk olar ak salmabilir veya diğer hücreleri stinıüle ederek inditek rol 

tVlli!ll"u örneğin fıbroblastları stinıüle ederek kollajenaz miktarı artar ve bu enzirnde 

>rıı;anı.Kkeınik kornpenentinin çözümünde majör rol oynar diye düşünülmektedir (18). 

Uzun zaman boyunca kolesteatom civarındaki kemik rezorbsiyonunun bası 

sonucu olduğu düşünülmüştür. Ancak kolesteatomun kapiller perfüzyon 

basıncının (28 mmHg) üzerirıde bir basınca yol açması umulan bir durum değildir. 

'K<ılesteaıtorrıun kemiği erode eden enzinıler saldığı öne sürülmüş, 1969 da Alıramson 

<m:san kolesteatomunun kobay kollajenini parçaladığım göstermistir. İnsan temporal 

keımik çalışmalarında kolesteatom matriksine yakın bölgelerde osteoklastik kemik 

• resorbsryorıu ortaya çıkarılmıştır.. ı984 te Chole insan ve deneysel kolesteatomlarda 

resorbsiyonunun primer olarak kemikteki multinüklear osteoklastlara bağlı 

göstermiştir. Kemik rezorbsiyonu oluşması için organik ve inorganik 

kompenentlerirı enzirnatik olarak ortadan kaldırılması gereklidir Bu enzinılerin 

osteokastlardan salındığı veya bunlar tarafından aktive edilmesi olasıdır .. Bu enzimler 

arasında asit fosfataz, kollajenaz ve asit proteaz yer alu .. 1978 de Yuasa ve arkadaşları 

kolestatomdaki keratin debrisin pH'ının asidik olup kemigirı hidroksiapatitirıin 

demineralizasyonuna yol açabileceğini öne sürmüşlerdi Basıncın kemik dokusu 

üzerine direk eritici etkisi olmamakla birlikte, bu etkinin kemik erirnesirıe neden olan 

hücreleri uyarması söz konusudur. Kolesteatomun basınç etkisi geçici elektriksel 

potansiyeliere ve monositlerirı subepitelyal bölgeye göçlerine neden olur.. Bu 

monositler kemik rezorbsiyonunun hücresel olaylarını aktive edebilir Aktive 

monositler PGE2 üretebilir ki buda yeni kemik oluşumunun stimülatörüdür .. İnterloykin 

l alfa ve ı beta ve tünıör nekroze edici faktör alfa ve beta gibi diğer osteoklast aktive 

edici faktörler üretebilirler. İnterloykin ı kolesteatoma matriksirıde bulunmuş olup 

fibroblastları ve makrofajları PGE2 ve kollajenaz illetimi için stinıüle ettiği 

saptanmıştrı (ll).. 
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görülen kemik erimesi ınalrklı olınak gerçekleşir .. Yaiii kemik 

ve inaktif devreleri vındrr .. Antibiyotikler ve kortizonlu krrlak d31Illalını 

;e~;ıru· inaktif devreye sokınlın. Ayrıca indometazin de PGE2 oluşumunu 

kemik erirnesi üstüne geçici olınak inlıibisyon etkisi yapın (3) 

erimesi en sık kemikçikleri tutai (18).. Kemikçikler Gruber (1893) in de 

uzun kerniklere benzerler. İnkus ve malleusda ilik k31Ialı ve vasküler 

ri,,evcu,ttırr.. Procesler ise kompakt kemiktiL Üzerierini kaplayaii epitel 

endotele benzer ve alttaki periosta yapışıktır Kemikçiklerin vasküler 

tanı olarak belirlemnemiştir .. Stilomastoid veya 31Iterior timpaiiik aiterin bir 

inkusa geçer. Malleusa ise aiiterior timpaiiik aiterden bir dala ilaveten 

membrandan da bol dallın gelir. Stapes üç yerden kanl31III .. Superior ve 

8 tiimpamik arterler ile petr öz aiterin bir dalı cruralın ve tab31Illl ince krsnrr dalllai 

Ancak abberaiit stapedial dalllailai mevcut olabilir (18). 

otitis mediada kemikçiklerin %92 sinde değişiklik gözlenir .. Vasküler 

inluk ve perivasküler lenfosit, plazmosit infıltrasyonu tek patol~ji olabilir .. Ancak 

O:ulas.yon dokusu kemik olanlainn bozup oblitere edebilir .. Osteofıtik değişiklikler 

büyümesi görülebilir. Osteoklastik kemik resorbsiyonu, vasküler 

i'?:vnn ayrı ayn veya bir ınada da görülebilir. İnkusu besleyen mukozal dalllarlınm 

!mbo,ze olmasından genellikle inkus~ uzun kolu nekroze olur Dalıa soma malleus 

rstapt~S nekroze olur (7) .. 

Orta kulaktaki kemikçik destrüksiyonunun kolesteatom varlığı ile birlikte olması 

itti: değildir Çünkü kolesteatomsuz kronik süpüratİf otitis media ol31I birçok olguda 

:olesteatomlu kulaklındakine benzer kemikçik destrüksiyonu sapt31II1Uştır.. Her iki 

~ptada (kolesteatomlu ve kolesteatomsuz) en hasar görmüş bölgeler gr31Iülasyon 

tlokusu veya bağ dokusu ile çevrilidir ve harap olınuş kemiğin kenarlarında bir osteit 

reaksiyonu görülmüştür Bu gözlemler kronik otitis mediadaki kemik destrüksiyonunun 

mekanizmasının enflalllasyonla birlikte ol31I kemik destrüksiyonu ile benzer olduğunu 

ortaya çıkınnrrştır. Kemik destrüksiyonu ile intraossiküler inflalllatuar infıltrasyonun 
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(osteomiyelit) birlikteliği her iki grupta %20 civarında olup bu görüşü destekler (19, 

20). 

Her ne kadar kemikçık destrüksiyonu için kolesteatoma varlığı şart olmasada 

kolesteatomlu kulaklarda kemik destrüksiyonunun rölatif olarak fazla olduğu açıktır. 

Kolesteatomla birlikte olan enfeksiyon kemik rezorbsiyonunu indükler.. Kolesteatom ve 

epitelyal debris bakteri büyümesi için uygrm bir ortarn hazrrlar .. Keratin tabakası 

fiziksel bir bariyer oluşturuı .. Bakteri ve enflamatuar hücre lliünlerinin lokal yüksek 

konsantrasyonunu sağlar .. Bu duıumlar ayrıca düşük oks~jen konsantrasyonuna neden 

oluı bu da anaerob bakteri büyümesini sağlar (21). 

Auıal kolesteatomada kemik resorbsiyonunu artıran bir özellikte orta kulak ve 

mastoidde kemik bölgeler arasında hapsohnuş epitelyal debrisin varlığıdır. Epitelyal 

debıisle dolu kavitelerde parsiyel dolu kavitelere göre kemik destrüksiyonunun daha 
.. 

fazla olduğu klinisyenler ce uzun zaman du bilinmektedir (2 1). 

Bu açıklarnalardan soma kemik erimesini şu şekilde şernarize edebiliriz: 

Keratin 

Foreign 
Materia1 

Infeelian Press u re 
..... ~"' 

............. ./ (epithelial cell 
', ,, / 

......................... ,' 

~ =- (~(- ----~ 
Lyniphocyte T7Macrophage Fibroblast 

T ~ ""~ 
Activated Macrophage Activated Fibroblast 

~y PGE2 

Osteoclast l Acids 

collagenase 
decalcification 

Bone ~===~-Organic matrix proteases ~Bone resorption 
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Kolesteatomda görülen kemik erimesi aralıklı olarak gerçekleşir. Yarıi kemik 

erimesinin aktif ve inaktif devreleri vardır .. Antibiyotikler ve kortizonlu kulak damlaları 

kemik erimesini inaktif devreye sokarlar Ayrıca indometazin de PGE2 oluşumunu 

inhibe ederek kemik erimesi üstüne geçici olarak inhibisyon etkisi yapar (3). 

Kemik erimesi en sık kemikçikleri tutar (18).. Kemikçikler Gruber (1893) in de 

belirttiği gibi uzun kemiklere benzerler İnkus ve malleusda ilik karıalı ve vasküler 

karıallar mevcuttur. Procesler ise kompakt kerniktir. Üzerierini kaplayarı epitel 

yassılaşmıştır, endotel e benzer ve alttaki periosta yap ışıktır .. Kernikçiklerin vasküler 

kaynakları tam olarak belirlemııerniştir. Stilomastoid veya arıterior timparıik arterin bir 

dalı attikte irıkusa geçer. Malleusa ise arıterior timpanik arterden bir dala ilaveten 

timparıik membrarıdarı da bol dallar gelir. Stapes üç yerden karılaruı .. Superior ve 

inferior timparıik arterler ile petröz arterin bir dalı cruralar ve tabarım ince kısmı darnar 

içerınez gibi görünmektedir Ancak abberarıt stapedial darnarlar mevcut olabilir (18). 

Kronik otitis mediada kernikçiklerin %92 sinde değişiklik gözlenir .. Vasküler 

dolgunluk ve perivasküler lenfosit, plazmasit infıltıasyonu tek patoloji olabilir. Ancak 

grarıülasyon dokusu kemik olarılarını bozup oblitere edebilir Osteofıtik değişiklikler 

ve kernikçiklerin büyümesi görülebilir. üsteokiastik kemik ıesorbsiyonu, vasküler 

erozyon ayrı ayrı veya bir arada da görülebilir. İnkusu besleyen mukoza! darnarların 

tıomboze olmasındarı genellikle inkUsnıı uzun kolu nekroze olur .. Daha sonra malleus 

ve stapes nekroze olur (7). 

Orta kulaktaki kemikçİk destıüksiyonnıınıı kolesteatom varlığı ile birlikte alınası 

şart değildir Çünkü kolesteatomsuz kronik süpürarif otitis media oları birçok olguda 

kolesteatomlu kulaklardakine benzer kemikçik destıüksiyonu saptarımıştır .. Her iki 

gruptada (kolesteatomlu ve kolesteatomsuz) en hasar görmüş bölgeler grarıülasyon 

dokusu veya bağ dokusu ile çevrilidir ve harap olmuş kemiğin kenarlarında bir osteit 

reaksiyonu görülmüştür. Bu gözlemler kronik otitis mediadaki kemik destrüksiyonnıınıı 

mekanizmasının enflarnasyonla b,irlikte oları kemik destıüksiyonu ile benzer olduğunu 

ortaya çıkarmıştır. Kemik destıüksiyonu ile intraossiküler inflarııatuar infiltıasyonnıı 
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Görüldüğü gibi, kemik erimesinin meydana gelişinde çok çeşitli fiı.ktörler 

etkendir Keratinin yabancı cisim etkisi, enfeksiyon odağı ve kolesteatom kitlesinin 

yaptığı basınç etkisi gibi (3) 

Keratin ve buna bağlı iltihabi olaylarla ortaya çıkan lenfasitler osteoklast aktive 

edici faktör (OAF) salgılar ve osteoklastların sayısı artar .. Osteoklastların içinde bol 

miktarda asid fosfataz vardır .. İltihap nedeni ile lenfasit ve monositlerin sayısıda artar 

ve bunlar makrofajlara dönüşür. Bu makrofajlar büyük olasılıkla osteoklastların 

atalarıdır Monositlerin ayrıca basınç etkisi ile de meydana geldiği bildirilmiştir. 

Makrofajlar aktive ohnuş makrofajlara dönüşür. Bu tip makrofajlar kollajenaz salgılar 

Sonuçta organik matriks parçalanarak kemik resorbsiyonu gerçekleşir (21 ).. 

Bütürı bunları özetlersek: Kemik erimesinde ilk devre demineralizasyon ya da 

dekalsifıkasyondur .. Mineraller liflerden ayıılınadan kemik erimesi mürnkürı değildir . 
.. 

Minerallerin çözühnesinden soura organik matriks yani kollajen liflerden ibaret iskelet 

kalu .. Bu liflerde kollc:jenaz ve proteaz gibi enzimlerle kolayca parçaların. 

Dekalsifıkasyonda asid ortarn baş koşuldur. Osteoklast aktive edici faktör ve 

PGE2 asit ortarrun sağlanmasında önemli fiıktörlerdir. Kollajenaz ve proteaz enzimleri 

ise PGE2, aktive ohnuş makrofajlar ve fıbroblastlardan salğılanu. Bu göstermektedir ki 

kemik erimesi için birçok ve birbiriiıi izleyen rnekanizmaya gerek vardır. Şu gerçektir 

ki kolesteatom kitlesi ile kemik dokusu arasında yer alan gıanülasyon dokusu kemik 

erimesindan sorumlu hücre ve enzimierin meydana geldiği bir odaktır (3). 
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MATERYAL METOD 

Bu çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Buıun Boğaz Hastalıklan 

c1l1lll!:\-''nde 1994·-1997 yıllan arasında kronik süpüıatif otitis medianedeniyle cerrahi 

uygulanan 48 olgunun retıospektif incelemnesini içermektedir. 

süpüıatif otitis medialarda; klinik form, orta kulak mukozasının 

duıumu (kolesteatoma 1 granülasyon dokusu), hastalığın süıesi, 

ve perforasyon şekli ile kemikçik destıüksiyonu arasındaki ilişki 

Olguların 31 'i erkek, 17'si kadındır .. En büyük yaş 73, en küçük yaş ı2 olup 

ta'u""~yaş 29.8 olarak tespit edilıniştir 

otitis media olgularında; klinik form, perforasyon şekli, 

.•. mı~ta"'O''" başlangıç yaşı ve süıesi, kültüıde üretilen bakteri tüıü, odyogıaın özellikleri, 

" nı~roıJer::ıtu;:u orta kulak mukoza! patolojisi, kemikçik destrüksiyonu ve operasyon türü 

gözden geçirilıniştir. 

Mevcut patol~ji nedeniyle ı O olguya sirnple mastoidektomi, 3 olguya attikotomi, 

3 olguya attikoantıotomi, 15 olguya i(omplet mastoidektomi, ı olguya modifiye radikal 

mastoidektomi, ı6 olguyaradikal mastoidektomi aıneliyatı uygulanmıştır .. 
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BULGULAR 

Çalışmaya alınan 48 olguıııın 3l'i erkek (%64 .. 6), 17si kadın (%35.4) idi 

Ol:gulıuın en büyüğü 73, en küçüğü 12 yaşında olup ortalama yaş 29 .. 8 olarak bulundu 

Hastalaıın hepsinin kliniğe başvııruşta başlıca yakıııınalaıı kulak akıntısı idi. 

Bulgular tek bir tablo halinde tablo 1 de gösterilmiştiı 

Rastalaıda akıntının başladığı yaş Tablo 2 de ve akıntınm yıl olaıak süresi Tablo 

3 de gösterilmiştir .. 

Tablo 2: Akıntının başlangıç yaşı 

0-5 yaş 6-10 yaş ll-15 yaş 16-20 yaş >21 yaş 

Olgu 12 9 4 7 16 

Yüzde %25 %18.8 %8.3 %14.6 %33.3 

Tablo 3: Akıntının yıl olarak süresi 

0-5 yıl 6-10 yıl ll-15 yıl >16 yıl 

Olgu 12 15 5 16 

Yüzde %25 %31.3 %10.4 %33.3 
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Hasta Yas 
No 
l ı3 

2 ı6 

3 42 
4 ı8 

5 25 
6 20 
7 36 
8 ı3 

9 23 
lO 5ı 

ll 45 
12 22 
13 38 
14 24 
15 ı4 

16 33 
17 35 
18 17 
19 25 
20 27 
21 17 
22 17 
23 24 
24 31 

* M=Malleus 
I= lnkus 
S= Stapes 

Cinsıyet Hastalık 

süresı (yıl) 

E 8 
E 5 
K 6 
E 17 
E 23 
E ıs 

E 6 
E 13 
E 5 
K ıs 

E 20 
E 20 
E ı 

E 4 
K ı3 

KA 8 
KA 30 
KA ı6 

K 4 
E ıs 

E 7 
E 4 
E 20 
E 25 

Işıtme kaybı Işıtme kaybı 

türü miktan (dB) 

İletim 62 
Iletim 43 
Mikst so 
Iletim 23 
İletim 65 
İletim 33 
İletim 40 
İletim 68 
Mikst 88 
U e tim 53 
İletim 45 
Mikst - 52 
U eti m 43 
İletim 53 
Mikst 55 
Mikst 70 
İletim 58 
İletim 52 
İletim 48 
İletim 58 
İletim 50 
İletim 53 
Mikst 48 
Mikst 77 

** A= Antrotaını 
AA= Attikoantrotoını 
SM= Simpıe mastoidektomi 
KM= Kompıet mastoidektomı 

Baktenyoıoji 

P. aenıginosa 
P. aenıginosa 
P. aenıginosa 

Klebsiella 
S. anreus 

P. aenıginosa 
S. aureus 

P. aenıginosa 
P. aenı_ginosa 
P. aenııtinosa 

S. aureus 
P. aenıginosa 
P. aenıginosa 
P. aenıginosa 
P. aenıginosa 
P. aenııı;inosa 
P. aenıginosa 
P. aenıginosa 
P. aenıginosa 

Klebsiella 
S. aureus 
S. aureus 

E. coli 
P. aenıııinosa 

MRM= Modifiye radikal mastoidektoını 
RM= Radikal mastoidektomi 

:-/" ', ','>', 

Destrükte Perforasyon Orta kulak patolojisi ~~;;ı' keınikçik* şekli 

M+İ+S Subtotal Ko testeatom RM 
intakt Mar.iinal Kolesteatom SM 
M+İ+S Total Kolesteatom RM 
İntakt Subtotal Kolesteatom KM 
M+l Total Granülasyon dok, SM 

intakt Snbtotaı Granülasyon dok. SM 
intakt Attik Granülasyon dok. SM 

I Mar.iinal Kolesteatom RM 
M+İ+S Subtotal Granülasyon dok. RM 
M+l+S Total Kolesteatom RM 
lutald Subtotaı Granülasyon dok. KM 
intakt Attik Kolesteatom KM 
intakt Attik Kolesteatom A 

i Mar.iinal Kolesteatom A 
İntakt Subtotal Granülasyon dok. SM 
M+İ Attik Kolesteatom RM 

M+I+S Subtotal Granülasyon dok. KM 
i Subtotal Granülasyon dok. RM 

intakt Subtotal Granülasyon dok. RM 
Intakt Attik Granülasyon dok. SM 
intakt Subtotal Granülasy()n dok. KM 
Intakt Attik Kolesteatom A 
intakt Subtotal Granülasyon dok. KM 
M+İ+S Attik Kolesteatom MRM 



Hasta Yaş Cinsiyet 
No 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 
45 
46 
47 
48 

49 
ı6 

29 
40 
38 
43 
3ı 

2ı 

ıs 

23 
20 
12 
56 
ı5 

35 
73 
ı6 

65 
20 
23 
40 
35 
35 
56 

* M= Malleus 
!= lnkus 
S= Stapes 

E 
E 
E 
K 
E 
E 
E 
E 
K 
E 
K 
E 
E 
K 
E 
E 
E 
K 
E 
K 
K 
K 
K 
K 

Hastalık 

süresı (yıl) 

ı 

9 
ı 

20 
6 
ı o 
24 
6 
ı 

20 
3 
7 
ı o 
8 
2 
2 
9 
20 
ı o 
ı5 

20 
ı7 

ı8 

8 

Işıtme kaybı Işıtme kaybı 

türü miktan (dB) 

Mikst 90 
İletim 70 
lletim 55 
Mikst 52 
İletim 68 
Mik st 85 
İletim 45 
lletim 35 
lletim 47 
İletim 67 
lletim 68 
lletim 58 
Mikst 82 
Mikst 53 
lletim 52 
Mikst 70 
İletim 70 
İletim 40 
İletim 33 
İletim 63 
Mikst 80 
İletim 45 
İletim 80 
İletim 70 

** A= Antrotomı 
AA= Attikoantrotomı 
SM= Simple mastoidektomı 
KM= Komplet mastoidektomı 

Baktenyoıoji 

P. aeru_ginosa 
Proteus 

S. aureus 
P. aerul!inosa 
P. aeruj!inosa 

S. aureus 
P. aeruginosa 

S. aureus 
Klebsiella 
Proteus 

Klebsiella 
E. coli 

S. aureus 
Klebsiella 
S. aureus' 
Klebsiella 

Proteus 
P. aeruginosa 
P. aerııgioosa 

S. aureos 
Proteus 

P. aeruginosa 
P. aeruginosa 

S. aureus 

MRM= Modifiye radikal mastoidektomı 
RM= Radikal mastoidektomı 

Destrükte Perforasyon Orta kulak patolojisı Ameliyat 1 
kemikçik* şekli türü** 
M+İ Total Granülasyon dok. RM 
İ+S Subtotal Granülasyon dok. SM 
İ Attik Kolesteatom AA 
İ Attik Kolesteatom KM 

M+l+S Total Granüla~on dok. KM 
M+İ+S Total Granülasyon dok. RM 
M+İ+S Subtotal Kolesteatom RM 
intakt Subtotal Granülasyon dok. KM 
intakt Attik Kolesteatom SM 
M+ İ Snbtotal Granüla~on dok. KM 
İ Subtotal Kolesteatom KM 

intakt Subtotal Granülasyon dok. KM 
M+l+S Subtotal Kolesteatom RM 

M Attik Granüla~on dok. KM 
İ Attik Kolesteatom AA 

M+ i Subtotal Granülasyon dok. KM 
İ+S Subtotal Granüla~n dok. SM 

M+İ+S Marjinal Ko testeatom RM 
Intakt Subtotal Granüla~n dok. AA 

İ Marjinal Kolesteatom RM 
İ Subtotal Kolesteatom RM 

M+İ+S Subtotal Kolesteatom KM 
M+İ+S Marjinal Ko testeatom RM 
İ+S Su b total Granülasyon d()k. SM 

-- -- -- ----



Olguların timpan membranlarında perforasyon şekilleri Tablo 4 de gösterilmiştir 

Tablo 4: Kulak zarı perforasyon şekilleri 

Subtotal Attik Marjinal Total 

Olgu 24 12 6 6 

Yüzde %50 %25 %12.5 %12.5 

Olguların işitme kaybı türü Tablo 5 te ve ortalarna işitme kayıpları Tablo 6 te 

rösterilmiştir .. 
' 

Tablo 5: işitme kaybı türü 

İletim Mik s 

Olgu 34 14 

Yüzde %70.8 %29.2 

Tablo 6: Ortalama işitme kaybı 

<30dB 30-50 dB 50-70 db >70 db 

Olgu ı 13 25 9 

Yüzde %2.1 %27.1 %52.1 %18.7 
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Olguların bakteıiyolojik incelenmesinden elde edilen bulgular Tablo 7 da 

Tablo 7: Kültürde üreyen bakteri türleri 
.· 

••• 

Pseudomonas Stafılokokkus ameus Klebsiella Pıoteus E Coli 
... 
• 

aeıuginosa 

Olgu 24 12 6 4 2 
• 

· YÜZde %50 %25 %12.5 %8.3 %4.2 

Olguların peroperaturu mastoid antının ve timpanik kavite patol~jileıi Tablo 8 de 

gösterilmiştir. 

Tablo 8: Mastoid antrum ve timpanik kavite patolojisi 

Olgu YÜZde 

Ödemli, hiperemik, enfekte mukoza 48 %100 

Granülasyon dokusu 24 %50 

Kolesteatoma 24 %50 
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peroperamar olarak tespit edilen kemikçile destıüksiyonu bulguları Tablo 9A ve 

9B de gösterilmiştir. 

Tablo 9A: Kemikçİk destrüksiyonu 

Sayı Yüzde 

intakt 17 %34.5 

M all e us ı %2.1 

İnkus 9 %18.7 

Stapes o %0 

Malleus + İnkus 5 %10.4 

İnkus + Stapes 3 %6.25 

Malleus+İnkus+stapes 13 %27.1 

Toplam 48 %100 

Tablo 9B: Kemikçik destrüksiyonu 

Malleus İnkus S tap es 

Olgu 19 30 16 

Yüzde %39.6 %62.5 %33.3 

Kemikçile destıüksiyonu ayrıca; orta kulak ve mastoid antrum patolqjisine (Tablo 

10), hastalığın klinik formuna (Tablo ll), kültürde illeyen bakteri tfuüne (Tablo 12), 

hastalığın süresi (Tablo 13) ve perforasyon şekline göre de (Tablo 14) gösterilmiştir 
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Tablo 10: Mastoid antrum ve timpanik kavite patolo,jisine göre kemikçik destrüksiyonu 

Granülasyon dokusu Kolesteatoma 

intakt ll (%45.8) 6 (%25) 

Malleus ı (%4.2) o 

İnirus ı (%4.2) 8 (%33.3) 

Stapes o o 

Malleus + İnirus 4 (%ı6.7) ı (%4.2) 

Malleus + Stapes o o 

İnirus + Stapes 3 (%12.5) o 

Malleus+İnkus+Stapes 4 (%ı6.7) 9 (%37.5) 

TOplam 
'' 

24 24 

Tablo ll: Klinik forma göre kemikçİk destrüksiyonu 

Timpanomastoid KSOM Tubotimpanik KSOM 

intakt 7 (%38.9) ı o (%33.3) 

Malleus ,ı (%5.6) o 

İnirus 6 (%33.3) 3 (%10) 

Stapes o o 

Malleus + İnirus ı (%5.6) 4 (%13.3) 

Malleus + Stapes o o 

İnirus + Stapes o 3 (%10) 

Malleus+İnkus+Stapes 3 (%ı6.6) ı o (%33.3) 

Toplam 18 30 
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J(üJtürde üreyen bakteri türüne göre kemikçİk destrüksiyonu 

Pseudomonas Stafılokokkus Klebsiella Proteus E Coli 
ameus 

24 ı2 6 4 2 

ı7 7 3 4 o 

%70.8 %58.3 %50 %ıoo %0 

Tablo13: Hastalığın süresine göre kemikçik destrüksiyonu 

0-5 yıl 6-10 yıl 11-15 yıl >16 yıl 

Olgu 12 15 5 16 

Destrüksiyon 7 10 3 ll 

Yüzde %58.3 %66.6 %60 %68.6 

rablo 14: Perforasyon şekline göre kemikçİk destrüksiyonu 

.· Subtotal Artik Maıjinal Total 

intakt ı o (%4ı.7) 6(%50) ı (%ı6.7) o 

Malleus 8 (%33.3) 3 (%25) 2 (%33.3) 6 (%100) 

İnkus 14 (%58.3) 5 (%41.7) 5 (83.3) 6 (%100) 

Stapes 9 (%37.5) ı (%8.3) 2 (%33.3) 4 (%66.7) 

Malleus+ İnkus+Stapes 6 (%25) ı (%8.3) 2 (%33.3) 4 (%66.7) 

Toplam 24 12 6 6 
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TARTIŞMA 

Kronik süpürarif otitis media; kulak zarında kalıcı perforasyon ve pürüları kulak 

birlikte orta kulak ve mastoid havalı sisteminin kronik iltihabıdu (21). 

Kronik süpürarif otitis media klinik olarak iki gruba ayrılabilir .. Tubotimparıik tip 

,, ıa·onılK süpürarif otitis media ve timparıomastoid tip kronik süpürarif otitis media (8). 

Tubotimparıik tip kronik süpürarif otitis mediada; zarda çoğunlukla sarıtral bir 

perforasyon görülür. Perforasyon total veya subtotal olabilir. Sürekli kulak akıntısı ve 

ortak kulak ve mastoidde grarıülasyon dokusu varlığıyla karekterizedir .. 

Timparıomastoid tip kronik süpürarif otitis mediada; perforasyon genellikle 

posterosuperior kadrarıda ve attikte görülür. Ayrıca marjinal perforasyonda sıktır .. 

Genelde kolesteatom variığıyla birliktedir .. 

Kronik otitis mediarıın histolqjik bulguları genelde grarıülasyon dokusu, 

kolesteatom, kolestrol grarıüloma, kemik değişiklikleri, timparıoskleroz, fibrozis, 

glandüler formasyon ve epitelyal metaplazidir (7}. 

Aktive mononükleer hücreler tarafındarı üretilen bazı irrflarnatııar mediatörler ve 

büyüme faktörleri grarıülasyon dokusu gelişiminde ve proliferasyonunda önemlidir. 

Kemikle direk kontakt halirıde grarıülasyon dokusu mevcudiyetinde, yoğıın 

inflamasyon fokusu ve birlikte kemik resorbsiyonu sıklıkla gözlenir (18) 

Kemik erozyonu da otitis mediarnn önemli patolojik bulgularındarı biridir .. En sık 

kemikçık zirıciri tııtıılur. Bu durum ses iletim mekanizmasının bozulmasına dolayısıyla 

işitmenin azalmasına yol açar (18} 
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Kemik erozyonu otitis medianın destrüktif eğiliminin önemli biı yönüdm .. Tam 

anlaşılınayan kompleks biı olaydıı. Bununla biılikte temel kanı kemik 

;.,.01rbsı[yonuııoa multinüklear osteoklastların rol aldığıdıı (18). 

Orta kulaktaki keınikçik destrüksiyonunun kolesteatom varlığı ile biılikte olınası 

ÇÜIIkÜ kolesteatomsuz kronik süpmatif otitis media olan birçok olguda 

kulaklardakine benzer kemikçik destrüksiyonu saptanmıştıı. Her iki 

••l!fiJlpt~lOa (kolesteatomlu ve kolesteatomsuz) en hasar görmüş bölgeler granülasyon 

.doKUs:u veya bağ dokusu ile çevrilidil ve harap olınuş keıniğiıı kenarlarında biı osteit 

reaksiyonu görülmüştm .. Bu gözlemler kronik otitis mediadaki kemik destrüksiyonunun 

' ır1ekımizmasının enflamasyonla birlikte olan kemik destrüksiyonu ile benzer olduğunu 

ortaya çıkarmıştır. Kemik destrüksiyonu ile iııtraossiküler inflamamar infiltrasyontın 

( osteoıniyelit) birlikteliği her iki grupta %20 civarında olup bu görüşü destekler (20).. 

Her ne kadar kemikçik destrüksiyonu içiıı kolesteatom varlığı şart olınasada 

kolesteatomlu kulaklarda kemik destrüksiyonunun rölatif olarak fazla olduğu biliııiı. 

Kolesteatomla birlikte olan enfeksiyon kemik rezorbsiyonunu iııdükler .. Kolesteatom ve 

epitelyal de br is bakteri büymnesi içiıı uygun biı ortam hazırlar.. Keratin tabakası 

fiziksel bir bariyer oluştuıuı .. Bakteri ve enflamatuar hücre münleriııiıı lokal yüksek 

konsantrasyonunu sağlar Bu duıuınlar ayrıca düşük oksijen konsantrasyonuna neden 
\ 

olm bu da anaerob bakteri büyünıesini sağlar(21} 

Auıal kolesteatomda kemik resorbsiyonunu artıran biı özellikte orta kulak ve 

mastoidde kemik bölgeler arasında hapsolınuş epitelyal debrisiıı varlığıdır.. Epitelyal 

debıisle dolu kavitelerde parsiyel dolu kavitelere göre kemik destrüksiyonunun dalıa 

fazla olduğu kliııisyenlerce uzun zamandır biliıımektediı (2 1). 

Mayerhoff ve arkadaşlarının 1978 yılında 123 temporal kemik postrnortem 

iııcelemesiııde 96 aktif kronik otitis media, 27 iııaktif kronik otitis media tespit ettiler. 

Kronik aktif tip otitis mediada en sık görülen patol~jik bulgu osteitti (%100), bunu 

takiben granülasyon dokusuydu (%93.5). kolesteatom ise %14.6 idi (16). 
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Costa ve arkadaşlan 1992 yılında yaptıkları 144 olgudan oluşan "intakt ve 

timpanik membraııla birlikte olan kıonik enfekte kulaklarda temporal kemik 

adlı çalışmalarında granülasyon dokusunu %972 oranında tespit 

. %104 or arımda da kolesteatom saptadılaı (22). 

Şapçı ve arkadaşları 1996 yılında yaptıkları "Kronik otitis media cerralıisirıde 

kavite tirııpanomastoidektoıni ve kemikçık zirıcir rekonstrüksiyonunun 

,ı;:t,DP'eractif sonuçları" adlı çalışmalaıında 23 olgunun %78 3 ünde kolesteatom, %17. 4 

gıanülasyon dokusu tespit ettiler (23). 

Biz çalışmaımza giren 48 olgu içirıde; 24(o/o50) granülasyon dokusu, 24(%50) 

tespit ettik.. Mayerhoff ve Da Costa'nın çalışmalaıında bulduklaıı 

oranı Şapçı ve bizirıı çalişmaınızdaıı çok düşüktür. Buda bize 

<kolesteatomun ülkemizde batılı ülkelerden daha yüksek oranda olduğunu 

'göstermektedir. Sosyoekonomik ve kültürel seviye faıklılıkları nedeniyle batıda erken 

yaşlardan itibaıen kişilerirı doktor kontrolünde olınalaıı bunun sebebi olabilir .. 

Mayerhoff ve aıkadaşlaıı postrrıortem temporak kemik irıcelemesirıde %82 .. 1 

orarıında kemikçık destrüksiyonu saptadılaı ( 16).. 

Da Costa ve aıkadaşlaıı çalışmalaıında kemikçık destrüksiyonunu perfore 

timpanik membraıılı grupta %90 oranında tespit ettiler (22) 

Bizim çalışmaııuzda kemikçık destrüksiyonu %64.6 oranında bulundu .. Bu oran 

Mayerhoff ve Da Costa'nın çalışmasına yakınlık göster~ektedir. Aradaki faık diğer 

müelliflerirı çalışmasımn histopatolqjik bizim çalışmaııuzın peroperarif makroskobik 

bulgulaı olmasından kaynaklanabilir 

Mayerhoff ve aıkadaşları kolestatomasız kıonik otitis mediada kemikçık 

destıüksiyonu %69.5, kolestatomalı kıonik otitis mediada %100 oranında bulmuştıı .. 
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3ütün vakalar içinde inkus %8 L3 oranında en sık tutulan kemikçİk iken, stapes %57 7 

re ınalleusta o/o43 1 oranında tutulum ile inkusu takip ediyordu Her üç kemikçigin 

ıirden tutulumu ise %374 tü (15). 

Bizim çalışmamızda kemikçik destrüksiyonu kolesteatoınsuz kulaklarda %54.2, 

:olestatoınalı kulaklarda %75 idi .. Bütün vakalar içinde malleusta %39.6, inkusta 

1,62.5, stapeste % 33.3, her üç kemikçikte 27 . .1 oranında tutulum saptadık .. Bizim 

,ulgularımızla Mayerhoffun bulguları az farkla birbirini tutmaktadır .. Aradaki fark 

tfayerhoff'un çalışmasının histopatolojik olmasından kaynaklanabilir .. Çünkü Sade'nirı 

973 te yaptığı makroskobik çalışmada kolesteatonılu kulaklarda kemik 

estrüksiyonunu %84, kolesteatomsuz kulaklarda %425 bulurken, histopatol~jik 

alışmada kolesteatomlu kulaklarda %85, kolesteatomsuz kulaklarda %85 bulmuştur 

20). 

Tos 1979 yılında l 100 vakalık çalışmasında 426 kolesteatonılu vakadaki 

emikçik incelemesinde attik+antrum kolesteatomunda malleusta %25, İnkusta %74, 

tapeste %21, Timpanik kavite kolestuatomunda malleusta %48, inkusta %87, stapeste 

045 destrüksiyon saptadı (24, 25). Biz çalışmarmzda attik+antrum kolestuatomunda 

ıalleusta %32, inkusta %80, stapeste%36.1, timpanik kavite kolesteatomunda 

ıalleusta %50, inkusta %80, stapeste %6Q destrüksiyon saptadık. Bulgularırmz Tos'un 

alışmasıyla uyumluluk göstermektedir 

Tos granülasyon dokusu tespit ettiği kulaklarda malleusta %10, inkusta %58, 

apeste %21 destrüksiyon saptarken (25), biz malleusta %375, inkusta %50, stapeste 

o29 2 oranında destrüksiyon saptadık Bulgularımız Tos'un ki ile uyumluluk 

östermektedir. 

Da Costa ve arkadaşları perfore grupta malleus %82, inkus %96, stapes %82, 

ıalleus ve incus beraber %7, inkus ve stapes beraber %7, her üç kenıikçik birlikte 

)75 oranında değişiklige uğrarmştı (22). Kemikçİk destrüksiyonu sıklık sırasıyla 

ıcus, stapes ve malleus şeklindeydi. Da Costa ve arkadaşlarımn kemikçİk 
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bizim çalışmamızdan fazla bulmuş olmaları çalışmalaruıın 

.toııatc,loJık olmasından kaynalclanabiliı. 

çalışmamızda kolesteatomlu grupta kemikçik destıüksiyonu kolesteatomsuz 

f:;,ıorıuı (granül asyon dokusu grubu) rölatif olarak fazla tespit edildi. Ancak istatistiksel 

'olaraK aralarında aıılarulı biı fark bulunmadı (p>0 .. 05).. Fakat kolesteatomlu grupta 

destıüksiyonu kolesteatomsuz gruptan (granülasyon dokusu grubu) istatistiksel 

()larak anlamlı şekilde fazla bulundu (p<0 .. 05). 

Çalışmaya alınan 48 olgu 18 (%3 7. 5) tiınpanomastoid tip kronik süpüratİf otitis 

rıedia, 30(%62 . .5) tubotimpaııik tip kronik süpürarif otitis media olarak 

):Uplandnılmı ştır. 

Tubotimpaııik tip kıonik süpüratif otitis mediada 20 (%66. 7), timpanomastoid tip 

:onik süpür atif otitis m ediada ll (%61 I) kemikçik destıüksiyonu tespit ettik 

Timpanomastoid tipte 5(%27.8) malleus, 10(%555) inkus, 3(%16..7) stapes ve 

%16 .. 7) her üç kemikçikte biıden destıüksiyon tespit ettik .. 

rubotimpaııik tipte 14(%46 7) malleus, 20(%66 7) inkus, 13(o/o43.J) stapes, 

(%33.3) her üç kemikçikte birden destıiliiyon tespit ettik. 

Tiınpanomastoid tip kıonik süpüıatif otitis media ile tubotimpaııik tip kronik 

>üratif otitis media arasında kemikçik destıüksiyonu istatistiksel olarak anlarulı 

unmamıştır (p>0.05}. 

Timpanomastoid tip kıonik süpürarif otitis media ile tubotimpaııik tip kronik 

lirarif otitis media arasında malleus ve inkus destıüksiyonu istatistiksel olarak 

lllllı değilken (p>O. 05), stapes için anlamlı bulunmuştur (p<O. 05}. Tubotimpaııik tip 

ıik süpüıatif otitis mediada stapes , destıüksiyonu timpanomastoid tip kronik 

iratif otitis mediadan fazla bulunmuştuı 

54 



Aerobik ve anaerobik çok çeşitli mikroorganizma kronik süpüratİf otitis media da 

edilebilmektedir Farklı mikroorganizmaların izole edilme oranları çalışmadan 

çalışmaya farklılık göstermektediı (8) Kronik süpüratİf otitis media bakteriyolojisi 

yine zaman içinde değişiklik göstermiştir Eski çalışmalarda genellikle Gr ( +) 

bakteriler bildiıilıniştir .. Friedman 1952 de yaptığı 318 vakalık bir çalışmada bakterileri 

oran olarak şöyle sıralarmştır Stafilokokkus ameus %32 .. 7, Pseudomonas aeruginosa 

%16, E Co li %10.7 Daha somaki çalışmalarda Gr{-) !erin baskın olduğu miks 

enfeksiyonlar ön plana çıknnştır .. Pseudomonas aeruginosa ve E Coli ye ek olan bu 

bakteriler proteus ırıirabilis, proteus vulgaris ve klebsielladır (26).. 

Palva ve arkadaşları; Ozala ve arkadaşları; Gusttable ve Buttler; Sweeny, Picozzi 

ve Browning; Brook en sıklıkla pseudomonas aeruginosa ve proteus türlerinin izole 

edildiğini bildirirken, Friedman, Kerına ve ;ırkadaşları en fazla stafilokokkus anreus; 

Constable ve Buttler E Coli ninde sıklıkla izole edilebildiğini bildirmişlerdir (8) 

Squte ve arkadaşlarına göre anaerob bakteriler ( Bakteriodes melanogeus, 

Bakteriodes frajilis ve diğer türler) sıklıkla yaygın kolesteatom veya granülasyon 

dokusu olan kulaklardan izole edilmektedil (8). 

Aerob ve anaeroblar, aeroblar ortanını oks~jen konsantrasyonunu düşürerek 

anaerob mikroorganizmalar için uygun çevre şartları oluştnrduğımda beraber 

bulunabiliı (8) 

Brook, Horker ve Koontz kolesteatoırılu kronik otitis mediada en sıklıkla 

pseudomanas aeruginosa izole ettiklerini bildiıırıişlerdiı (27). 

Kerına ve Bluestane nun 36 çocuktan oluşan kronik kolesteatomsuz otitis media 

bakteriyolqjik çalışmasında orta kulaktan izole edilen bakterilerin 2/3 ünü psodomonas 

aeruginosa olarak bulınuştnr.. izole ettikleri diğer mikroorganizmalar stafilokokkus 

ameus, cornebakterium ve klebsielladır (28). 
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Fradis ve arkadaşlan topikal ciprofloksasin ve tobramisin tedavisi için yaptıklan 

çalışmada o/o45.9 pseudomonas aeruginosa, %24.3 stafılokokkus aureus, %8 . .1 

enterobakter, %8. 1 klebsiella, %54 E Coli, %54 proteus, %18.9 candida tespit 

etmişlerdir (29). 

Papastavros ve arkadaşlannın çalışmasında hakim bakteriler gram negatif sıklıkla 

pseudomonas aeruginosadu .. Diğer bakteri tipleri stafılokokkus aureus, enterabakter ve 

nadiren anaeroblardu .. Mikst florada tespit edilmiştir (30) 

Balkan ve arkadaşları 100 kronik süpüratİf otitis medialı olgunun kulak 

kültüründe o/o40 proteus, %30 pseudomonas aeruginosa, %28 stafılokokkus aureus, %2 

aerobakter tespit etmişlerdir (31) 

Klein ve arkadaşları 3500 olgulu kro~ süpüratİf otitis media serisinde en çok 

pseudomonas aeruginosa, proteus, stafılokokkus aureus, E Co li tespit etmişlerdir (31 ).. 

Özçağlar ve arkadaşları sıklık suasına göre stafılokokkus aureus, pseudomonas 

aeruginosa, proteus, E Co li ve klebsiella tespit etmişlerdir (31). 

Tutkun ve arkadaşlarının çalışmasında izole edilen bakteriler sıklık suasına gör e 
\ 

pseudomonas aeruginosa, stafılokokkus aureus ve proteustur (32).. 

Bizim çalışmarnızda kulak kültüründen %50 pseudomonas aurogınosa, %25 

stafilokokkus aureus, %12..5 klebsiella, %8.3 proteus, o/o4.2 E Coli tespit edilmiştir.. 

Bizde çalışmamızda en sık pseudomonas aeruginosa tespit ettik Bu bulgumuz Palva, 

Ozala, Gusttable, Buttler, sweeny, Piccozzi, Browning, Karma ve Bluestone, Faradis, 

1 utkrın,Papattomas, Klein'in bulguları ile uyumluluk göstermektedir. 

Kolesteatonılu kulaklarda; 15 (%62 .. 5) psodomonas aerugınosa, 5 (%20 .. 8) 

stafılokokkus aureus, 3 (%12..5) klebsiella, I (o/o4..2) proteus kültürde üremiştir. 
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Granülasyon dokusu olan kulaklarda; 9(%37.5) psodomonas aeıugınosa, 

(%292) stafılokokkus aureus, 3(%12 5) klebsiella, 3(%12.5) proteus, 2(%83) E. Coli 

liltürde üremiştir .. 

Çalışmarmzda kolesteatomlu kulaklarda pseudomonas aeıuginosa'mn daha fazla 

:emesi istatistiksel olarak anlamlı bulumuuştur (p<0 .. 05). Brook,Horker ve Koontz'un 

ılışmalarıda bu sonucu desteklemektedir (27). 

Çalışmamızda; pseudomonas aerogınosa tespit edilen kulaklarda 17(%70. 8), 

afılokokkus aureus tespit edilen kulaklarda 7(%58.3), klebsiella tespit edilen 

ılaklarda 3(%50), proteus tespit edilen kulaklarda 4(%100) kemikçik destrüksiyonu 

ptandı.. E. Coli tespit edilen 2 kulakta kemikçik destrüksiyonu saptanmadı. 

Kültürde tespit edilen bakteri ile kemikçik destrüksiyonu arasmda istatistiksel 

:ıdan anlamlı bir fark tespit edilınedi (p>O. 05). Bu sonuç vaka sayısımn az 

masından kaynaklanmaktadır (özellikle klebsiella, proteus ve E. Coli içirı).. 

Kronik süpüratif otitis mediada kemikçik destrüksiyonu ile hastalığın süresi 

asındaki ilişki de dikkate alındığında (Tablo 12); hastalığın süresi uzadıkça kemikçİk 

:strüksiyonu rölatif olarak artmakta isede istatistiksel olarak anlamlı bulumuamıştır 

>0 .. 05).. Buda vaka sayınuzın azlığından kaynaklanabildiği gibi hastalığın aktif ve 

aktif dönemlerinin süresinin hastalar arasında fiuklı alınasından kaynaklanabilir (3). 

Şapçı ve arkadaşları çalışmalarında %38 attik, %27 total, % 22 subtotal, %13 

:ırjinal perforasyon tespit etmişlerdir (23). 

Biz çalışmarmzda 24 (%50) subtotal, 12 (%25) attik, 6 (%12. 5) marjirıal, 6 

112.5) total perforasyon tespit ettik. Şapçı ve arkadaşlarımn çalışmasıyla bizim 

lışmarmz arasında perforasyon oranları arasındaki fiuk Şapçı'mn çalışmasında 

lesteatom orammn (%783) bizim çalışmarmzdan (%50) yüksek olınası ve olgu 
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lyılannm az olmasından kaynaklanabilir. Ayrıca bizim çalışmaıruzda tubotimpanik 

ronik süpürarif otitis media sayısı yüksek olduğu için subtotal perforasyon oranmuz 

a yüksek bulınımuştur. 

Çalışmaıruzda subtotal perforasyonlu olgularda % 58.3, attik perforasyonlu 

lgularda %50, marjinal perforasyonlu olgularda %83.3 ve total perforasyonlu 

lgularda %100 kenıikçik destrüksiyonu tespit ettik. Total ve marjinal perforasyonlu 

lgularda diğer perforasyon şekillerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede kemikçik 

estrüksiyonu tespit ettik (p<O 05). Marjinal perforasyonda inkus destrüksiyonun 

üksekken total perforasyonda bütün kemikçiklerde destrüksiyon oram yüksekti 

ynca çalışmaıruzda tüm perforasyon şekillerinde inkusun en sık destrüksiyona 

grayan kemikçİk olduğunu saptadık. Tos da çalışmasında total ve posterior 

~rforasyonların dalıa yüksek or anda kemikçİk destrüksiyonu yaptığını bildirmiştir 

~4,25). 

Çalışmaıruzda kemikçik destrüksiyonuna paralel olarak total perforasyonlu 

lgularda işitme kaybım dalıa yüksek oranda saptadık. Malleus ve inkus destrüksiyomu 

irlikte olan olgularda işitme kaybım dalıa yüksek oranda olduğunutespit ettik .. Orta 

ılak mukoza! patolojisi ve bakteriyoloji ile işitme kaybı seviyesi arasında ilişki tespit 

medik 
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SONUÇ 

Kı onik süpüratif otitis m ediada kemikçik destıüksiyonuna etkili faktörleri 

değerlendirmek üzere yaptığımız çalışmamızda: 

•Kolesteatomlu kronik süpürarif otitis mediada kemikçik destıüksiyonu 

kolesteatomsuz kıonik süpürarif otitis merlialardan yüksek bulunmuştur Özellikle 

inkus destıüksiyonu istatistiksel olarak büyük farkla anlamlı çıkınıştıı. 

•Tirnpanomastoid tip kıonik süpürarif otitis mediada kemikçik destıüksiyonu 

ubotimpanik tip kıonik süpüratİf otitis mediadan daha yüksek oranda bulunmuştur. 

\ncak çalışmamızda stapes destıüksiyonu tubotimpanik tipte timpanomastoid tipten 

!aha yüksek oranda tespit edilıniş bu da istatistiksel olaıak anlamlı bulunmuştur. 

•Kıonik süpürarif otitis mediada bakteriyoloji ile kemikçik destıüksiyonu 

Liasında istatistiksel olaıak anlamlı fark bulunmaınıştıı .. Ancak kolesteatomlu grupta 

1seudomonas aeruginosa daha yüksek oranda tespit edilmiştir.. 

•Hastalığın süresi ile kemikçik destıüksiyonu rölatif olaıak aıtinaktadır fakat 

;tatistiksel olaıak anlamlı bulunLinamıştıı. 

•Perforasyon şekli ile kemikçik destıüksiyonu aıasında total ve maıjirıal 

erforasyonlu olgulaıda diğer perforasyon şekillerirıe göre daha yüksek oranda tespit 

dilıniş, istatistiksel olaıak da anlaınlı faık bulunLinuştur 

•Çalışmamızda tüm olgulaı göz önüne alındığında irıkus en yüksek oranda 

estıüksiyona uğlayan kemikçik olaıak tespit edilmiştir. 
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ÖZET 

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Hastalıklan Kliniği'nde 

994-1997 yılları arasında kronik süpürarif otitis media tarıısı ile cerrahi müdalıale 

;eçiren 31 erkek, 17 kadın toplam 48 olgu retrospektif olarak incelenmiş ve hastalığın 

linik tipi, orta kulak patolojisi, bakteriyolqji, hastalığın süre ve perforasyon şeklinin 

ernikçik destrüksiyonu üzerine etkili olup olmadığı araştırılmıştır. 

Çalışmamızda kolesteatom %50, grarıülasyon dokusu %50 orarıında tespit 

!ilmiştir olup kemikçİk destrüksiyonu %64. 6 bulundu. 

Kolesteatonılu kulaklarda %75, kolesteatomsuz kulaklarda %54..2 kemikçİk 

:strüksiyonu tespit edildi İnkus en sık destrüksiyona uğlayarı kemikçik olarak 

tl undu 

Timparıomastoid tipte %66. 7, tubotimparıik tipte %6L I kemikçik destrüksiyonu 

:pit edildi .. İnkus en sık destrüksiyona uğlayarı kemikçik idi. Ayrıca tubotirrıparıik tip 

ınik: süpürarif otitis mediada stapes destrüksiyonu timparıomastoid tip kronik 

ıüratif otitis mediadarı daha yüksek orarıda bulundu .. 

Kronik süpürarif otitis mediada bakteriyoloji ile kemikçik destrüksiyonu arasında 

1tistiksel olarak arılanılı bir sonuç elde edilmedi. 

Kronik süpüratİf otitis mediada hastalığın süresının artışı ile kemikçik 

trüksiyonu arasında rölatif olarak bir artış tespit edildi .. 

Total perforasyonlu olgularda %100, marjirıal perforasyonlu olgularda %83.3, 

'otal peıforasyonlu olgularda %58.3, attik perforasyonlu olgularda %50 kemikçik 

rüksiyonu tespit ettik Total ve marjirıal perforasyonlu olgularda kemikçik 

tüksiyonunu istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulduk 
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