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GIRIS

::: ".Kronik otitis media yizyillardir insanhigin 6nemli saghk sorunlarindan birisi
* olmugtur. Yeni gelistirilen antibiyotiklere ve mikro cerrahi tekniklerine ragmen hala
kulak burun bogaz kliniklerinin &nemli bir ameliyat materyalini olusturmaktadm.
Bunun nedenlerinden birkag1 hastalarin diigiik sosyoekonomik ve kiltiirel diizeylert
ﬁédéniyle hekime ge¢ bagvurmalari, hastalarin uzun siireli medikal tedaviye ragmen

_' makuf safhaya gecirilememeleridit

Son willardaki kronik otitis media cerrahisindeki gelismeletle hastalifin
:;.":.éradikasyonu yamsia isitmenin rekonstriiksiyonuna yonelik teknikler de
gelistirilmistit Ancak gelistirilen bu tekniklerin basarili sekilde uygulanabilmes: igin
hastamn preoperatif olarak iyt degerlendirilmesi Onemlidir. Boylece cerralun
~. operasyonda nelerle kargilagabilecegi, hastaya nasil bir cerrahi miidahale uygulayacag
| hakkinda bilgi sahibi olmast ve hastay: bilgilendirmesi miimkiin olur,

Kemikgik zincir devamhilifmin bozulmasi patolojinin yaptiga tahribat diizeyine
bagh olarak igitmede cesitli diizeylerde kayba yol acar. Bu isitme kayiplarnn yapilan
kemikg¢ik zincir rekonstritksivonu ile tamamen olmasa bile kismen diizeltilebilir.
Isitmenin  diizeltilmesi,  rekonstrilksiyonda  kullanilan  grefilerden  ziyade
kemikgiklerdeki tahribat diizeyine baglidir.

Bizde son 4 yilda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Kliniginde kronik siipiiratif otitis media nedeniyle opere edilen olgulan
retrospektif olarak pre ve peroperatuar bulgularim degerlendirerek kemikgik
destriiksiyonu iizerine etkili faktorleri ortaya koymziya caligtik.
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KULAK ANATOMISI

i iSiune orgami temporal kemik iginde yerlegmis, gorevieri ve yapilan farkl iig
parcadan olusur (1).

e Dig kulak

» Ortakulak

o I¢ kulak

Temporal kemik kafatasimn alt ve yan duvarlarnimn yapimnda gorev alir.
: :._:. Temporal kemik dort ayr pargamn birlegsmesinden olugur.

e Squamoz parga

e Mastoid parga

o Timpanik parga

e Pefrdz parga

SQUAMOZ PARCA

Vertikal bir yapraktir. Setbest kenarlan yarum ay bigimindedir. Kafatasi yandan
siurlar Drg yiizii ditzdiir. Temporal kas buraya yapigir. Dig yiiziin alt kismindan 6ne
dogru bir uzanti ¢ikar, Masseter kasin yapistigt bu uzantiya processus zygomaticus adi
verilir. Alt yiizii mandibuler fossa adin: alir ve gene ekiemini yapar. Dis yiiziin orta
kisminda A temporalis medianm gectigi bir oluk bulunur I¢ yiiz orta kafa gukuru ile
iligkilidir. Temporal lobun girinti ve ¢ikintilarmi gdsterir. ¢ yiizin st kismmda A

meningea media i¢in derin bir oluk vardur,

MASTOID PARCA

Temporal kemigin petréz ve squamoz parcalannm oksipital ve parietal
kemiklerle birlesme noktalarinda kahnlagmalarindan ileri gelir Squaméz parganmn
petrdz parga ile birlegmesmden meydana gelen peﬁosquamﬁz siitiir, zigomatik kokten
arkaya dogru uzanuz. Orta kafa ¢ukurunun alt smirini yapar buna linea temporalis adi

verilir. Mastoidektominin belli noktalarindan biridiz. Dig kulak yolunun arka iist



klgmmda kiigiik bir diken bulunur. Henle dikeni veya suprameatal spina adim alir.
bikenin arkasi ¢ukurdur ve delikli bir goriiniigii vardir; lamina cribrosa adini alir. Bu
ﬁ"er insanda bulunur. Mastoid alt dis yiizine sternocloidomastoid adale yapigir.
Mastoid i¢ yiiziinde derin bir sulcus vardir, buna sigmoid sulcus denir ve sigmoid siniis

' buraya oturur Dis ve i¢ yiizleri arasinda mastoid hiicreleri denen havah bogluklarla

 doludur

PETROZ PARCA
Kaide, sfenoid kemik ve oksipital kemik arasindaki agiya yerlesmistir. Tepe
- diizensiz bir sekil gosterir ve sfenoidle bitlesince aralarinda bir agiklik kalir. Buna

foramen lacerum denir ki burada A. meningea media gegerek kafa igine girer,

Dig tarafta squamdéz parganin alt kenart ile kanigir. Petrosquamozal siitiirii yapar.
On taraf serbest ve diizensiz olup, sfenoidin biiyiik kanadi ve m. tensor tympaninin
yanm kanali ile simrlanu. On kenann tam ortasinda eminentia arcuata denen bir

timsek vardir, Buras: bazi farklarla iist yarun dawe kanalin belli noktasidir. Bu

tiimsegin on ve dis tarafinda kiigiik bir diizlik bulunur ki, buras: tegmen tympaniye

uyar. Malleus bagi ile komsudur.

TIMPANIK PARCA \

Bu parga ince dikdértgen bir levha bigiminde olup dis kulak yolunun 6n ve arka
kismen de alt kismim yapar. On alt kismunin ortasi ¢ok ince olup bazen kiigitk delikler
ihtiva eder Timpanik kemik iist kismi agik kalmig bir halka gibidir. Bu agikliZa rivinus
¢entigi denir. Timpanik kemigin i¢ nihayeti dar bir oluk bigiminde olup sulcus
timpanikus adm alir ve kulak zarinin pars tensast bu kisma yerlegir. Bu halkanin agik

kalan kismina ise pars flaksida yerlesir.

Temporal kemik erigkinlerde ve g:ocuklaxda sekil ve pozisyon bakimrndan
birtakim farklilikiar gostermektedir. Cocuklarda, lateral inferior pozisyonda,
bityiiklerde lateral pozisyondadir Bebeklerde squaméz parga, digerlerine oranla daha

biyiik, timpanik par¢a gelismesi tamamlanmis, ince ve anulus timpanikus ile smirhdur,
3



astold.PaTQa yoktur. Petréz kisim anulus timpanikus arkasmnda, squaméz kismin
zmda azanmaktadir. Orta kulak boslugu, dis yanda timpanik kisim ve i¢ yanda petroz
sxm ile gevrelenmistit. Antrum dofumda iyi gelismemis olup, dis tarafta ve onde
__ quamoz parga, 6n ve arkada ise petrdz parga ile komsudur. Dogumda squaméz
kermgm dis yan1 antruma kadar cribriform halindedir. Bundan dolay1 bir yagina kadar

an- subperiostal enflamasyonlar otitis media sonucu ortaya gikar. Yeni doganda

fr’itié’ral kemigin pettéz pargasinda iki Ozellik goze carpar. Orta kafa gukuru
aﬁz&yinde ganglion geniculatum bolgesinde fasial sinir kanali heniiz kemik ile
kaplanmmms’m ve arka yiizde semisirkiiler kanallanin altt ve arkasmda fossa
éﬁﬁarcuata bulunmaktadir. Mastoid proces, squaméz parganin agagl dogru uzamasi ile

_:3'_jﬁ$maya baglar. Mastoidin ucu petrdz kistmdan meydana gelir,

* DIS KULAK
Dis kulak igitme sisteminin baglangicidir. Kulak kepgest iizeri deri ile kaph, sart
- fibroelastik kikirdaktan olusan bir organdur (2).

- Dig kulak volu, yakiagik 2,5 cm vzunlukta olup 1/3 bélimii kikirdak, geri kalan
. 2/3 bolimi ise kemikten yapilmigtir. Dis kulak yolu, kulak zari (membrana timpani) ile

S0n4a e1er.

ORTA KULAK

Orta kulak, kulak zar1 ile ¢ kulak arasina verlegmig bir bogluktur. Ses dalgalarinin
1¢ kulaga iletilmesinde gérev alr. Orta kulak boslugu, dstaki borusu ile dis ortamla ve
aditus yolu ile mastoidin havali bogluklari ile baglantilidu. Orta kulak dar ve yiiksek
bir bosluktur, ortalama hacmi 0.5 cm® olarak kabul editmektedir (3)

Orta kulak boslugu (cavum timpani), diizensiz bir dikddrtgen prizmayr andunr.
Isitme bakimmdan en 6nemli dig duvari ve i¢ duvanidir. Orta kulagm i¢ yan duvarinda
stapesin iginde bulundugu oval pencere (fenestra ovalis) ile yuvarlak pencere (fenestra

rotunda) yer alir ki i¢ duvann igitmedeki roliinii arturar (1).




kulak prizma gibi 6 yiizey gisterir. Dig ve ig, iist ve alt, 6n ve arka. Dig duvarda
i mli organ kulak zandir. Kulak zan dis ve orta kulag: birbirinden aymran bir
. Ayrica topografik olarak da orta kulak boglugunu ii¢ kata béler. Timpanum,

p_qmpmm, epitimpanum.

-_ Kulak zar hizasina rastlayan orta kulak bosluguna mezotimpanum, altinda kalan
sma hipotimpanum, kulak zarnin iistiinde kalan kisma ise epitimpanum ach verilir.

ayﬁiu:, Bulbus hic;bir zaman kulak zar: 6n kenarindan daha 6ne gegmez. Alt duvann 6n

lqsml birtaz daha genisler. Burast A. karotis interna ile komsudur. Karotis

On Duvar
Tubulokarotis ¢geper olarak da adlandirihir (4) Karotisin yaptig1 ¢ikinti yiiziinden
daralmustir. I¢ duvarla karsu, fistte tensor tympani kasmmn ¢ikimtist bunun altinda

\

 tubanun timpanik deligi bulunur.

Ust Duvar

Buraya tegmen de denir. Orta kulak boslugunu orta kafa gukurundan ayirir. Bu
- duvar bazen, petréz kemigin st yiizii ile kiigiik kemikgiklerle direk komsuluk yapar.
" Enfeksiyonlatin direk olarak orta kulaktan kafa icine gegis yollarmdan biri bu
dehissanslar olabilir (3).

ig: Duvar
Orta kulagin Snemli bir béliimiidiix. Bu duvar orta kulak boslugunun petréz

kemik tarafindan yapilan tek duvandu (4). I¢ kulakla komsudur. Kokleanin bazal
5
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mrumm yan duvarmin yaptifn kabarikhbk nedeni ile diga dofru bombelidir ve
rdmontoryum adm alir (3). Promontoryumun arka ve alt kismmda bir gukurluk
bulunlll‘ Fosula fenestra cochlea, gukurlugun tabaminda orta kulak boslugunu ig
kulaktall ayman ikinci kulak zar1 ile kaphdiz. Promontoryumun arka ve iist kasmunda ii¢

nemli nokta bulunur. Fenestra vestibuli, prominencia canalis facialis ve prominencia
aﬁalis semicircularis lateralis. Fenestra vestibuli ve oval pencere, orta kulak ile
_-'\'feétibuli birbirine birlestirir. Stapesin tabani bu pencereye yerlesit ve ligamentum

:-'a'ﬁulare ile pencere kenatlarina baglanmgtiz.

Oval pencerenin arkasinda fasyal sinitin 2. yatay pargasi bulunur. Bunun daha
arka ve iistinde semisirculer lateral kanahn gikintist yerlesmistir. Promontoryumun

iistiinde bulunan processus cokleariformise tensor timpani adalesi yapisir.

Arka Duvar

Orta kulagm en kargik, géxﬁlmesi“ zor fakat mikvogiriirji bakumndan en 6nemli
- kosedir. Bolgenin en énemli belli noktas: eminentia pyramidalis dir. Burasit muskulus
stapediusu tagn. Bu cikintidan kulak zanna paralel gegen dik bir diizlemle orta kulag
- i¢ ve dig diye iki kisma ayirmnz. Igteki béliimde ii¢ gukurluk vardmr, oval pencere,
yuvarlak pencere ve siniis tympani, Eminentia pyramidalis, fasyal sinirin 2. pargasi ile
¢ok vyakin komsuluk gosterir. Fasyal sinite 0.5 cm kadar yakindir. Gerek stapes
cerrahisinde ve gerekse kronik otit cerrahisinde dis kulak yolundan arka fist duvarm

turlanmasinda o6nemli bir noktadir. Turlama eminentianin seviyesi yakinlarinda

durdurulur (3)
Arka duvarin 6n kisminda énemli bir nokta da processus cochleariformis tir. Bu
nokta kronik otit cerrahisinde fasyal sinirin tamnmasi bakimindan son derece

Snemlidir. M. tensor timpaninin yapistiga kiigiik bir ¢ikantidir (3),

Aditus ad antrum bu duvardadir ve epitimpaniumu antruma baglar.




JLAK ZARI

'blg kulak yolunun sonunda orta kulak boglugunu dig ortamdan ayuran fibréz bir
;pe'f&édir” Ortalama 8-9 mm ¢apindadir Zarmn yiizeyi 63 mm® dir  Timpanal kemigin

¢us timpanicusu igine oturur, Sulcus timpanicus iginde kulak zari gerlach halkas ile

tesiiﬁt_gedilir.‘ Aymica st tarafta 6nde ve arkada 1ki adet plika malleolaris , anterior ve

sterior yolu ile malleus basma baglanir. Bu nedenle sulcus timpanicus iginde kalan

gérgmdil ve pars tensa adim alr, diger kismu gevsektir ve pars flaksida adint alur.

G‘éﬁellikle pars tensa orta kulak bosluguna ve pars flaksida ise attik bolgesine uyar.

- Kulak zari tam diiz bir yiizey defildir. Orta kisnunda yukardan asagiya dogru
uzanan malleusun manibrium malleisi goriiliiz. Manibrium mallei yukanidan asagiya ve

bhden arkaya dogru seyreder. Bu nedenle manibriumun ucu arkay gosterir.

Kulak zar1 manibrium malleinin ucu ige dogru ¢okiik olmas: yiiziinden konkav bir
“ saat carm gOrimiimiindedir. Kulak zatimin en derin noktas: manibriumun ucuna rastlar

buna umbo denir.

Yap olarak kulak zan ii¢ ayr tabakadan yapilmigtir. En digta dig kulak yolu
derisi, i¢te orta kulak mukozasi, b}mlarm ortasinda ise fibréz tabaka bulunur. Pars
flaksida bolgesinde fibréz tabaka bulunmaz. Bu bélge yassi epitelin orta kulaja
kolayca infiltre oldugu bolgedir. Kolestatomlarin meydana gelis bolgesidir,

Kulak zarnin hissiyeti dis yiizde V. ve X sinitler yolu ile saglanir. VII. sinirin
atka kadranda rolii oldugu ileri siiriildi I¢ yiizii ise IX sinir yolu ile saglamr

(Jacobson siniri).

Kulak zar ig yiiz arterleri A. stylomastoidea ve A. tympanica tarafindan saglanir.
Venler igte tuba yolu ile pterigoid plexusa, dista ise dig kulak yolu venleri ile V.

Jugularis eksternaya dokiiliir.
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(ULAK KEMIKCIKLERI

Orta kulak boslugunda kulak zari ile i¢ kulak arasinda kalan 3 tane hareketl:
11(911( mevcuttur. Bunlar malleus, incus ve stapestir. Epitimpaniuma yerlesmiglerdir
kulak zarim oval pencereye birlestirirler.  Bunlarin en digta ve en bityik olam

.k;us; en i¢te ve en kiigiik olant stapestir, Birbirleri ile az oynar eklem yaparlar ve

incit meydana getiritler. Kemikgikler orta kulak bosluguna ligamentdz baglarla

‘Malleusun; capitulum ve manubrium diye iki énemli pargasi vardir. Malleus ile
tulum aras1 30 derece ag1 yapar Malleus uzunlugu 8-9 mm dir. Bunun 6,3 mm’si
m_a;mé'riuma aittir. Manibrium kulak zan igine yerlesmistir. Kulak zan ile birlikte
tregxr Kulak zarm ige dogru g¢eker. Malleus arka ve igte inkusla eklem yapar,

M'alieusun boynunun hizasindan arkadan chorda timpani geger (3).

' inkus; corpus ile iki crustan olusur. Crus brevis ve crus longum. Corpusta

_;_capitulum mallei ile eklem yapan bir yiiz vardir. Inkus kisa kolu 5 mm uzunlugunda
olup fossa incudise yerlesir. Crus longus 7 mm uzunlugunda olup, manubrium
-5__r_'halieinm arka ve i¢ tarafinda manibriuma paraleldir. Ucunda processus lenticularis

 denen ve stapes basgt ile eklem yapan bir kisim bulunur. Her iki crus arasinda yaklagik

Stapes; ortalama 3,5 mm uzunlugunda 2,5 gr agurliginda olup bir bas, iki bacak ve
'.'_'bir tabandan olusur. Stapes tabamini ligamentum annulare ile oval pencere kenarlarna
_ '. baglidir. Bas ile bacaklar arasinda collum bulunur Arka bacagin hemen iistiinde kiigiik
piirtiiklii bir yiizey vardu ki buraya muskulus stapedius yapigir.

Kemikgikleri orta kulak duvarlarma baglayan 4 bag ve 2 kas vardir. Dort bagdan
3 tanesi malleusa aittir. Incusun tek bag vardir Kaslarda M Tensor tympani malleusa,
M. Stapedius da stapese baglanir
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JBA OSTAKI (TUBA AUDITiVA)

Erigkinlerde 3,75 ¢cm uzunlugunda olup yonii, yukariya, getiye ve disa dogruduz.
Ait ucu nazofarenks yan duvarma agihir. Bebeklerde ve okul dncesi gocuklarda yatay,
"';'.iﬁis_szmen genig ve kisadir. Bu nedenle orta kulak enfeksiyonlani gocuklarda erigkinlere
nazaran daha sikti (%).

I¢ kulak temporal kemigin petrdz bolimiine yerlesmis, yuvarlak ve oval
j_:':pencereler yoluyla orta kulakla, kokiea ve vestibiller duktuslar yolu ile kafa igine
'_Baglannhduz. Isitme ve denge organlarni kapsar. Kemik labirent, zar labirent ve otik
kapsiilden oluguz. Otik kapsiil kemik labirentin gevresini sarat.

Kemik labirentin 6n kismuni koklea, arka kismum semisirkiiler kanallar, orta
kismim ise vestibiil teskil eder. Vestibiil 6nde kokleanmn skala vestibiilisi ile, arkada
- beg delik aracilify ile semisirkiiler kanallarla istiraklidir. Dis duvarda oval pencere
vardi. Semisirkitler kanallar vestibiil arka kismma agililar. Superior ve posterior
- kanallarin arka bacaklar: birlesip crus commune adii alu. Horizontal kanal attik,

_ aditus ve antruma dogru bit ¢ikintt yapar Vestibiillin 6niinde yerlegmigtir. Kanal
- Uzunlugu 30-35 mm dir.

Membranéz labirent otomobil lastiginin ici gibi kemik labirentin igini isgal eder.
Aalarinda genis bir aralik vardir (perilenfatik mesafe). Membrandz labirentin igini
endolenf denen berrak bir sivi doldurur. Duktus koklearis, utrikulus, sakkulus ve
duktus endolenfaticustan tesekkiil etmistir (6)



ORTA KULAK FiZzYOLOJisli

0 ::k'ulagm fizyolojik olarak iki ana gérevi vardir:
Ses iletimini i¢ kulaga iletmek
Siddetli ses titregimlerinden i¢ kulagi korumak,

- S_eé_:-'dalg.alamun corti organma kadar iletilmesi mekanik bir olaydir ve bu da ses

rjisi yolu ile saglanir. Buna conduction denit

- Ses enetjisi biyokimyasal olaylarla corti organinda sinir enerjisi haline

tiiriiliir, buna da transduction denir.

‘Corti organi ile iligkili her sinir lifinin kendisine gelen uyarilati iletmesine neural

Tek tek gelen bu sinir iletimlerinin igitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliit. Bu

olaya da cognition veya association “haber alma ve birlestirme” denir.

| Orta kulak kendisine gelen ses titresimlerini i¢ kulaga gegirir, daha dogrusu
pertlenfe aktaru. Perilenfin fiziksel ozellikleri suyun fiziksel ozellikierinin hemen
" hemen aymdn. Bu durumda orta kulak atmosferde yani gaz ortamda meydana gelen
ses titresimlerini perilenfe yani‘ sivi ortama aktarir. Ses dalgalant ortam degistirirken
olduklar: gibi diger ortama gegemezler Bir kismi gegecegi ortama carparak geri doner
bir kismy da difer ortama gegebilir. Yapilan formiillii hesaplamalarda havadan gelen
ses dalgalarimin ancak binde biri suya gegebilir, geri kalan 999°u geri déner.
Logaritmik olarak yapilan hesaplara gére, bu kaybin desibel (dB) olarak degeri 30
dB’dir. Ses dalgalan ortam degistiritken 30 dB’lik bir kayba ugrarlar.

Orta kulak ses titregimlerini 30 dB siddetlendirir. Orta kulak olmasa ses
tittesimleri i¢ kulaga 30 dB’lik bir kayipla girer. Bu dutum bize, orta kulagn, sesin bir
ortamdan diferine gecerken ugradigs 30 dB’lik kayb1 telafi ettigini gosterir. Orta kulak
bir ¢esit amplifikatordiir. Sesi i¢ kulaga gecerken 30 dB daha kuvvetiendirir.
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Orta kulak bu amplifikatdr gérevini goyle yapar Normal bir orta kulak, kendisine

E‘t'c':';eien ses titresimlerini alan bir kulak zarma, bu titresimleri i¢ kulaga ileten
Qkén;jkg:ﬂdere, normal ¢alisan pencerelere ve zann her iki tarafindaki hava basicim

:sﬁglayan bir tubaya sahiptir.

-~ Kulak zar tittegimleri dig yiizii ile tutar ve belli frekanslarda titresir. Sesin gelig
'é@lsuun titresime etkisi yoktur. Her taraftan gelen sesle titresebilit. Kulak zarmin gok
siddetli bir amortisman kabiliyeti vardir. Ornegin 1400 fiekansinda siddetli bir ses
:ir'erilirse sesin kesilmesinden 0,004 saniye sonra zar istirahat pozisyonuna gegebilir.
Kulak zannn en ¢ok titresen alt kismudnr. Tittegme amplitiitleri ¢ok kiigtiktiit. Gozle

veya ameliyat mikroskobu ile goriilmez.

| Kemikgikler ses titregimlerinin stapes tabanina ve yuvarlak pencereye aym: anda
_'girmesini onler. Ses titresimleri, kemik¢ikler yolu ile oval pencereye ve orta kulak
- boslugundaki hava ile yuvarlak pencereye iletilir:

| Orta kulak i¢i hava ile dolu bir bosluktur. I¢ kulak i¢in havah bir tampondur.
- Ayrica orta kulaktaki iki kas yardum ile siddetli ses titresimlerinin i¢ kulaga gegmesi
n engellenir. M tensor timpani ve M. stapedius siddetli seslerle refleks olarak kasilir ve

- kemikgikleri tespit ederek amplitiitlerini simurlar ve ig kulaga ses siddetinin azalarak

0 geemesini saglar.

Orta kulak kaslar1 siddetli sesler karsisinda uzun siire kasilmig olarak kalmazlar,

bir siite sonra gevserler, bu nedenle orta kulak kaslarmi koruyucu etkisi sumrhdur,

Stapedektomi ameliyatlarindan sonza stapes tendonu kesildii igin hiperakuzi m;;
gelir, ancak bu hal siirekli devam etmez 3-4 hafta i¢inde uyum saflanir ve hastalar
rahatsiz eden hiperakuzi hali kaybolur. '

Ses titresimlerinin bazal membrana gegebilmesi, bu membranmn gevresindeki
perilenfin titresmesi ile olanak kazanu. Titresimin bazal membrana gegebilmesi i¢in bu

membranin her iki tarafinda birer pencere bulunmas: gerekir. Stapes tabami, perilenfe
11



"'.-"s.es titresimi ile hareket ettifi zaman sivilar stkastirilmadigy igin perilenfe hareket
. gl ‘saglayan ikinci bir pencereye ihtiyag vardir. Bu zamanda yuvarlak pencere
orta kulaga dogru kabarir, Titresimler bu mekanizma ile perilenfe gegebilir
'.."_.'bu hareketler ¢ok kiigiiktiir. Yuvarlak pencere zarnmin hareketleri ancak
oskopik metotla gortilebilir

_-'(jrta kulaktaki oval ve yuvarlak pencerenin asil 6nemi, kulak zarmmn perfore ve
gﬂder sisteminin eksik oldugu zamanda ortaya ¢ikar Eger ses dalgalari, kulak
I':)f.é'rforasyonu ve kemikgikler sisteminin eksiklifi nedeni ile hem yuvarlak hem de
@-j_-ﬁencereyﬁ hava yolu ile gecerse yani her iki pencereye aym fazda ulagilusa
. '1e'nfe aym yonde hareket etkisi yapacaklar ve sivilarin hareketi birbirlerini yok
Ke.c.ek ve igitme diisecektir. Eger pencerelerden biri korunacak olursa ses dalgalarimin
1 fazda her iki pencereye ulasma olanad1 kalduilarak ve perilenfe yer degistirme
anagl saglanacaktir. Tip IV timpanoplastilerde, isitmeyi artirmak igin kullamlan ilke

'_.'Orta kulak normal ise pencerelerin rolii ikinci plandadir. Kulak zar1 perfore ve
_;q]li(;ikler zincirinde eksiklik varsa pencerelerin ayn fazlarda ¢aligmasini saglamak

1'§'_1'11_ﬁ€ bakimindan énem kazanir.
UBANIN ETKILER{

- Kulak zarmn normal titresim yapabilmesi iki taraftaki hava basmcmm dengeli
o}masma baglidir. Ani yitkseklik kaybi, yahut dis ortamdaki basincin ani degisiklikleri
1$1tmede azalma meydana getirit. Ancak bu durum gegicidir, tuba dig ortamdaki basing
e orta kulaktaki hava basmeimi dengeli hale getirince isitme esklmumuna déner.

Hava basinct degisiklikleri kemik yolu ile iletimi etkilemez veya gok az etkiler. Buna
-a;slhk hava yolu ile isitme daha ¢ok etkilenir.
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KULAK HiSTOLOJiSi

KULAK ZARI HISTOLOJISI

Pars flaksida 3 tabakadan yapilmsstu:
1. Drs epitel tabaka: Cilt papillalart yoktur
- Orta selliiler tabaka: Fibroz dokudan fakirdir.

3 i¢ epitel tabaka: Orta kulak mukozasinin zar tizerindeki boliimiidiir.

5. Pars tensa tabakalart:

1 Dig epitel, papillasiz ince biz tabaka geklindedir. Dig kulak yolundan mengeini
alir.

- 2- Orta tabaka, kollajen liflerden yapilmigtir.

3- Ig epitel tabaka, orta kulaktan kaynak alan mukozadan yapilmigtr,

_ Orta kulak mukozas: igten ve dis kulak yolu epidermi distan kulak zanni orter.
Bu iki tabaka arasinda fib16z tabaka bulunur. Radyer lifler limbusa yapisir ve buradan
:"_;ﬁ:-.:manubrium malleiye uzanur. Bu liflerin bir kismi manubriumu arkasindan bir kismi
. ‘6niinden dolanarak bir gengel gibi kavrarlar. Parabolik lifler 6nde ve atkada iki demet
yaparlar ve semiliiner liflerin arasmdan ilmik gibi gecerler. Semiliiner lifler gevrededir,
- amulustan ¢ikar, periferik fibr6z halkanin iginde kiigiik yaylar yaparak annulusa varirlar
(D

DIS KULAK YOLU YASSI EPITELININ HISTOLOJI VE PATOLOJIiSI

Aurikula ve dis kulak yolu (DKY) keratinize yass: epitelle ortiiliidiic. Alt veya
bazal hiicreler kuboidaldir ve bazal membran iizerine otururlar. Bu tabaka siirekli hiicre |
bolinmesine ugrayarak iist tabakadaki hiicreler icin kaynak olusturur. Bazal tabakada
olugan bu hiicreler en yukari ¢ikinca niikleuslarimu kaybederler ve oliuler. Yiizey

hiicreler keratin denen proteini igerince keratinize yass1 epitel ismi verilir. -
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DKY’de epitelin kahnligi degiskendir Kartilajinéz tabakada en kalin, kemik
gmda daha ince ve timpanik membran izerinde en incedir (Timpanik membran

_;uierinde hiicre say1st 1yice azalmigtir)

Eger bazal tabakada bir devamsizhik olursa (fravma veya enflamasyon nedeniyle)
hiicreler baska bir epitel yiizeyle karsilasana kadar migrasyon yaparlar. Kargilagilan
:épitel aym tip veya bagka tip bir epitel olabilir. Bu nedenle timpanik membranda bir
;;';&éfekt olustufu zaman yasst epitel ilerler ve asagidaki ii¢ olaydan biri gergeklesebilir:

1. Ag¢iklik iyilesmis timpanik membranla sonuglanabilir.

2. Epitel defekti onaracak kadar etkili olamaz ve bazen orta kulak mukozasi ile
birlesebilir.

3. Epitel orta kulak mukozasinda timpanik membranla karsilagmayabilir ve
olasilikla bu mukozamn harap oldugu durumlarda olur fakat epitel orta
kulaga dogru ilerler.

Kulagin bu yollardan hangisiyle iyilesecegi belli degildir fakat olasihikla epitelin
ne derecede kayip oldugu ve hangi vapilanm {izerinde epitelin migrasyona
ugrayacagina baglidu. Bunlar orta kulak mukozal kivrimlari gibi normal anatomik
- yapilar olabilir ve ayrica graniilasyonlar, sekresyonlar veya piiriilan akinti veya cerrahi

- olarak konulmus greft gibi yapilarda olabilir (8)
~ ORTA KULAK VE MASTOID MUKOZASININ HISTOLOJi VE PATOLOJISi

Respiratuar yolun silyali, pseudostratifiye kolumnar epiteli yukarida Ostaki
tipiine ve orta kulak kavitesinin 6n kismuna kadar uzanu. Bu hiicreler mukus firetme
~ kapasitesine sahiptir. Ek olarak goblet hiicreleri ve mukus iireten glandlarda vardr,
~ Daha posteriora dogru mukoza yer yer basit kuboidal veya stratifiye epitele doner ve
sekretuar elementler igermez. Timpanik membramin medial yiizii ve mastoid havah

hiicreleri kuboidalden yass: foria kadar degisen tek sira hiicrelerle értisliidiir.

14



gpl bakimndan dorde ayrihr:

Jun ;ken donemlerinde neden ne olursa olsun submukozal dokuda
ard _-.Glandiiler sekresyon stimiile edilir ve ince mukoid bir smw1
h réierin bazilar: 6liir ve normal olarak sahada bulunan bakteriler
” .sf&detlendixirler‘. Kanda noétrofiiler araciligryla polimorfoniiklear
-IﬁﬁkOpiiiiilan sekresyon ile sonuglanir, Ostaki tiipiiniin cilialaninda

Letsizlik nedeniyle bu durum orta kulak kavitesi ve mastoid haval

li von gorilir, fakat bu durum bazi nedenlerle uzarsa, Smegin
b_staki.':-"tiipﬁnden asaf dogru drene olmasindaki yetersizlik gibi

larin ve goblet hiicrelerinin sayisi artar ve normalde kuboidal veya

culu Jan sahalar basit fakat daha az diferansiye olmus pseudostratifiye

'.d('jﬁer.‘ Yaast epitele diferansiyasyon da gorilebilir ve genellikle

yon -dokusu inflamatuar procesin ¢ozillememesinin bir sonucudur.

“sahalan  fibroblastlarn, kapillerlerin, makvofajlarin, plazma

:'lenfésitlerin invasyonu ile hiperplastik hale gelirler. Graniilasyon
Ce sdyledigimiz biitiin mukozal tipler ile Srtithii olabilir, fakat siklikla
i .Y_lélyla mukozal ortiisit yoktur.

isik kimyasal mediatorler enflamasyonda simflandilmigtsr. Bunlar histamin,
leri, plazma enzim sistemleri, kininler, stokinler ve nétojenik
Otitis mediada Gzel 6neme sahip olan mediator stokinler olup degisik

geritler. Son zamanlardaki ¢aligmalarin sonucunda kolesteatomlu
. 15




ik otits mediadaki kemik resorbsiyonu aktivitesinin interloykin I alfa ile iligkili
jupu disiinilmektedir (8).

TBA OSTAKI HIiSTOLOJiSI

- Orta kulagin dig ortamla baglantistm saglayan Sstaki borusudur, Ostaki borusu iki
yn béliimden yapilmigtir

. a) Kemik kisim

b Kikirdak ve bag dokusundan yapilmig kistm

Her iki kisimda koni bigiminde olup koniler dar taraflan ile birbirleri ile birlesir

Bu birlesme yerine isthmus ad: verilir ve borunun en dar yeridir.

Tubanin farenks agzinda mukoza farenks mukozaq:ii:ﬁenzer” Bu bolgeden sonta
p1k bir solunum yolu mukozasmna biiriiniir. Titrek tiiylii hiicreler yamnda miikiis
algilayan hiicreler bulunur. Bunlarm sayist iltihabi durum ortaya ciktikga artar.
 Lamina propriada bol miktarda seromitkoz bezler butunur ve bunlarmn sayisi farenkse

aklastikga artar. Lenfoid yapilarin bulunup bulunmadifs tartisma konusudus.

Koryon ¢ok kalin fibroelastik liflerden yapilmstir. Elastik lifler dis seritte daha
:;_’_fazladu.‘ Cocuklarda elastik lifler daha azdr Bu yiizden gocuklarda tuba daha
- kolaylikla agilir ve agik kalabilir (7),
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DIS VE ORTA KULAK BAKTERIYOLOJiSi

Vitcudun diger yerlerindeki deri gibi DKY derisinde de stafilokokkus epidermitis
Ve .'ko;inebakteﬂm suglar1 gibi normal flora mevcuttur, Yam sua stafilokokkus aureus
- streptokokkus viridans hastahga yol agmaksizin siklikla DKY’de bulunabilirler
Déﬁnin dogal defans mekanizmas: kuildig1 zaman Orne§in otit eksternada mevcut

floradaki bakteriler gogalirlar ve proteus, psodomonas gibi viicudun diger bélgelerinin

florast olan mikroorganizmalarda olaya katilular. Bu bakterilerin izole edilebilmesi
I_i;é.deniyle bunlarm asil nedenden ziyade sekonder iggalci mikroorganizmalar oldugu
..ﬁgﬁnﬁlmektedir Dogal olarak bu mikroorganizmalarin lokal gogalmasi inflamatuar
:ﬁ:e'vabm artmasina neden olur. Fakat bunlarmn antibiyotik tedavisi ile eliminasyonunun

ne derecede saglanacagi agik degildir

© Kulak zart intakt olan normal kigilerde orta kulak mukozasmmdan aliman
_Igﬁlﬁirlerde herhangi bir bakteri tiremez. Bununla bitlikte bazt kistlerde streptokok ve
imomokok suglar1 gibi iist solunum yolu florasi izole edilebilit ve orta kulagm
ﬁazofarenks mukozasimn devami oldugu disintlirse buda sasirtic: degildic. Bununla
birlikte efer stafilokokkus epidermitis ve korinebakterium gibi cilt florasi iirerse bunun
orta kulaktan 6mek olmak swrasinda olusan kontaminasyon nedeniyle oldugn
- ditgiiniilmektedir.
_ Timpanik membranda defekt varsa DKY nin normal florast kolaylikla orta kulaga
gegebilir Eger mukoza hassas ise veya zaten enflame ise bakteriyel kolonizasyon
. 'koiayhkla olusur ve bu kolonizasyon normal cilt florasi ile ve barsak mukozast
mikroorganizmalari ile olusabilir. Bu olustugu zaman sorulacak soru astl etkenin hangi
_f.: ‘grup bakteri oldugudur. Yapilan ¢aligmalar sonucu sekonder kolonizasyonun daha

- giiglii oldugu ortaya gikarilmgtir (8).
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KRONIK OTITiS MEDIA

Kionik otitis media kulak zar1 perforasyonu, intermitant veya devamhi kulak
51{1nns1, orta kulak, éstaki borusu, mastoid havali hiicrelerinde irreversibl patolojik
&égisiklilder ile karakterize uzun stireli bir iltthaptir. Bir akut otit normalde alt: haftahk
bII sirede iyilesir, eger bu siireyi asarsa o zaman kronik otitis mediadan soz edilir

Travmatik otitler haricinde tiim kronik otitis medialar akut otit sonucu gelisirler

.. Kronik ofitis mediada mukoza; 6dem, submukozal fibrozis ve kronik
- 'éﬁﬂamasyon hiicreleri ile infiltrtasyona bagh olarak kahinlagabilir. Mukoza 6demi polip

formasyonu yaratabilit. Cok enderde olsa bazen polipler dig kulak yolunu tikayacak
bﬁyﬁklﬁge erigirler. Devamh akinti mukoza iilserasyonuna ve graniilasyon dokusu

geligmesine neden olur. Ayrica kronik enfeksiyona bagl olarak 6staki borusu tam veya

. KRONIK SUPURATIF OTITIS MEDIA

- Tammlar

Kronik siipiiratif otitis medianin degisik klinik tipleri i¢in gok degisik tanimlar

kullamhmigtir. Bugiin igin son gelismeler isiginda patolojik tammlar anatomik
_ tanimlara gére daha sik kullanilmaktadir

Tyilesmis otitis media
| Burada pars flaksida ve pars tensa intaktir ve normal pozisyondadir., Fakat
o gorinim olarak anormaldir. Bu degisik derecelerdeki skar dokusu, kalinlagma,
kalsifiye plaklar, timpanosklerotik plaklar veya iyilesmis perforasyon nedeniyle
olabilir. Tiim bu bulgular gegmiste orta kulak boslugunda enflamasyonun (en siklikla
otitis media) ve ayrica ventilasyon tiipii gibi bir cerrahi travma gegirildigini gosterir
Boyle bir kulak aktivite kazanabilir ve bunun sonucunda kemikgik zincir fiksasyonu
veya ayrilmasi sonucu isitme problemleri ortaya ¢ikabilir. Yamsira timpanik membran
18



normal olmasina ragmen histolojik olarak bakildiginda eski otitis mediaya ait bulgular
vardir

inaktif (mukozal) kronik otitis media

Pars tensada kalict bir defekt vardir, fakat timpanik membran veya orta kulak
.mukozasmda enflamasyon bulgusu yoktur ve son doénemde de gegcirilmemigtir
: Kemikgik zinciri erode veya fikse olabilit. Boyle bir kulagin dogal hikayesi ve gelecegi
“aktif hale gelmek veya donmektit.

AKktif (mukozal) kronik otitis media

Timpanik membran defektine ek olarak orta kulak mukozast enflame ve
E.iidf:matt')zdi'u‘ (Cok miktarda mukus veya milkopiiriilan sekresyon iiretimi vardir. Bu
aktivite intermitant veya siirekli olabilir Bazi kulaklarda graniilasyon dokusu veya

| polip gelisebilir

Aktif yass: epitelli kronik otitis media: Kolesteatom

Burada aktif kronik otitis mediaya ek olarak inflamatuar debris ve yassi epitel ile
dolu yass: epitelle gevrili cepler meveuttur. En stk pars flaksidada gelisir fakat pars
tensa retraksiyon cebinden de olusabilir. Kolesteatom en sik kullanilan kiinik terimdir
fakat keratoma, kolestoid, epidermoid kolestatoma, epidermoidosis gibi terimler
kullanilmigtr.  Kazamlmg terimi siklikla kolestatomu konjenital kolesteatomdan

 ayimak igin kullamhr,

Inaktif yass: epitelli kronik otitis media: Retraksiyon cebi

Pars flaksidanin degisik derecedeki retraksiyonu normal olarak kabul edilmelidir.
Fakat ne zamanki 1etraksiyonun bir kismu otoskop ile goriilmiiyorsa anormal oldugu
diigimiilmelidir. Ciinkii bu durumda yassi epitelyal debrisin birikmesi igin bir
- potansiyel olusmustur ve aktif yassi epitelyal hastalifa yami kolesteatomaya yol
- acabilir. Pars flaksida retraksiyonunun deisik stageleri Tos, Stagerb ve Latsen
- tarafindan tanmmlanmgtir (8).
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A gijtensamﬂ retraksiyonuda goriilebilir ve gene ayri sekilde retraksiyonun bir
d"rmemeyecek sekilde ise kolestatomaya neden olabilir. Ne yazk ki bazt

Tar retraksiyon ceplerinin aktif hale gegme egilimi géz Oniine alarak inaktif

.n ceplerinin cerrahisinide kolesteatom cerrahisi olarak tanimlanir.

onik otitis media insidansi ile ilgili raporlann ¢ogu klinik bilgilerden elde
«tir. Ingiliz medikal aragtirma konsiil’min ulusal igitme ¢aligmas: ile rasgele
$ yaﬁskjnlerde bu insidansa bakilmusti. lyilesmis, inaktif ve aktif otitis
_ insidanslan suayla %12, %2.6, %15 dir. Malesef maktif ve aktif kulaklan
al ‘ve yasst epitel hastalign olarak alt boliime ayirmak miimkiin olmamigtir.
ol birlikte Klinik pratikte akiif kulaklann %30 ye yakm bir kismi kolesteatomla
11ct6 olabilir. Ilging olan bir nokta son yillarda insidansta belirgin diigmenin
'SIdﬁ Ayrica 18-40 yas grubu ile 40-60 yas grubunun kronik otitis mediada

anma orani benzerdir. Cinsiyet arasinda fark bulunmamistm (8).

_ 'ji. (Genel)
( :;'évresel Faktorler: Kronik otitis media ile sosyoekonomik durum arasinda yakimm

Jiski mevcuttur. Sosyoekonomik olarak diisiik olanlarda insidans yuksektir Bunun
tam belli olmakla birlikte muhtemelen genel saghk durumu, diyet ve evde
balik yagamayla iliskili olabilir. Yamswa genetik, iklim, tarama yontemleri ve daha
ce gecirilen hastalzgm tekran gibi faktorler snemlidit

Qﬂ@_ﬁk__: Bir vkm kronik otitis mediaya daha vyatkin olup olmadifi sorusu
piannus degildir Ciinkii diger faktorler: kontrol etmek miimkiin olmamaktadir
epin ABD zencileri beyaz Amerikalilara gore daha az bu hastalifa
lanmaktadir. Fakat bu medikal tedavi igin bagvurunun degisik paternleri ile iligkili
ilir. Genetik faktorlerin 6nemi bu yiizyilm bagindan beri ilgi ¢ekmektedir.
zellikle genetik olarak belirlendigi disiniilen mastoid havall sisteminin boyutuyla
i cahigmalar yapilmigtir. Otitis medial kigilerde mastoid havali hiicre sistemi daha

¢liktiir. Fakat bunun primer mi? Sekonder mi? Oldugu bilinmemektedir. Histoloii*
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ak tekrar eden énﬂamasyonla mastoid havali hiicre sistemi progresif olarak daha

erotlk hale gelir. Baglangi¢ mastoid havalanmasimin derecesi bir predispozan faktor

olablllf Fakat olay gelistikten sonra hiicre sisteminin boyutu gittikge kisgiiliir.

:.'.'_qggirihnis Otitis Media: Genel olarak kronik otitis medianin, akut otitis medianin

'{réya eftizyonlu otitis medianin bir sekeli oldugu diisiniilmektedir. Fakat neden bir
fagn kronik duruma ilerledigi digerinin ilerlemedigi ve buna neden olan faktorler
_.olarak bilinmemektedir. Serdz ofitis mediada timpamk membranin kronik
tfaksiyonu ile fibt6z doku tabakasinda kayip oldugu bildirilmektedir ve bu kayip
aklben bir akut perforasyon varsa iyillesmez. Bu teori daha oOnceleri gekici
dﬁmyorduysa da bunu destekleyecek yeterli kayit yoktur ve fibr$z tabakanin orta kulak
s_lV_lSIIlda.kl spesifik olmayan enzimlerle destritksiyonu patolojik olatak olast
:‘g:t.jzr'.iillmemektedir.‘ Ne yazik ki cerrahi veya medikal tedavi ile ¢ocukluk g¢agmdaki bu
durumun kronik otitis media insidansinda degisiklige neden oldufu iizerine ¢ok az

kamt vardir. Hatta cerrahi timpanik membranda timpanosklerotik plaklar yaratarak

durumu daha kotii hale getirebilir.

.. Enfeksiyon: Aktif kionik otitis mediada mukopitiriilan akintidan veya orta kulak
mﬁkozasmdan bakteri izole edilebilir. Degigik organizmalar olabilir Ancak temel
olarak Gr(-) ler, barsak florasimn mikroorganizmalar kiiltiire edilebilir. Genel goriisiin
akSine kolesteatom varhiginda flora 'tipi degigsmez Devam eden aktivitede nedenin
niukozanln bakteriyel enfeksiyonu oldugu diigiincesi organizmalarin ¢ok stk izole
édilmesiyle ortaya ¢ikanilmistir. Bununla birlikte bakterilerin roliiyle ilgili ¢esitli soru
:éax'etlexi vardir. Timpanik membran intakt ise orta kulaktan alman bakteriyolojik
dltiirlerde DKY kontaminasyonlarindan farkli organizmalar izole edilebilir. Buna ek
Olé:rak maktif kronik otitis mediali kulaklarin yaklasik %50 sinden aktif kulaklardan
1201@ edilen floranin benzeri mikroorganizmalar kiiltiirde iretilebilir. Diger bir bulgu
Olgula.rm en az %40 mda anaerobik organizmalann izole edilmesine ve metranmidazol
Cdavisi ile eliminasyonu sonucunda kulagin inaktif forma gegisi saglanamayabilir. Bu
HEdenle Kronik stpiiratif otitis mediadaki bakterilerin hastaligim primer nedeni

thaktan ziyade diger faktorlerle enﬂame olmus mukozanin sekonder invazyonuna yol
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bldugu tartigtlabilir. Bunun anlamu hasara neden olmadiklan degildir.
rjn silier fonkstyonu etkileyen maddeler tirettigi ve bu nedenle orta kulakta
'nlailn stazina neden oldugu hakkinda birgok kamt wvardw. Ayrica
obiyal kolonizasyonun monobikrobiyal olandan daha fazla hasara neden
:.;é;taya cikarlmistir. Tiiberkiiloz eskiye nazaran gok daha azdir. Fakat aktif
;-lk-_.._medjkal veya cerrahi tedaviye cevap vermezse diigiiniilmelidir, Enfeksiyon
akéigerlezden hematojen yolla veya dstaki tiipii yoluyla drnegin enfekte siitin

'Solunum_Yolu Enfeksiyvonlan (USYE): Bilimsel olarak incelenmemekle
{Jst_Solunt

L.é_;hastalarm cofu bir USYE’yi takiben kulaklarinm akmaya bagladigi séyletler
. rta kulak mukozasim etkileyen viral enfeksiyonun normalde orta kulakta
ut olan organizmalara rezistansin azalmasma neden olacafi ve bakteriyel
neye yol acacafl disiinilmektedir. Kronik otitis mediada hastalarmn siklikla
i ":'gibi respiratuar yolun kronik bir hastalifina sahip olduklarini géstermektedir.
un siklign bilinmemektedir fakat klinik deneyimle yaygm oldufu goériilmiistin
ifémar yol mukozasimn bir sahast etkilenmigse difer sahalarinda etkilenme

lgmm yiiksek oldugu diisiiniilebilir.

Otoimminiite: Otoimmiin hast‘ahgl olan kigilerde kronik otitis media insidansi
yiiksektir. Fakat bu tiir hastalarda galigilan hastalik romatoid artrittir

Allerji: Her ne kadar baz1 otorlerce dnemli bir faktér olarak bildirilmekteyse de

kisilerde kronik otitis media insidansinin yiiksek olmasi konusu daha

_____sl.nahdn‘_ Bazi olaylarda kulak damlalarindaki antibiyotiklere allerji veya bakteriye
ksinle allerji ilging fakat heniiz kanitlanmamus bir olasiliktrr

staki Tiipii Malformasyonu: Aktif krontk ofitis mediada Ostaki tilpii siklikla
mle bloke olur. Fakat bunun primer mi? Sekonderni ? oldugu bilinmemektedir.
e kulaklarda rekonstriiktif cerrahi genellikle baganlidu ve bu nedenle olaym

conder oldupunu  dusindirir,  Inaktif kulaklarda ostaki fonksiyonunu
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srmale dondiirmekte yetersiz oldugu diigiiniliir

.Kronik otitis medianm iki sekli vardur:
- 1 Tubotimpanik tip

2. timpanomastoid tip

1. Tubotimpanik Tip (Kolesteatomsuz kronik otitis media)

Tubotimpanik tip kronik otitis mediada zarda ¢ogunlukla santral bir perforasyon
riiliir. Uzun stiten enfeksiyonlardan sonra perforasyon skuamoz epitel ile ortiiliir.
:':'ﬁkiben zarm dig yiizii orta kulak mukozasi ile birlesir. Ust solunum yollari
nfeksiyonlan sonucu orta kulaktaki akmti dis kulak yoluna dogru akar ve sekonder
ksternal otit meydana getirir. Perforasyon subtotal veya bobrek seklinde olabilir. Bu
p kronik otitlerde ¢cogunlukla miikopiiriilan bir akinti vardir. Ortalama 46 db civaninda
1r isitme kaybt vardu. Nazofarenks ve iist solunum yollarinda yapilan muayenede
eksiyon tespit edilir. Orta kulak mukozas: hiperplazik olup komplikasyon oldukea
f'.a'ditdir (9). Ayrica perforasyondan goriilen orta kulak mukozasi pembe renkte ve
sdemlidir

2. Timpanomastoid Tip (Kolesteatomlu kronik otitis media)
~ Timpanomastoid tip ofitis mediada enfeksiyon anatomik olarak attik ve antrum
_:_:-' ihukozasmdan yayilir ve komplikasyon riski yiiksektir Zamanla bu mukoza altindaki
_kemik doku erozyona ufrar Kemik erozyonu ile birlikte, graniilasyon dokuiars,
polipler ve kolesteatom goritlmektedir

Timpanomastoid tip kronik siipiiratif otitis mediada bashca semptom akintidir.
Piritlan karekterdeki akintt miikopiiriilan akintidan daha gok gorillmektedir. Genellikle
akinti kétis kokuludur. Kulakta graniilasyon dokusu ve polip varsa kanama goriilebilir,
':-_".Timpanomastoid tipte perforasyonun siklikla posterior superior ve attikte goriilmesi bu
;__'tipin karekteristiidir Ayrica marjinal perforasyon da siklikla gorilliit, Perforasyon

f'___'annulusa uzanir. Bazen perforasyondan kolesteatom goriilebilir (9).
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S TEATOMLU KRONIK OTITLER

Kolésteatom teriminden keratinize yasst epitelin orta kulak bogluguna, antrum ve

lde girmesi ve orada implante olmasi anlastl. Bu bir kronik otitle birlikte

egi gibi hig bit iltihabi belirti olmadan da ortaya gikar.

Kulak hekimlerinin ¢ok yakindan tanimasi, izlemesi ve tedavi etmesi gereken,

' --‘téhdit eden bir hastaliktir.

Kolesteatom genellikle dis kulak yolundan epidermal invazyon ve schrapnell zan

ésyonu ile epitimpanumda geligir. Arkada antruma, periantral hiicrelere ve altta

rta .'kulaga yayilir.

Kolesteatom sadece orta kulakta siurli kalabildigi halde ¢ok seyrek de olsa kulak
kasmda gelisebilir. Orta kulak ve mastoid kolesteatomu higbir akinti hikayesi
okken saglam kulak zar1 arkasinda gelismigse patogenezi genellikle epitel artikiarina

}-'primer kolesteatomdur (10)

' Kolesteatom safra ve yag asitlerini igeren tiimér anlaminda kullamlmugtir. Bu

ylm kolesteatomun kimyasal yapisi, iistiine bilgi verse de olaymn patolojisi ve yeri ile
skili degildir (2). ) '

Tiimér canh ve cansiz iki kisimdan olusur. Canli kisim ¢evrededir ve matriks
im alir. Komsu periosta sikica yapigiktir, bazen kemigin icine dogru uzantilar
:sterix, fakat kemik dokusn ve havers kanallar: saglamdir. Matriks siirekli olarak
: _ﬁiderm Jlamelleri dogurur. Bunlar tipks bir sogan zar gibi iist Giste yigilu, parlak sedef
:."nginde yuvarlak bir kitle yaparlar. Epiderm lamellerinin erimesinden agu yag asitleri
;bfrtaya ¢ikar, bazen de mikroplarin eklenmesi ile iltthaplamr ve ¢ok pis bir akint:
f'::itleyda,na gelic Akmtinin azhifima ¢okluuna gore epiderm lamelleri ya dig kulak

f’uyoluna yapisi veya stiriiklenit ve dig kulak yolu yer yer deskuame olmus epitel
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'ﬂé ‘dolar. Akinti azsa, Ozellikle pars flaksida bolgesinde yapiskan kabuklar

abuklarin alinmast ile perforasyon meydana ¢ikar.

olesteatomun Ug tipi vardir:

enital kolesteatom

ak zar1 saglam oldugu halde orta kulak boslugunda biiyiik kolesteatom kitlesi

am olarak bildirilmemekle birlikte klinik pratikte nadir gériliir. Konjenital
mli oldugu i¢in neonatal periyotta goriilmesi beklenebilir. Ancak biiyityiip semptom
i .ir duruma gelmeleri zaman alabilir. Iki yaygin yas ve klinik prezantasyon modu
d Eger orta kulak yangmdan 'koken almigsa kemikgik zincirini etkilediginde
ulduk ¢aginda isitme kaybiyla kendini belli edebilir. Alternatif olarak orijini
emporal kemigin petr6z apeksi ise yetigkinlerde fasyal siniri veya beyin sapiu bastya

grattifi zaman ortaya gikabilit

Histolojik olarak mastoid antrum mukozalarinda yassi epitel hiicre artiklarnin
varligs posterilmistir. Cogunlukla bu artiklarm kendiliginden ortadan kalktigr fakat
'édlren kalic: olup konjenital kolesteatom olusumuna yol agtif1 diigiiniilmektedir.
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'gfolo.jik olarak konjenital kolesteatom epitelyal retansiyon kistine ¢ok benzer
. ;f mukozal hastalikla birlikte degildir (12).

.r akkiz kolesteatom

.ba agik orta kulak boslugu normal iken kolestatom gelismesidir. Kulak zarmmn
éi{éida botumiindeki kigiik bir perforasyondan prussak boslugunu doldurur ve
onra attik, mastoid antrum ve orta kulagn diger boliimlerini tutar (7)

konder akkiz kolesteatom

Eéef marjinal bir perforasyondan veya bazen santral bir perforasyondan dis kulak

erisi orta kulak bogluguna girmigse buna sekonder akkiz kolesteatom denir.

K-élesteatom siirekli olarak gelisir. Attikten baglayarak, aditus anttum ve
idin havall bosluklarim doldurur Bazen ceviz hatta bir elma boyuna erigenleri

‘Etrafindaki kemik dokuya yaptigs basing yuziinden kemukten kan damarlarn

miye uggrar ve kemik dokusu resorbe olur. Bityiik boyutlara erigtifi zaman duray,
i, labirenti ve fasyal kanali agar, yer yer burjon ve polipler goriiliir. Genellikle
onlar kemik dokuyu eriterek fistilller meydana getirir (7).

Kolesteatomda melanosit olmad:g i¢in sedef gibi parlak beyaz olur.

Kazanilnmug kolesteatomlarin patogenezi bir yizyildr tartigilmaktadir ve 4 teori

nvajinasyon teorisi: 1933 de Wittmaack tarafindan ortaya siiriilen bu teori attik

kolesteatomlarin olusumunda primer mekanizma olarak kabul edilmektedir. Negatif
orta kulak basmnc1 ve olasihikla tekrarlayan enflamasyon nedeniyle pars flaksidadaki
: traksiyon cebi derinlesir. Cep derinlestikge desquame olan keratiniu
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':'asl zorlasit  ve kolesteatoma ile sonuglanir. Retraksiyon cebi
0__'___ :.}arlllm orijini olarak &staki tiipii disfonksiyonu sonucu olusan negatif

asinc1 suglanmaktadir. Daha az fibr6z olan ve yer degisimine daha az
1{an pars flaksida genellikle kolesteatomlarin kaynagidir. Primer kazamlms
atomn olarak adlandirilan bu tip kolesteatomlar sonucu timpanik membran
adraninda defekt ve gevre kanal duvannda erozyon olusur. Her ne kadar
k&er marjinal perforasyon gibi goriinsede perforasyon degil invajinasyondur.
etrakSIYon ceplerinde epitelyal gogiin yonii ve Kkalitesi degisir Epitelyal
. ondaki yetersizlik keratinin retraksiyon cebi igerisinde birikmesine ve
rolatif olarak kapali bir sahada keratin birikmesi nedeniyle cebin

annda bityimeye yol agar (1)

sitelyal invazyon teorisi:1889 yilinda Haberman tarafindan ome siiriilmiigtiir.

anlk membrandaki bir perforasyondan orta kulak igine dogru timpanik
. an yizeyinden keratinize squamoz epitelin gog etmesini savunur. Bu teori
gézlemlex ve deneysel kamtlarla desteklenmistir. Epitel hiticreleri bir yiizey
_..dé, bir diger epitel hiicresi ile karsilasincaya dek yayilma 6zelligine sahiptir.
timpanik membran perforasyonlarmnda enflamasyon timpanik membranin ig
yzal yiizeyini harap eder ve bu da dis keratinize epitelin igeri dogru migrasyonu
: éteatom olusumuna olanak saglar (11).

3

~hiicre hiperplazisi teorisi:1925 te Lange tarafindan tammlanmstn. Bu

pde; pars flaksidamn epitelyal hiicreleri subepitelyal dokuyu invaze edebilir.
itel hiicrelerinin subepitelyal tabakaya yayilim1 igin bazal membranin bozulmas:
. Bu bozulma enfeksiyon yapabilir Olusan mikro kolesteatomlar zamanla
ve daha sonra sekonder olarak timpanik membram petfore eder ve tipik attik

esteatom gOriiniimil verir. Ancak bu tam olarak kanrtlanmarmstir (11).

i!":imiiz metaplazi teorisi:1873 te Wendt squamoz veya kuboidal orta kulak yanig

linin keratinize epitele metaplastik degigiminin olabilecegini 6ne siirmiigtir
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971 de bu teoriyi desteklemistir. Epitelyal hiicrelerin pluripotent oldugunu ve

aSYbn ile keratinize olmaya stimiile olabilecegini bildirmistir Bu teoriye gore
51 \
aktakl keratinize epitel sahasi birikmig debris nedeniyle biiylir ve timpanik

ana temas eder. Araya giren enfeksiyon ve enflamasyon ile kolesteatom
membran lizisi ve perforasyonuna yol agar ve tipik attik kolesteatom
umu ile sonuglamr (11).

olarak kazamlmis kolesteatomlu olgularin  patogenezinde bu
Jmalarm hepsinin de roli vardir. Patogenez ne olursa olsun tiim
eatomlar rekiirren enfeksiyona yatkindur ve karakteristik olarak kemikgikleri

it
kapsiilil erode ederler.
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KRONIK OTITiS MEDIADA PATOLOJi

~ Kronik otitis media devam eden bir hastalik olmaktan ziyade tekrarlayan bir
hastaliktir. Kronikligi de patolojik durum degil de zaman ve hastah@n afulik

.recesine gore izah edilir,

Kronik orta kulak enfeksiyonlarinin patolojisi Schuknecht tarafindan iyi bir
_kilde tarif edilmistir. Mikéz membran; 6dem, submukozal fibrozis ve kronik

enflamatuar hiicrelerin infiltrasyonu ile kalmlasabilir. Mukozal 6dem ilerleyerek polip
"{:)hizsumuna neden olabilir veya mukoza iilsere olabilir ve enfeksiyon kemii tutarak
:éianﬂlasyon dokusu olusumuna neden olur Inflamatuar degigikliklerin ilerlemesi
.kemikgiklerin, otik kapsiilin ve orta kulak havahh hiicre sisteminin kemik
trabekiillerinin  eritici osteitine neden olabilir. Bunun sonucu efer bu durum
jtérnnamazsa ve kontro] altina alinamazsa i¢ kulagmn, dural platein ve fasyal kanalin

_ﬁstiilizasyonuna neden olur ve temporal kemik sinirlan digina tasar (13,14).

Genelde kolesteatomlu ve kolesteatomsuz kromik otitis mediada asafida izah
edilen patolojiler gozlenir (7).

Kulak zan perforasyonlan gerek direk enfeksiyona ve gerekse travmaya bagh
olsun, gogu zaman spontan olarak iSJilesir Kalic1 perforasyonlar kulak zarmda genis
;.' bir destrifksiyon olusmugsa, enfeksiyonlar tekrarlayict ve uzun siireli ise soz
konusudur Timpanik membranin biitin - smrlarinda  zar meveut ise santral
perforasyondan s6z edilir. Defektin bir boliimii timpanik anulusa dayaniyorsa marjinal
perforasyondan s6z edilit. Efer timpanik membran hi¢ yoksa total perforasyon,
herhangi bir yerde bir zar kalintis1 goriilmesi ile de subtotal perforasyon admm alir Bir
~de bobrek seklinde perforasyonlar vardu ki pars tensada genelde umbo altinda

| meydana gelirler.

Schrapnell zanmin defektleri genellikle marjinal olup attik perforasyon olarak
adlandinlir. Marjinal perforasyonlarda orta kulagin epidermal invazyonu ve dolayisiyla
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~ kolesteatom olugumu santral perforasyonlara oranla daha fazladir ve attik
- perforasyonlari ile beraber ¢ok sik goriilin. Marjinal perforasyonlarda skuamoz epitel
1-4 mm kadar orta kulaga uzanir, halbuki santral perforasyonlarda mukokutanéz sinir
- genellikle perforasyon kenarinda smurhidir (10).

Mukoza degisiklikleri hastaligin devrelerine gore degismektedir. Aktif enfeksiyon
- esnasinda mukoza kalinlagmis ve hiperemik olup mukoid veya mukopiiriilan bir akinti
tiretir. Tedavi edildikten sonrada kronik 9staki disfonksiyonuna bagh olarak mukoza
- kalmh@: ve akinti devam edebilir, Allerjik nedenler de bu mukoza degisikliklerinin
nedeni olabilir. Mukoza kalinlagmasi attik ve mastoid bolgeyi tamamen tutabilir ve bu
- bolgelerde mukus toplanabilir. Zamanla bu mukus ceplerinde kolesterin kristalleri
depolanmas1 ile kolestrol granillomu meydana gelir. Bu durum irritasyona sebep

oldugu gibi mukozada graniilasyon gelismesine neden olur.

Iyilesme esnasmda mukozada timpanoskleroz degisiklikleri gdrillebilir Bunlat

submukozada amorf hiyalin formasyonlan igerir. Zamanla buraya kalsiyum tuzlan

depolanmasi ile kemiksi sert olusumlar meydana gelit. Bu durum kemik zincirinin

tamamen fikse olmasina neden olur. Mukozammn stromasi kalinlagtifi gibi lenfosit ve

~ plazma hiicreleri tarafindan da infiltre edilmigtir  Yiizeyde genellikle goblet hiicreler
ve kolumnar siliali epitel mevcuttur. Goblet hiicrelerinin artigi, artoms sekretuar
aktivitesi izah eder. Graniilasyon dokusu iginde glandiller yapilar ¢ok boldur. Bu
glandlar PAS (+) bir sekresyon iiretirler (15).

Polipler genellikle plazma hiicteleri ve lenfositler gibi ¢ok sayida iltihap hiicreleri
ile infiltre olmus, 6demli konnektif doku stromasindan olusan kati kitlelerdir. i¢lerinde
gland benzeri yapilar bulunabilir Ytzeyleri medialde pseudostratifiye kolumnar
epitelle doselidir Lateralde ise keratotik skuamoz épitel mevcuttur. Orta kulak
polipleri en ok labirent duvarindan ¢ikarlar. Kemikgiklerden perforasyon kenarmdan
ve tuba agzindan menge aldiklant goriilmiigtiir, Polipler genellikle osteolitik bir zemin
lizerinden tegekkiil ederler. Biiyﬁkiiikleri cesitli olup dis kulak yolunu dolduran gelik
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méhzarasmda, iizeri keratinize dev polipler halinde olabilir. Poliplerin varlif,
retansiyon sebebi ile iltihaba yol acarlar (16).

Granillasyon dokusu bag dokusunun inflamasyonlu ve zengin damarh
;ksiyonudux‘ Mikroskopik olarak fibroblastlar ve iltthabi hiicreler igeren gevsek
emh ara madde igeren yeni olusmus kiigiik kan damarlar: igerir. Yeni olugmus kan
da;z;ﬁarlan ckstravaskiiler bosluga proteinlerin ve l6kositlerin gegmesine olanak
."'yacak yapidadu. Bu nedenle geng graniilasyon dokusu 6demli ve yumusaktir,
D_ékunuldugunda kolayca kanar, Graniilasyon dokusu olgunlastikca iltihabi hiicreler
sﬁﬁca azalir. Fibroblastlar kollejen yapar ve kapillerler daha az belirgin olur. Sonugta
damarsiz, goreceli hiicresiz, kollejen lifler iginde inaktif ig bigimli fibroblastlardan

""'li'lsmus polimorf niiveli 16kositlerle gevrili kapillerler, onun altinda da yeni olugmusg,

fibroblastlann olugturdugu olgun bag dokusu tabakast goriiliir (17).

Graniilasyon dokusu matiire oldukga daha yogun daha fibr6z ve daha az vaskiiler
hale gelir. Bu proces orta kulak ve mukoperiosteurnun kalici fibrozisine ve timpanik
membran ve orta kulak kemik duvan, kemike¢ik zinciri arasmda adezyon olusumuna
j}bl agabilit. Dolayisiyla orta kulak fonksiyonunda bozulmaya yol agar. Baz1 olgularda
fibroz doku birikimi fibroz veya fibrokistik skleroza neden olabilir ve sonug olarak orta
- kulak ve/veya mastoidin belli bolimlerinde yaygin fibroz bag dokusuyla tikanma
olusur. Bu durnm ayrica osteoklastik aktivite ile de birlikte olabilir, Sonugta degisik
t;ﬁktaxlax'da yeni kemik olusumu orta kulak ve mastoidde goriilebilir (18).

= Aktive mononiikleer hiicreler tarafindan iiretilen bazi inflamatuar mediatorler ve
buyumc faktorleri graniilasyon dokusu gelisiminde ve proliferasyonunda 6nemlidir
Kemikle direk kontakt halinde graniilasyon dokusu mevcudiyetinde, yogun
inﬂamasyon fokusu ve birlikte kemik 1esorbsiyonu sikhikla gozlenir (18).

31



[nflamatuar sartlarda orta kulak boslugu tamamen veya kismen sekretuar epitel ve
gland benzeri yapilarla ortiilir. Kronik otitis mediada bu irreversibl bir degisiklik
anlamma gelir. Semptomlanin ve akmtiun siiriip gitmesinden bu  degisiklikler
f_.---:_'sorumludur Glue-ear da muhtemelen bu histopatolojik degisiklikler sonucu ortaya
_'."élkax Sade (1966) klinik olarak saglam kulakli kadavralarin orta kulaklarinda mukus
.:'i.sajgﬂayan glandlar oldugunu bildirmigtir Bu glandlar az sayida olarak normal
..:::kulaklaxda bulunabilecegr gibi bu kulaklarin otit gegirmis olabilmesi de miimkiindiir.
Ust solunum yolu ve gastroentestinal yol kanserierinden 6len hastalarin temporal

:_'_.:kemik mikroskobik incelemesinde de benzeri degisiklikler bulunmugtur (16).

- NON SPESIFIK PATOLOJI: Kronik otitis medianun tiim tiplerinde potansiyel olarak
“mevcuttur (8).

Timpaneskleroz: Timpanoskleroz orta kulak boslugunda devam etmekte olan

~enflamasyonun bir sonucudur ve kronik otitis mediali kulaklarn (tipi ne olursa olsun)
yaklagik % tinde histolojik olarak mevcuttur Patolojik olarak timpanoskleroz iyilesme
olaymin son noktasidr, fibi6z dokudaki kollojen hyalinize olur, yapisim kaybeder ve
| ‘homojen bir kitle olusmak tizere birlesir Daha sonra kalsifikasyon ve olasilikla
ossifikasyon degisik derecelerde ortaya gikar, timpanoskleroz en siklikla timpanik
.:'.;membram etkiler, ancak ossikiiler ligamentler, interossedz eklemler, kas tendonlarn ve
::_'5'submukozal alan, kemikgik zincirini de degisik derecelerde immobiliteye neden olacak
‘_ ___’_'sekiide etkiler. Cerrahi bulgulara gére timpanosklerozun aktf kulaklarda ve ozellikle
é'_-gf__-'koiesteatomlu kulaklarda nadir oldugu belirtilmektedir. Fakat temporal kemigin

patolojik caligmalari bunu desteklemektedir. Timpanosklerozon irreversbl oldugu

sOylenirse de gocukluk ¢aginda gegirilen otitis mediaya sekonder timpanik membranin
timpanosklerozu yillarca takip edildiginde bir kismmn geriledigi gériilmiigtiir.

Ossikiiler _erozyon: Kemikgik zincirin erozyonu hem kolesteatomiu hem

 kolestatomsuz kulaklarda goriiliir, ¢linkii kolesteatomlu kulaklarn ¢ogunda ayrica aktif

mukozal hastalik s6z konusudur.
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Fibroz_skleroz: Herhangi bix enflamasyonun onarim fazinda fibréz doku
roblastlar araciliryla yer alir ve orta kulak ve mastoid havali hiiczelerinde bu olaym
nucunda timpanik membrania kemikeikler ve orta kulak mukozasi arasinda

"ézyoniar olusabilir.

Mastoid skleroz: Fibroz sklerozu takiben temel olarak osteoblastiarn

'ﬁkﬁvitesiyle yeni kemik olusumu ortaya gikar ve sklerotik mastoidle sonugiamr.

Kolestrol graniilomu: Kolestrol graniilomu klinik bir terimden ziyade histoiojik

blr terimdir  Orta kulak yanginin herhangi bir yerindeki patolojik progesi ifade eder.
1'i(ulagm aktif veya inaktif olmasiyla veya kolesteatomun olup olmamasiyla direkt
iliskili degildir. Histolojik olarak kolestrol kistleri etrafinda dev hiicre retansiyonu
;férdu, buda orta kulak mukozasmin bu kristallere enflamatuar yanrtim gosterir.
:Kolestr'ol kristallerinin nedeni tartigmalidir, fakat ekstravaze olan kan hiicrelerinin
f)_.argalanarak demir depozitleri olusturdugu ileri sirtilmektedir. Ote yandan ozellikle
_'éﬁizyonlu otitis media olmak fizere orta kulak sekresyonlarmin kolestrol igerdigi ve

gross hemorajinin otitis medianin bir 6zelligi oldugn tartismahdir.

Otologlar ozellikle cerrahi sirasimnda mastoid veya orta kulak sahasinda koyu-sari
'.:sw1 bulduklarinda kolestrol granﬁlorqu terimini kullanmaktadir. Orta kulak sahasindaki
durum zarm mavi goriiniimii ile otoskopik olarak siiphelenilebilir,. Bu sann swi
.'gergekten kolestrol igerir fakat kolestrol graniilomu adimi vermek yanhigtur. Ciinkii bu
~mukozal bir patolojidir. Boyle kulaklarda mukozada kolestrol graniilomu olacakr,
fakat kolestrol graniillomu inaktif kulaklarda bulunabilir ve otolog bu terimi hig aklna

-getirmeyebilir. Kolestrol graniilomu igin daha iyi bir terim kolesteatozis olmalidir
Labirentit: Klinik olarak kolesteatomlu veya kolesteatomsuz aktif kronik otitis

mediada vestibiiler problemler nadir degildir Copu kez olay yuvarlak pencere

. - sahasindaki enflamasyon nedeniyle olugan irritatif labirentit nedeniyledit. Sonug olarak

33




varlak pencere membrant kalinlagix, fakat bu problemi tam olarak elimine etmez.

Alternatif olarak kolesteatomlu kulaklarda lateral semisirkiiler kanal fistiilide olabilir.

Endolenfatik hidrops kronik otitis mediali kemiklerde sekonder olarak olusabilir
e vestibiller problemler varhginda bu olasilikta akilda tutulmaldir.

Sensorindral isitme bozuklugu: Kronik otitis mediali olgularda direkt iletim tipi

:éf,iiptan ziyade neden miks bir kaybmn oldugu sorusuna bir ¢ok potansiyel yamt vardu.
Hastalik kendisi kokleay1 etkileyebilir. Potansiyel olarak ototoksik ilag damlalar:
'ﬁaﬂda verilit. Cerrahi kendisi hasara neden olabilit Hasta bu hastabikla iligkili
.iﬁlayan sensorinoral igsitme kaybina sahip olabilir.

. Histolojik olarak hastaligin kendisinin sensorinoral isitme kaybina neden
i_du@unun kamitt agik degildir, Klinik olarak diger olast nedenlerinde kamiti
. bulunmamigtir "

SPESIFIK PATOLOJI

- Inaktif kronik _otitis media: Tanim olarak inaktif KOM da timpanik membran
_anormaldir ve Klinik goriinim iyilesme yontemine baghdir. Fakat tim olgularda

tlmpamk membran fibroz tabakasinda bir kayip mevcuttur. Bu nedenle iyilegme
dﬁneminde yasst epitelin dis tabakasindan olugan ve defekti kopriileyen bir membran
_':'_-'Vardu Perforasyon mevcudiyetinde timpanik membranm dis tabakasinmn yasst epiteli
;_-'6rta kulak mukozasim degisik pozisyonlarda karsilar. Eger bir rezidiiel zar varsa fibréz
tabakada timpanosklerotik bir plak olabilir

Klinik olarak marjinal ve santral perforasyon tanim martjinal perforasyonun
_- kemik meatusa uzanmas1 olarak soylerler. Bazi otorler ise marjinal perforasyonu
primer clarak posterosuperior kadranda lokalize olmus ve bu nedenle kolesteatomla

birlikte olma olasilig1 yiiksek olan bir perforasyon olarak tamimlarlar. Patolojik olarak
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e:'tamﬂﬂama yapiimasim onermektedir.

Aktif mukozal hastalik (polipli): Orta kulak ve mastoid havah hiicrelerinin
lenme Ol¢iisii degisim gostermektedir. Orta kulakta nonsekretuar mukoza genellikle
'uatuax tipte mukus sekresyonu yapan ve goblet hiicreleri barindiran mukoza ile yer
sistirit Mukoza enflamatuar yanit nedeniyle genellikle hiperemiktir. Graniilasyon
"’k'usu sahalar1 6zellikle akmayan sahalarda 6rnegin kemikgikler etrafinda olugabilir.
1dd1yetme bagl olarak aktif rezorbsiyon ve yeniden kemik olugumu goriilebilir ve bu

fallop kanalinda hasara, acilmalara yol acabilir. {lging olarak mastoid mukozast
: iren sekretuar metaplaziye ugrar. Graniilasyon dokusu olusumu ise daha yaygindir.
az1 bilinmeyen nedenlerle hiperemik inflamatuar mukozadan polipler gelisebilir ve
ttleC bityiiyerek DKY de drenap bloke edebilir. Yiizeyleri iilsere olabilir. Hiperemik
'_s'piratual tip mukoza ile kaplh olabilir veya yer yer yass:t epitel metaplazisi

sriilebilit

Aktif kolesteatomlu kronik otitis media: Kolesteatom keratinize debris igeren

keratinize yass: hiicreli epitelce olusturulan bir ceptir. Histolojik olarak keratoma
olarak adlandirmak daha dogrudur. Kolestatoma keratinize debris birikiminin

‘mevcudiyeti ile retansiyon ceplerinden veya yassi metaplazi sahalarindan ayut

- edilebilir, Histolojik olatak kolesteatoinun yass: epiteli ile cildin yasst epiteli arasinda

:“"."g:ok az fark vardir. Langerhans hiicrelerinin sayist artnmg olabilir fakat bunun

kolesteatoma spesifik bir bulgudan ziyade altta yatan inflamasyona bir yanit olacags
soylenmektedir Keratindz debris birikmeye bagladigi zaman birlikte subepitelyal bag
- dokusunda enflamatuar bir yanit olugur. Graniilasyon dokusu kolesteatomla birlikte

 gelisebilir ve bir polipe kadar ilerleyebilit
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_gbﬁiK sUPURATIF OTITIS MEDIADA KEMIK DESTRUKSIYONU

K‘eﬁﬁk erimesi kronik siipiiratif otitis medianin en ¢nemli siireglerinden birisidir.
:'f_':tibbi tedavi ile kontrol altia almamaz Ayrica iletim tipi, sensorindral tip sitme
a1 ile tempozal kemik ve kafa i¢i komplikasyonlarn bilyiik ¢ogunlugu kemik

si sonucu ortaya ¢ikar (3).

Kcnﬂk erimesi kronik siipiiratif otitis medialarda siklikla goritliir. Ancak
> _s_téatomlu kronik siipiiratif otitis medialarda goriilme sikhgi, diger kronik siipiiratif
s fnedialardan daha fazladn (3) .

. Bilindigi gibi kemik dokusu hiicreler (osteosit) ve hiicreler arasi maddelerden
usur Hiicreler arasi maddeler ise substantia fundamentalis ile kollejen liflerden
i s:r_r.lustm.‘ Substantia fundamentalisin i¢inde cogunlugu kalsiyum tuzlan olan
rgamk maddeler ¢okmiistiir. “

- Kemik erimesinde iki faz vardi: Ik devre demineralizasyondur, Bu devrede

_ajen liflere bagh inorganik maddelerin agiga gikmast ve liflerin serbest kalmasi

erekir. Inorganik maddelerin gofu kalsiyum tuzlarnindan olustugu i¢in bu devieye
ekalmﬁkasyon adi da verilmektedir. Dekalsifikasyonla kollajen liflerden olugan
j'orgamk matriks serbest kalir. Ikinci devre enzimatik devredir. Bu devrede de lifler

Qile_}enaz ve proteaz gibi enzimlerle pargalan (3).

+ Kemik erozyonu otitis medianin destriktif egiliminin onemli bir yoniidiir. Tam
1aI‘ak anlagilmayan kompleks bir olaydu Bununla birlikte temel kam kemik
ezorbsiyonunda multiniiklear osteoklastlarm 1ol aldifidn. Osteoklastlar biiyik
terelerdir Kemik ilifi orjinli mononiikleer hiicrelerin  birlesmesinden olusur.
steoklastlarm diferansiasyonunun prekiirsér hiicrelerle mineralize kemik igin
Ozellesmis maddelerle iliskiye girmesi ile basladifi digiinilmektedir. Bu nedenle
_.'”kemik ile iligkide bulunan mononiikleer makrofajlar igeren graniilasyon dokusunun
‘orta kulakta varhir osteoklast olusumu igin ideal bir ortam saglar Osteoklastlarn
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gm demineralizasyonundan sorumlu oldugu ve dolayisiyla kenﬁgiﬁ kbll'ajeﬁ o

amk matriksinin ¢dziilmesinde rol aldig1 diisiinilmektedir. Kemik rezorbsiyonunda
;;_mah'ofajlax, mast hiicreleri ve lenfositlerde rol alir, Osteolitik 6zellikleri olan
eler direk olarak salmabilir veya difier hiicreleri stimiile ederek indirek rol
lar Ornegin fibroblastlarn stimiile ederek kollajenaz miktar: artar ve bu enzimde

anik kemik kompenentinin ¢oziimiinde major rol oynar diye diisiiniilmektedir (18).

Uzun zaman boyunca kolesteatom civarmdaki kemik rezorbsiyonunun basi

rozu sonucu oldugu diguniilmistir, Ancak kolesteatomun kapiller perfiizyon
meintn (28 mmHg) iizerinde bir basinca yol agmast umulan bir durum degildir,
I_é‘s‘teatomun kemigi erode eden enzimler saldift 6ne siiriilmiis, 1969 da Abramson
an kolesteatomunun kobay kollajenini pargaladigim gostermistir. Insan temporal
ik ¢alismalarinda kolesteatom matriksine yakm bolgelerde osteoklastik kemik
."'rbsiyonu ortaya ¢ikarilmigtir. 1984 te Chole insan ve deneysel kolesteatomlarda
e_rﬁik tesorbsiyonunun primer olarak kemikteki multiniiklear osteoklastlara bagh
Idugunu gostermistir. Kemik rezorbsiyonu olugmast igin organik ve inorganik
éiﬁpenentletin enzimatik olarak ortadan kaldirilmast gereklidic Bu enzimlerin
;-.ﬁos_féokastlardan salmdigs veya bunlar tarafindan aktive edilmesi olasidir. Bu enzimler
-:'_afés'mda asit fosfataz, kollajenaz ve asit proteaz ver ali. 1978 de Yuasa ve arkadaglan
':'kélestatomdaki keratin debrisin pH’imn asidik olup kemigin hidroksiapatitinin
.'eminetalizasyonuna yol acabilecdgini One siirmiiglerdi Basmcin kemik dokusu
[lizerine direk eritici etkisi olmamakla birlikte, bu etkinin kemik erimesine neden olan
‘hiicreleri uyarmast s6z konusudur. Kolesteatomun basing etkisi gegici elektriksel
potansiyellere ve monositlerin subepitelyal bolgeye goclerine neden olur. Bu
‘monositler kemik tezorbsiyonunun hiictesel olaylanmi aktive edebilit Aktive
‘monositler PGE2 iiretebilir ki buda yeni kemik olusumunun stimiilatériidiir. Interloykin
1 alfa ve 1 beta ve timor nekroze edici faktor alfa ve beta gibi diger osteoklast aktive
edici faktorler iiretebilitler. Interloykin 1 kolesteatoma matriksinde bulunmus olup
~ fibroblastlar1 ve makrofajlann PGE2 ve kollajenaz iiretimi igin stimile ettigi

" saptanmigtir (11).
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-_'c‘jégda goriilen kemik erimesi arahikli olarak gergeklesir. Yani kemik
fve inaktif devreleri vardu. Antibiyotikler ve kortizonlu kulak damlalar
ini inaktif devreye sokarlar. Ayrca indometazin de PGE2 olusumunu
ke:mlk erimesi istiine gegici olarak inhibisyon etkisi yapar (3)

";-i;mesi en sik kemikeikleri tutar (18). Kemikgikler Gruber (1893) in de
uzun kemiklere benzerler. Inkus ve malleusda ilik kanali ve vaskiiler
_vcuttln Procesler ise kompakt kemiktir. Uzerlerini kaplayan epitel
m endotele benzer ve alitaki periosta yapisiktir Kemikgiklerin vaskiiler
am olarak belirlenmemistir. Stilomastoid veya anterior timpanik arterin bir
_inkusa gecer. Malleusa ise anterior timpanik arterden bir dala ilaveten
‘:I"ii:embrandan da bol dallar gelir. Stapes ii¢ yerden kanlanir. Superior ve
nmpamk arterler ile petroz arterin bir dali cruralar ve tabanm ince kismi damar

gﬂ:n gortinmektedir. Ancak abberant stapedial damarlar mevcut olabilir (18).

nik otitis mediada kemikgiklerin %92 sinde degisiklik gozlenir. Vaskiiler
k ve perivaskiiler lenfosit, plazmosit infilirasyonu tek patoloji olabilir. Ancak
syon dokusu kemik olanlarmt bozup oblitere edebilir. Osteofitik degisiklikler
mik‘éildetin bliytimesi goriilebilir. Osteoklastik kemik resorbsiyonu, vaskiiler
1L aym ayri veya bir atada da goriilebilir Inkusu besleyen mukozal damarlarn

boze olmasindan genellikle inkusun uzun kolu nekroze olur. Daha sonra malleus

pes nekroze olur (7).

Orta kulaktaki kemikgik destriksiyonunun kolesteatom varh ile birlikte olmas
rr_t:_ degildir. Cinkii kolesteatomsuz kronik siipiiratif otitis media olan birgok olguda
Dlesteatomlu kulaklardakine benzer kemikgik destritksiyonu saptanmigtir. Her iki

. ptada (kolesteatomlu ve kolesteatomsuz) en hasar gormiis bolgeler graniilasyon

'9_.1_“1311 veya bag dokusu ile gevrilidit ve harap olmus kemigin kenarlannda bir osteit
caksiyonu goritlmiistir. Bu gozlemler kronik otitis mediadaki kemik destriiksiyonunun
fiékanizmasmm enflamasyonla birlikte olan kemik destritksiyonu ile benzer oldugunu

}_ﬁaya ¢ikarmigtir. Kemik destritksiyonu ile intraossikiiler inflamatuar infiltrasyonun
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(osteomiyelit) bitlikteligi her iki grupta %20 civarinda olup bu goriisii destekler (19 . '
20).

Her ne kadar kemikgik destritksiyonu igin kolesteatoma varlign sart olmasada
kolesteatomlu kulaklarda kemik destritksiyonunun rélatif olarak fazla oldugu agiktir.
kolesteato mla birlikte olan enfeksiyon kemik rezorbsiyonunu indiikler. Kolesteatom ve
iépitelyal debris bakteri bilylimesi i¢in uygun bir ortam hazirlar. Keratin tabakast
fiziksel bir bariyer olugturur. Bakteri ve enflamatuar hiicre iirtinlerinin lokal yiiksek
~ konsantrasyonunu saglar. Bu durumlar ayrica diigiik oksijen konsantrasyonuna neden

olur bu da anaerob bakteri bityiimesini saglar (21).

Aural kolesteatomada kemik resorbsiyonunu arttran bir 6zellikte orta kulak ve
- mastoidde kemik bolgeler arasinda hapsolmus epitelyal debrisin varhifidir. Epitelyal
‘debrisle dolu kavitelerde parsiyel dolu kavitelere gote kemik destriiksiyonunun daha

- fazla oldugu Klinisyenlerce uzun zamandit bilinmektedir 21,

Bu agiklamalardan sonra kemik erimesini su sekilde sematize edebiliriz:

Keratin Infection Pressure
) Tl g (epithelial cell
Foreign St .
Material ks \\ P
&
©— iy
Lymphocyte Macrophage Fibroblast
OAF MCF
8
Activated Macrophage Activated Fibrobiast
n PGE; PGEx
Osteoclast
Acids ‘
collagenas
decalcification proteases

Bone » Bone resorption

» Organic matrix
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Kolesteatomda goriilen kemik erimesi aralikli olarak gergeklesir. Yani kemik
imesinin aktif ve inaktif devreleni vardir. Antibiyotikler ve kortizonlu kulak damlalan
‘kemik erimesini inaktif devieye sokarlar Ayrica indometazin de PGE2 olusumunu

inhibe ederek kemik erimesi iistiine gegici olarak inhibisyon etkisi yapar (3).

Kemik erimesi en stk kemikgikleri tutar (18). Kemikgikler Gruber (1893) in de
:.belirttigi gibi uzun kemiklere benzerler Inkus ve malleusda ilik kanali ve vaskiiler
:.'kanallal meveuttur.  Procesler ise kompakt kemiktir. Uzerlerini kaplayan epitel
'_Zyassﬂasmxstn, endotele benzer ve alttaki periosta yapisiktir. Kemikgiklerin vaskiiler
"::kaynaklarl tam olarak belirlenmemistir. Stilomastoid veya anterior timpanik arterin bir
:fdall attikte inkusa geger. Malleusa ise anterior timpanik arterden bir dala ilaveten
'f"timpanik membrandan da bol dallar gelir. Stapes ti¢ yerden kanlanir., Superior ve
':inferior timpanik arterler ile petr6z arterin bir dals cruralar ve tabanin ince kismn damar

jgermez gibi gorinmektedir, Ancak abberant stapedial damarlar mevcut olabilir (18),

: Kronik otitis mediada kemikgiklerin %92 sinde degisiklik gozlenir. Vaskiler
:dolgunluk ve pertvaskiiler lenfosit, plazmosit infiltrasyonu tek patoloji olabilir. Ancak
.'graniilasyon dokusu kemik olanlarmi bozup oblitere edebilir Osteofitik degisiklikler
ve kemikgiklerin biiylimesi goriilebilit. Osteoklastik kemik 1esorbsiyonn, vaskiiler
erozyon ayr ayn veya bir arada da goriilebilir. Inkusu besleyen mukozal damarlann
tromboze olmasindan genellikle inkasun uzun kolu nekroze olur. Daha sonra malleus

ve stapes nekroze olur (7).

Orta kulaktaki kemikgik destritksiyonunun kolesteatom varlig ile birlikte olmast
- sart degildir Cunkil kolesteatomsuz kronik siipiiratif otitis media olan birgok olguda
. kolesteatomlu kulaklardakine benzer kemikgik destriiksiyonu saptanmustrr. Her iki
gruptada (kolesteatoimnlu ve kolesteatomsuz) en hasar gormilg bolgeler graniilasyon
. dokusu veya bag dokusu ile ¢evrilidir ve harap olmug kemigin kenatlarinda bir osteit
reaksiyonu goriittmigtiir. Bu gézlemler kronik otitis mediadaki kemik destriiksiyonunun
. mekanizmasinin enflamasyonla birlikte olan kemik destritksiyonu ile benzer oldugunu

o ortaya cikarmistin. Kemik destritksiyonu ile intraossikiiler inflamatuar infiltrasyonun
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Gorildiigi gibi, kemik erimesinin meydana gelisinde c¢ok gesitli faktorler
etkendir. Keratinin yabanci cisim etkisi, enfeksiyon odagi ve kolesteatom kitlesinin

'-}“,_épngg basing etkist gibi (3)

. Keratin ve buna bagl iltihabi olaylarla ortaya ¢ikan lenfositler osteoklast aktive
djci faktér (OAF) salgilar ve osteoklastlarin sayisi artar. Osteoklastlarin iginde bol
iktarda asid fosfataz vardir. [ltihap nedeni ile lenfosit ve monositlerin sayisida artar
bunlar makrofajlara doniisiz. Bu makrofajlar biiylik olasilikla osteoklastlarin
atalaridir. Monositlerin ayrica basmg etkisi ile de meydana geldigi bildirilmistir
'_:iﬁakrofajlal aktive olmug makrofajlara doniigir. Bu tip makrofajlar kollajenaz salgilar
:Sonugta organik matriks pargalanarak kemik resorbsiyonu gergeklesir (21).

- Biitiin bunlan 6zetlersek: Kemik erimesinde ilk devie demineralizasyon ya da
dekalsifikasyondur. Mineraller liflerden ayrilmadan kemik erimesi miimkiin degildir,
;:::Minerallerin ¢oziilmesinden sonra OIganilé matriks yani kollajen liflerden ibaret iskelet

:kalu . Bu liflerde kollejenaz ve proteaz gibi enzimlerle kolayca pargalanir,

Dekalsifikasyonda asid ortam bas kosuldur. Osteoklast aktive edici faktor ve
PGE2 asit ortamin saflanmasinda 6nemli faktérlerdir Kollajenaz ve proteaz enzimieri
ise PGE2, aktive olmug makrofajlar ve fibroblastlardan salgilamr Bu gostermektedir ki
kemik erimesi i¢in bir¢ok ve birbirini izleyen mekanizmaya gerek vardir. Su gergektir
ki kolesteatom kitlesi ile kemik dokusu arasmnda yer alan graniilasyon dokusu kemik

- erimesindan sorumlu hiicre ve enzimlerin meydana geldigi bir odaktir (3).
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MATERYAL METOD

Bu ¢alisma Akdeniz Universitesi Trp Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklan

inigi’nde 1994-1997 yillan arasinda kronik stipiiratif otitis media nedeniyle cerrahi

4vi uygulanan 48 olgunun retrospektif incelenmesini igermektedir.

IZKIonjk siipiizatif otitis medialarda; klinikk form, orta kulak mukozasimin
toi)atolojik durumu (kolesteatoma / graniillasyon dokusu), hastalifin siirest,
ai&éﬁyolqjisi ve perforasyon sekli ile kemikgik destritksiyonu arasindaki iligki
.tmllms’ﬂr.‘

-“Olgulann 31'1 erkek, 17’si kadindu. En biiyiik yas 73, en kiigiikk yas 12 olup
alama yag 29.8 olarak tespit edilmistir.

Kronik siipiiratif otitis media olgularmda; klinik form, perforasyon sekli,
Haét:ahgm baglangi¢ yas1 ve siiresi, kiiltiirde iiretilen bakteri tiirii, odyogram ozellikleri,
seroperatuar orta kulak mukozal patolojisi, kemikgik destritksiyonu ve operasyon tiirii
zden gegirilmistir.

Mevcut patoloji nedeniyle 10 olguya simple mastoidektomi, 3 olguya attikotom,

lguya attikoantrotomi, 15 olguya Romplet mastoidektomi, 1 olguya modifiye radikal
mastoidektomi, 16 olguya 1adikal mastoidektomi ameliyat: uygulanmigtir.
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BULGULAR

Calismaya alman 48 olgunun 31°i erkek (%64.6), 17si kadm (%354) idi

Giéulaxm en biiyiigil 73, en kiigiigii 12 yasinda olup ortalama yag 29.8 olarak bulundu.

Hastalarm hepsinin klinige bagvurusta baslica yakinmalar kulak akintis: idi.
~ Bulgular tek bir tablo halinde tablo 1 de gosterilmistir
Hastalarda akintinin bagladigt vas Tablo 2 de ve akintinin y1l olarak siiresi Tablo

le gosterilmistir.

Tablo 2: Akintinin baslangic yast
0-5 yas | 6-10 yag | 11-15 yas | 16-20 yas | >21 yag

Olgu | 12 9 4 7 16

Yizde | %25 | %18.8 %8.3 %14.6 %33.3

!

Tablo 3: Akintinin y1l olarak siiresi

0-5yil | 6-10yil | 11-15yil | >16 yil

Olgu | 12 15 5 16

Yizde | %25 | %313 | %10.4 | %33.3
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Tablo 1: Bulgularimuz

Hasta] Yas Cinsiyet Hastalik Igitme kaybn Isitme kayb Bakteriyoloji Destriikte Perforasyon | Orta kulak patolojisi \
No siiresi (y1l) tiirii miktarn (dB) kemikgik* sekli {ariae¥
1 13 E 8 Tletim 62 P. aeruginosa M+I+S Subtotal Kolesteatom RM
2 16 E 5 Hetim 43 P. aeruginosa Intake Marjinal Kolesteatom SM
3 42 K 6 Mikst 80 P, aeruginosa M+i+S Total Kolesteatom RM
4 18 ) 17 Tetim 23 Klebsicila Intakt Subtotal Kolesteatom KM
5 25 £ 23 Hletim 65 S. aureus M-+ Total Graniilasyon dok. SM
6 20 E 18 Detim 33 P. aeruginosa Intakt Subtotal Graniilasyon dok, SM
7 36 E 6 Tletim 40 S. aureus Intakt Attik Graniilasyon dok. SM
8 13 E 13 Netim 68 P. acruginosa I Marjinal Kolesteatom RM
9 23 E 5 Mikst 88 P. aeruginosa M+I+S Subtotal Graniilasyon dok. RM
10 | 51 K 15 Tletim 53 P, acruginosa M-+1+S Total Kolesteatom RM
11 45 E 20 Tletim 45 S. aurcus Intakt Subtotai Graniilasyon dok. KM
12 22 E 20 Mikst 52 P. aeruginosa Intakt Attik Kolesteatom KM
13 | 38 E 1 Tletim 43 P. acruginosa Intakt Attik Kolesteatom A
14 24 E 4 Tletim 53 P. aeruginoesa 1 Marjinai Kolesteatom A
15 14 K 13 Mikst 35 P. aeruginosa Intakt Subtetal Graniilasyon dok. SM
16 33 KA 8 Mikst 70 P. aeruginosa M+ Attik Kolesteatom RM
17 35 KA 30 letim 58 P. aeruginosa M+i+8 Subtotal Graniilasyon dok. KM
18 17 KA 16 Tetim 32 P. aeruginosa 1 Subtotal Graniilasyon dok. RM
19 [ 25 K 4 Tletim 48 P, aeruginosa Intakt Subtotal Graniilasyon dok. RM
20 27 E 15 Iletim 58 Klebsiella Intakt Attik Graniilasyon dok. SM
21 17 E 7 iletim 50 S. aureus Intakt Subtotal Graniilasyon dok. M
22 17 E 4 iletim 53 S. aureus Intakt Attik Kolesteatom A
23 24 E 20 Mikst 48 E. coii Intakt Subtetal Graniilasyon dok. KM
24 3 E 25 Mikst 77 P. acruginosa M+IHS Attik Kolesteatom MRM
* M= Malleus ** A= Antrotomu
= Inkus AA= Attikoantrotorni
S= Stapes SM= Simpie mastoidektomi

KM= Kompiet mastoidektonm
MRM= Modifiye radikal mastoidektom
RM= Radikal mastoidektonu




Hasta | Yas Cinsiyet Hastalik Isitme kayb: Istme kaybt Bakteriyoioji Destriikte Perforasyon Orta kulak patolojist | Ameliyat ‘
No siirest (y1l) fitrii mikiart (dB) kemikgik* sekdi -
25 49 E 1 Mikst 90 P. aeruginosa M+ Total Graniilasyon dok. RM
26 16 E 9 Tetim 70 Proteus 1+S Subtotal Graniilasyon dok. SM
27 29 E 1 Tletim 35 S. aureus i Attik Kolesteatom AA
28 40 K 20 Mikst 52 P. aeruginosa i Attik Kolesteatom KM
29 38 E 6 Hetim 68 P. aeruginosa M+i+S Total Graniilasyon dok. KM
30 43 E 19 Mikst 85 S, aureus M+1+S Total Graniilasyon dok, RM
31 31 E 24 Tletim 45 P. aeruginosa MAH+S Subtotal Kolesteatom RM
32 21 E 6 Hetim 35 S. aureus Intakt Subtotal Graniilasyon dok. KM
33 15 4 1 Hetim 47 Klebsiella Intakt Attik Kolesteatom SM
34 23 E 20 Hetim 67 Proteus M+ Subtotal Graniilasyon dok. KM
35 20 K 3 Tletim 68 Klebsiella I Subtotal Kolesteatom KM
36 12 E 7 fletim 58 E. coli Intakt Subtotal Graniilasyon dok. KM
37 56 E 10 Mikst 82 S. aureus M+I+S Subtotal Kolesteatom RM
38 15 K 8 Mikst 53 Klebsieila M Attik Graniilasyon dok. KM
39 35 E 2 Tletim 52 S. aureus ° i Attik Kolesteatom AA
40 73 E 2 Mikst 70 Klebsiella M-+i Subtetal Graniilasyon dok. KM
41 16 E 9 Ttetim 70 Proteus i+S Subtotal Graniilasyon dok, SM
42 65 K 20 iletim 40 P. aeruginosa M+i+8 Marjinal Kolesteatom RM
43 20 E 10 Itetim 33 P. aeruginosa Intakt Subtotal Graniilasyon dok, AA
44 23 K 15 Hetim 63 S. aurcus t Marjinal Kolesteatom RM
45 40 K 20 Mikst 80 Proteus I Subtotal Kolesteatom RM
46 35 K 17 Hetim 45 P. aeruginosa M-Hi+S Subtotal Kolesteatom KM
47 35 K 18 Tletim 80 P, acruginosa M-+I+S Marjinal Kolesteatom RM
48 56 K 8 iletim 70 S. aureus 1+ Subtotal Graniilasyon dok. SM

* M= Malleus = A= Antrotomm
I= Inkus AA= Attikoantrotomi
8= Siapes SM= Simple mastoidektom:

KM= Komplet mastoidektoms:
MRM= Modifiye radikal mastoidektonn
RM= Radikal mastoidektorm



Olgulann igitme kaybi tiirii Tablo 5 te ve ortalama isitme kayiplarn Tablo 6 te

dsterilmistir.

Tablo 4: Kulak zan perforasyen gekilleri

".blgulallﬂ timpan membranlarinda perforasyon gekilleri Tablo 4 de gosterilmistir,

Subtotal | Attik | Marjinal | Total
Olgu 24 12 6 6
Yiizde %S0 %25 %125 | %125

Tablo 5: Isitme kaybn tiirii

lletim | Miks
Olgn | 34 14
Yiizde | %70.8 | %29.2
)
Tablo 6: Ortalama isitme kaybr
<30dB | 30-50dB | 50-70 db { >70 db
Olgu 1 13 25 9
Yiizde | %2.1 %27.1 %52.1 | %18.7
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psterilmistir

ablo 7: Kiltiirde iireyen bakteri titrleri

Olgularin bakteriyolojik incelenmesinden elde edilen bulgular Tablo 7 da

Psendomonas Stafilokokkus aureus | Klebsiella | Proteus | E. Coli
. aeruginosa
Olgu 24 12 6 4 2
Yiizde %50 %25 %125 | %83 | %d4.2

gosterilmigtir.

Tablo 8: Mastoid antrum ve timpanik kavite patolojisi

Olgu | Yiizde

Odemli, hiperemik, enfekte mukoza | 48 | %100
Graniilasyon dokusu 24 | %50
Kolesteatoma 24 %50
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Olgulann peroperatuar mastoid antrum ve timpanik kavite patolojileri Tablo 8 de




blo 9B de gosterilmigtir.

Tablo 9A: Kemikgik destriiksiyonu

| Peropetatuar olarak tespit edilen kemikgik destritksiyonu bulgulan Tablo 9A ve

Say1 | Yiizde
Intakt 17 | %34.5
Malleus 1 %2.1
Inkus 9 %18.7

Stapes 0 %0
Malleus + Inkus 5 | %104
Inkus + Stapes 3 | %6.25
Malleus+inkus+stapes | 13 | %27.1
Toplam 48 | %100

Tablo 9B: Kemikgik destritksiyonu
Malleus | Inkus | Stapes
Olgu | 19 30 16
Yiizde | %39.6 | %62.5 | %33.3

Kemikgik destritksiyonu ayrica; orta kulak ve mastoid antrum patolojisine (Tablo
10), hastalign klinik formuna (Tablo 11), killtiirde iireyen bakteri tiitiine (Tablo 12),

1astaligin siiresi (Tablo 13) ve perforasyon sekline gore de (Tablo 14) gosterilmigtir.
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Tablo 10;: Mastoid antrum ve timpanik kavite patolojisine gbre kemikgik destriiksiyonu

Graniilasyon dokusu |Kolesteatoma
‘Intakt 11 (%45.8) 6 (%25)
Malleus 1(%4.2) 0
Inkus 1 (%4.2) 8 (%33.3)
Stapes 0 0
Malleus + Inkus 4 (%16.7) 1(%4.2)
Malleus + Stapes 0 0
Inkus + Stapes 3 (%12.5) 0
Malleus+inkus+Stapes 4 (%16.7) 9 (%37.5)
TOplam 24 24
Tablo 11: Klinik forma gére kemikgik destriiksiyonu
Timpanomastoid KSOM | Tubotimpanik KSOM
Intakt 7 (%38.9) 10 (%33.3)
Malleus 11 (%5.6) 0
Inkus 6 (%33.3) 3 (%10)
Stapes 0 0
Malleus + Inkus 1 (%5.6) 4 (%13.3)
Malleus + Stapes 0 0
Inkus + Stapes 0 3 (%10)
Malleus+inkus+Stapes 3 (%16.6) 10 (%33.3)
Toplam 18 30
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iiltiirde iircyen bakteri tiiriine gire kemik¢ik destriiksiyonu

Pseudomonas Stafilokokkus Klebsiella | Proteus | E. Coli
auroginosa aureus
24 12 6 4 2
17 7 3 4 0
%70.8 %58.3 %50 %100 | %0
Tablo13: Hastahmn siiresine gire kemikgik destriiksiyonu

0-5yil |6-10 y1l | 11-15 yal | >16 yil
Olgu 12 1—5 5 16
Destriiksiyon 7 10 3 11
Yiizde %583 | %66.6 | %60 | %68.6
o 14: Perforasyon sckline gore kemikeik destriiksiyonu
Subtotal Attik Mazrjmal Total
Intakt 10 (%41.7) 6(%50) 1 (%16.7) 0
o Malleus 8 (%33.3) 3 (%25) 2 (%33.3) 6 (%100)
- Inkus 14 (%58.3) | 5(%41.7) 5 (83.3) 6 (%100)
Stapes 9 (%37.5) 1(%8.3) 2 (%33.3) 4 (% 66.7)
mleus+1nkus+8tapes 6 (%25) 1(%8.3) 2 (%33.3) 4 (%66.7)
hﬁ_ Toplam 24 12 6 6
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TARTISMA

. Kronik siipiiratif ofitis media; kulak zarinda kalic1 perforasyon ve piiriilan kulak
akmngyla birlikte orta kulak ve mastoid havali sisteminin kronik iltthabidir (21),

Kronik siipiiratif otitis media klinik olarak iki gruba ayrilabilir. Tubotimpanik tip
ronik sipiiratif otitis media ve timpanomastoid fip kronik siipiiratif otitis media (8)

':_ Tubotimpanik tip kronik siipiiratif otitis mediada; zarda ¢ogunlukla santral bir
erforasyon goriiliir. Perforasyon total veya subtotal olabilir. Siirekli kulak akinfis1 ve
rtak kulak ve mastoidde graniilasyon dokusu varlifiyla karekterizedir.

Timpanomastoid tip kronik siipinatif otitis mediada; perforasyon genellikle
__bsterosuperior kadranda ve attikte goriilit. Ayrica marjinal perforasyonda siktir.

Genclde kolesteatom varliiyla birliktedir.

Kronik otitis medianin histolojik bulgulann genelde graniilasyon dokusu,
'_olesteatom, kolestrol graniiloma, kemik degisiklikleri, timpanoskleroz, fibrozis,

glandiiler formasyon ve epitelyal metaplazidir (7).

__ Aktive mononiikicer hiicreler tarafindan iiretilen bazt inflamatuar mediatorler ve
buyume faktérleri graniilasyon dokusu gelisiminde ve proliferasyonunda énemlidir,
:._;-:"Kemilde direk kontakt halinde graniilasyon dokusu mevcudiyetinde, yogun
mflamasyon fokusu ve birlikte kemik resorbsiyonu siklikla gézlenir (18)

Kemik erozyonu da otitis medianin 6nemli patolojik bulgularindan biridir. En sik
5;;_ kemikgik zinciri tutulur. Bu durum ses iletim mekanizmasmn bozulmasina dolayisiyla
isitmenin azalmasma yol agar (18).
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i(emik erozyonu otitis mediamin destritktif egiliminin énemli bir yoniidiir. Tam
rak anlasilmayan kompleks bir olaydu. Bununla bitlikte temel kan: kemik
orb51yonunda multiniiklear osteoklastlarmn rol aldigidir (18).

Orta kulaktaki kemikgik destriiksiyonunun kolesteatom varlifi ile birlikte olmasi
art degildit. Ciinkil kolesteatomsuz kronik stipiiratif otitis media olan birgok olguda
§1e:setatomlu kulaklardakine benzer kemikgik desfrikksiyonu saptanmgtir. Her iki
g?UPtada (kolesteatomlu ve kolesteatomsuz) en hasar g6éimiis bolgeler graniilasyon
okusu veya bag dokusu ile gevrilidir ve harap olmus kemigin kenarlarinda bir osteit
caksiyonu goriilmiistiir. Bu gézlemler kronik otitis mediadaki kemik destritksiyonunun
.:-Ie'k‘mizmaSImn enflamasyonla birlikte olan kemik destritksiyonu ile benzer oldugunu
ﬁaya cikarmusty. Kemik destritksiyvonu ile intraossikiiler inflamatuar infiltrasyonun
d:steomiyelit) birlikteligi her iki grupta %20 civarinda olup bu goriigii destekler (20).

Her ne kadar kemikgik destriiksiyo;lu icin kolesteatom varhgi sart olmasada
olesteatomlu kulaklarda kemik destritkksiyonunun r6latif olarak fazla oldugu bilinir,
“Kolestecatomla birlikte olan enfeksiyon kemik rezorbsiyonunu indiikler. Kolesteatom ve
epitelyal debris bakteri biylimesi i¢in uygun bir ortam hazular. Keratin tabakasi
fiziksel bir bariyer olusturur. Bakteri ve enflamatuar hiicre iirtinlerinin lokal viiksek
~konsantrasyonunu saglar. Bu durumlar ayrica diisitk oksijen konsantrasyonuna neden

olur bu da anaerob bakteri bﬁyﬁmesit{i saglar(21).

Aural kolesteatomda kemik resorbsiyonunu artuan bir 6zellikte orta kulak ve
mastoidde kemik bolgeler arasinda hapsolmug epitelyal debrisin varligadir. Epitelyal
debrisle dolu kavitelerde parsiyel dolu kavitelere gére kemik destritkksiyonunun daha

fazla oldugu klinisyenlerce uzun zamandsr bilinmektedir (21).

Mayerhoff ve arkadaslartmin 1978 yilinda 123 temporal kemik postmortem
incelemesinde 96 aktif kronik otitis media, 27 inaktif kronik ofitis media tespit ettiler.
Kronik aktif tip otitis mediada en sik gorilen patolojik bulgu osteitti (%100), bunu
takiben graniilasyon dokusuydu (%93 .5). kolesteatom ise %14.6 idi (16).
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Da Costa ve arkadaslan 1992 yilinda yaptiklan: 144 olgudan olusan “Intakt ve
re timpanik membranla birlikte olan kronik enfekte knlaklarda temporal kemik
patolqjiSi” adli ¢aligmalarinda graniilasyon dokusunu %97.2 oraninda tespit

f‘_f_%10.4 oraninda da kolesteatom saptadilar (22)

‘Sapg¢1 ve arkadaslart 1996 yilinda yaptiklart “Kronik otitis media cerrahisinde
kavite timpanomastoidektomi ve kemikgik =zincir rekonstritksiyonunun
:Sfbpef'aﬁf sonuglar” adlt galigmalarinda 23 olgunun %78.3 iinde kolesteatom, %17 4
dc grantilasyon dokusu tespit ettiler (23).

- Biz ¢aligmamiza giren 48 olgu iginde; 24(%50) graniilasyon dokusu, 24(%50)
olesteatom tespit ettik. Mayerhoff ve Da Costa’min ¢alismalannda bulduklan
olesteatom orant 3apgi ve bizim ¢alismamizdan ¢ok disiiktir. Buda bize
olesteatomun  iilkemizde bauli ulkelerden daha yiiksek oranda oldugunu
ostermektedir. Sosyoekonomik ve kiiltirel seviye farkliliklan nedeniyle batida erken

aglardan itibaren kisilerin doktor kontroliinde olmalart bunun sebebi olabilir,

.~ Mayerhoff ve arkadaslau postmortem temporak kemik incelemesinde %82.1
~oraninda kemikik destritksiyonu saptadilar (16).

Da Costa ve arkadaslan cahsmalarinda kemikgik destriiksiyonunu perfore
‘timpanik membranli grupta %90 oraninda tespit ettiler (22).

Bizim ¢aligmamizda kemikgik destriiksiyonu %64.6 oraminda bulundu. Bu oran
-Mayerhoff ve Da Costa’nin galismasina yakmnlik gostermektedir Azadaki fark diger

mitelliflerin ¢alismasimn histopatolojik bizim ¢aligmamuzin peroperatif makroskobik

bulgular olmasindan kaynaklanabilir.

Mayerhoff ve arkadaglarr kolestatomasiz kromik otitis mediada kemikgik

destritksiyonu %69.5, kolestatomah kronik otitis mediada %100 oramnda bulmustu.
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;utuﬁ vakalar 1ginde inkus %81.3 oraninda en sik tutulan kemikgik iken, stapes %57 7
o malleusta %43 1 oraninda tutulum ile inkusu takip ediyordu Her ii¢ kemikgigin
irden tutulumu ise %37.4 tii (15).

. Bizim ¢aligmamizda kemikgik destritksiyonu kolesteatomsuz kulaklarda %54.2,
giestatomah kulaklarda %75 idi. Biitiin vakalar iginde malleusta %39.6, inkusta
%62.‘5, stapeste % 33.3, her {i¢ kemikgikte 27.1 oraninda tutulum saptadik. Bizim
ﬁlgulammzla Mayerhoff’un bulgular: az farkla birbirini tutmaktadir. Aradaki fark
/iayerhoff’un caligmasimun histopatolojik olmasindan kaynaklanabilir. Ciinkii Sade’nin
973 te vyaph@t makroskobik c¢alismada kolesteatomlu kulaklarda kemik
estritksiyonunu %84, kolesteatomsuz kulaklarda %425 bulurken, histopatolojik
alismada kolesteatomlu kulaklarda %85, kolesteatomsuz kulaklarda %685 bulmugtur
20).

Tos 1979 wyilinda 1100 vakalik ¢ahigmasinda 426 kolesteatomlu vakadaki
emikeik incelemesinde attik+antrum kolesteatomunda malleusta %25, inkusta %74,
apeste %21, Timpanik kavite kolestuatomunda malleusta %48, inkusta %87, stapeste
o045 destritksiyon saptadi (24, 25). Biz ¢aligmamizda attik+antrum kolestuatomunda
1alleusta %32, inkusta %80, stapeste%36.1, timpanik kavite kolesteatomunda
1alleusta %50, inkusta %680, stapeste %6Q destriiksiyon saptadik. Bulgularumz Tos un
aligmastyla uyumluluk gostermektedir.

Tos graniilasyon dokusu tespit ettii kulaklarda malleusta %10, inkusta %58,
apeste %21 destriiksiyon saptarken (25), biz malleusta %37.5, inkusta %50, stapeste
292 oranmda destritksiyon saptadik Bulgularimiz Tos’un ki ile uyumluluk

Ostermektedir.

Da Costa ve arkadaslan perfore grupta malleus %82, inkus %96, stapes %82,
1alleus ve incus beraber %7, inkus ve stapes beraber %7, her ii¢ kemikgik birlikte
775 oraninda degisiklige vgramustt (22). Kemikgik destritksiyonu sikhik sirastyla

icus, stapes ve malleus seklindeydi. Da Costa ve arkadaglarimin kemikgik
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miyonmu bizim ¢aligmamizdan fazla bulmus olmalari galismalannin

Cahsmamwda kolesteatomlu grupta kemikgik destriikksiyonu kolesteatomsuz
ptan (graniilasyon dokusu grubu) rélatif olarak fazla tespit edildi. Ancak istatistiksel
ak aralarmda anlamli bir fark bulunmadr (p>0.05). Fakat kolesteatomiu grupta
lkus destritksiyonu kolesteatomsuz gruptan (graniilasyon dokusu grubu) istatistiksel
la.rak anlaml sekilde fazla bulundu (p<0.05).

Caligmaya alan 48 olgu 18 (%37.5) timpanomastoid tip kronik siiptiratif otitis
édia, 30(%62.5) tubotimpanik tip kromik siipliratif otitis media olarak

ﬁplandmlmlstu”

Tubotimpanik tip kionik stipiiratif otiis mediada 20 (%66.7), timpanomastoid tip
onik siiptizatif otitis mediada 11 (%61.1) kemikgik destritksiyonu tespit ettik.

Timpanomastoid tipte 5(%27.8) malleus, 10(%55.5) inkus, 3(%16.7) stapes ve
%16.7) her ii¢ kemikgikte birden destriiksiyon tespit ettik.

Tubotimpanik tipte 14(%46.7) malleus, 20(%66.7) inkus, 13(%43.3) stapes,
(%33 3) her ti¢ kemikgikte birden destriiksiyon tespit ettik.

wiratif' otitis media arasinda kemikgik destritksiyonu istatistiksel olarak anlaml
unmanustir (p>0.05).

Timpanomastoid tip kronik siipiiratif otitis media ile tubotimpanik tip kronik
iiratif otitis media arasinda malleus ve inkus destritksiyonu istatistiksel olarak
ml degilken (p>0.05), stapes i¢in anlamli bulunmustur (p<0.05). Tubotimpanik tip
ik siipliratif otitis mediada stapes destritksiyonu fimpanomastoid tip kromik

iratif otitis mediadan fazla bulunmustur
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- Aerobik ve anaerobik ¢ok ¢esitli mikroorganizma kronik siipiiratif otitis media da
sole edilebilmektedir Farklt mikroorganizmalann izole edilme oranlan g¢alismadan
'éhgmaya farklilik gostermektedir (8) Kronik stipiiratif otitis media bakteriyolojisi
yme zaman i¢inde degisiklik gostermistir Eski ¢alismalarda genellikle Gr (+)
aktenlex bildirilmistir. Friedman 1952 de vaptif1 318 vakalik bir ¢alismada bakterileri
oran olarak soyle siralamigtir Stafilokokkus aureus %32.7, Pseudomonas aeruginosa
;616, E Coli %10.7. Daha sonraki ¢ahigmalarda Gr(-) lerin baskin oldugu miks
:nfeksiyonlar on plana ¢ikimgtir, Pseudomonas aeruginosa ve E. Coli ye ek olan bu

. bakteriler proteus mirabilis, proteus vulgaris ve klebsielladir (26).

Palva ve arkadasglar; Ozala ve arkadaglari; Gusttable ve Buttler; Sweeny , Picozzi
ve Browning; Brook en siklikla pseudomonas aeruginosa ve proteus tirlerinin izole
edildigini bildirirken, Friedman, Kenna ve arkadaslari en fazla stafilokokkus aureus;
Constable ve Buttler E Coli ninde siklikla izole edilebildigini bildirmiglerdir (8).

Squte ve arkadaglarina gore anaerob bakteriler ( Bakteriodes melanogeus,
- Bakteriodes frajilis ve diger tiirler) siklikla yaygin kolesteatom veya graniilasyon
dokusu olan kulaklardan izole edilmektedir (8).
Aerob ve anaeroblar, aerobla: \ortamm oksijen konsanttasyonunu diigirerek
anaerob mikroorganizmalar igin uygun ¢evre sartlann olusturduunda beraber
bulunabilir (8)

Brook, Horker ve Koontz kolesteatomlu kronik otitis mediada en sikhikla

pseudomanas aeruginosa izole ettiklerini bildirmislerdir (27).

Kenna ve Bluestone nun 36 gocuktan olusan kronik kolesteatomsuz otitis media
bakteriyolojik ¢aligmasinda orta kulaktan izole edilen bakterilerin 2/3 iinii psodomonas
aeruginosa olarak bulmustur. Izole ettikleri diger mikroorganizmalar stafilokokkus

aureus, cornebakterium ve klebsielladir (28).
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. Fradis ve arkadaglan topikal ciprofloksasin ve tobramisin tedavisi igin yaptiklar
'_fiéahsmada %45.9 pseudomonas aeruginosa, %243 stafilokokkus aureus, %8.1
':-’enterobakter, %8.1 klebsiella, %54 E. Coli, %5.4 proteus, %18.9 candida tespit
etmislerdir (29)

| Papastavros ve arkadaglarinin ¢alismasinda hakim bakteriler gram negatif siklikla
pseudomonas aeruginosadir. Diger bakteri tipleri stafilokokkus aureus, enterobakter ve

nadiren anaeroblardir. Mikst florada tespit edilmigtir (30).

Balkan ve arkadaglann 100 kronik siipiiratif otitis mediali olgunun kulak
kiiltiiriinde %40 proteus, %30 pseudomonas aeruginosa, %28 stafilokokkus aureus, %2
aerobakter tespit etmislerdir (31).

Klein ve arkadaglart 3500 olgulu kronik siipiiratif otitis media serisinde en ¢ok

pseudomonas aeruginosa, proteus, stafilokokkus aureus, E. Coli tespit etmislerdir (31).

Ozgaglar ve arkadaglan siklik sirasma gore stafilokokkus aureus, pseudomonas

aeruginosa, proteus, E. Coli ve kiebsiella tespit etmiglerdir (31).

Tutkun ve arkadaslanmn ¢alismasinda izole edilen bakteriler siklik sirasina gore
3

psendomonas aeruginosa, stafilokokkus anreus ve proteustur (32).

Bizim ¢alismamizda kulak kiiltiiriinden %50 psendomonas auroginosa, %25
stafilokokkus aureus, %12.5 klebsiella, %8.3 proteus, %4.2 E. Coli tespit edilmistir.
Bizde ¢aligmamizda en sik pseudomonas aeruginosa tespit ettik. Bu bulgumuz Palva,
Ozala, Gusttable, Buttler, sweeny, Piccozzi, Browning, Karma ve Bluestone, Faradis,

Tutkun,Papattomas, Klein’in bulgulan ile uyumluluk géstermektedir.

Kolesteatomlu kulaklarda;, 15 (%62.5) psodomonas aeruginosa, 5 (%20.8)
stafilokokkus aureus, 3 (%12.5) klebsiella, 1 (%4.2) proteus kiiltiirde iiremigtir.
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Graniilasyon dokusu olan kulaklarda; 9(%37.5) psodomonas aeruginosa,
9429.2) stafilokokkus aureus, 3(%12.5) klebsiella, 3(%12.5) proteus, 2(%8.3) E. Coli
Itiirde tiremistir,

Caligmamizda kolesteatomlu kulaklarda pseudomonas aeruginosa’nin daha fazla
emesi istatistiksel olarak anlamh bulunmugtur (p<0.05). Brook,Horker ve Koontz un

lismalarida bu sonucu desteklemektedir {27).

Calismamizda; pseudomonas aeroginosa tespit edilen kulaklarda 17(%70.8),
afilokokkus aureus tespit edilen kulaklarda 7(%58.3), kiebsiella tespit edilen
laklarda 3(%50), proteus tespit edilen kulaklarda 4(%100) kemikgik destriiksiyonu
ptand1. E. Coli tespit edilen 2 kulakta kemikgik destritksiyonu saptanmada.

Kiiltiirde fespit edilen bakteri ile kemikgik destriiksiyonu azasinda istatistiksel
idan anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05). Bu sonug¢ vaka sayisiun az
masindan kaynaklanmaktadir (6zellikle klebsiella, proteus ve E. Coli igin).

Kronik siiptratif otitis mediada kemik¢ik destritksiyonu ile hastaligm siiresi
asindaki iliski de dikkate alindiginda (Tablo 12); hastaligin siiresi uzadikga kemikgik
stritksiyonu rolatif olarak artmakta isede istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
>0.05). Buda vaka saymmizin azhifmdan kaynaklanabildigi gibi hastaligin aktif ve

aktif dénemlerinin siiresinin hastalar arasinda farkli olmasindan kaynaklanabilir (3).

Sap¢t ve arkadaglan c¢aligmalarinda %38 attik, %27 total, % 22 subtotal, %13
arjinal perforasyon tespit etmiglerdir (23).

Biz galismanuzda 24 (%50) subtotal, 12 (%25) attik, 6 (%12.5) marjinal, 6
»12.5) total perforasyon tespit ettik Sap¢r ve arkadaglarmin ¢aligmasiyla bizim
lismamz arasinda perforasyon oranlan arasindaki fark Sapgr’min ¢aligmasinda

lesteatom oranmmn (%78.3) bizim ¢alismammzdan (%50) yiiksek olmasi ve olgu
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yyilatinin az olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica bizim galigmamizda tubotimpanik
ronik siipiiratif otitis media sayis: yitksek oldufu igin subtotal perforasyon oranimiz

a yilkksek bulunmustur.

Calismamizda subtotal perforasyonlu olgularda % 58.3, attik perforasyonlu
jgularda %350, marjinal perforasyonlu olgularda %83.3 ve total perforasyonlu
lgularda %100 kemikgik destriiksiyonu tespit ettik. Total ve marjinal perforasyonlu
lgularda diger perforasyon sekillerinden istatistiksel olarak anfamli derecede kemikgik
estritksiyonu  tespit ettik (p<0 05). Marjinal perforasyonda inkus destritksiyonun
iksekken total perforasyonda biitim kemikgikierde destriikksiyon orami yiiksekti.
yiica ¢aligmanuzda tiim perforasyon sekillerinde mkusun en sik destriiksiyona
orayan kemikgik oldugunu saptadik Tos da ¢aligmasmda total ve posterior
srforasyonlarin daha yiiksek oranda kemikeik destritksiyonu yaptigmi bildirmistic
4,25),

Calismamizda kemikgik destriksiyonuna paralel olarak total perforasyonlu
gularda isitme kaybim daha yitksek oranda saptadik. Malleus ve inkus destritksiyomu
1likte olan olgularda isitme kaybim daha yitksek oranda oldugunutespit ettik. Orta
ilak mukozal patolojisi ve bakteriyoloji ile isitme kaybi seviyesi arasinda iligki tespit
medik.
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SONUC

Kionik siiptratif otitis mediada kemikgik destrilkksiyonuna etkili faktérleri

legerlendirmek tizere yaptigimiz caligmamizda:

eKolesteatomlu kronik sipiratif otitis mediada kemikgik destritksiyonu
colesteatomsuz kronik siipiiratif otitis medialardan yiiksek bulunmustur. Ozellikle
nkus destritksiyonu istatistiksel olarak biiyiik farkla anlamli ¢ikmugtir.

eTimpanomastoid tip kronik siipiiratif otitis mediada kemikcik destriiksiyonu
ubotimpanik tip kionik siiptiratif otitis mediadan daha yiksek oranda bulunmustur.
Ancak ¢aligmamizda stapes destritksiyonu tubotimpanik tipte timpanomastoid tipten
laha yiiksek oranda tespit edilmig bu da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

oKronik siipliratif otitis mediada bakteriyoloji ile kemikgik destriiksiyonu
rasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Ancak kolesteatomlu grupta
iseudomonas aeruginosa daha yiiksek oranda tespit edilmigtir.

eHastalifmn siiresi ile kemikgik destritksiyonu rolatif olarak artmaktadir fakat
statistiksel olarak anlamli bulunmamugtir,

ePerforasyon sekli ile kemikgik destriiksiyonu arasinda total ve marjinal
erforasyonlu olgularda diger perforasyon sekillerine gore daha yilksek oranda tespit
dilmis, 1statistiksel olarak da anlamh fark bulunmugtur

eCalismamizda tim olgular géz oOniine alindiginda inkus en yiiksek oranda
estritksiyona ugrayan kemikgik olarak tespit edilmistir.
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OZET

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklan Klinigi’'nde
94-1997 yillant arasinda kronik siipiiratif otitis media tanist ile cerrahi miidahale
ciren 31 erkek, 17 kadm toplam 48 olgu retrospektif olarak incelenmis ve hastalifin
nik tipi, orta kulak patolojisi, bakteriyoloji, hastalim siire ve perforasyon seklinin
mikgik destritksiyonu tizerine etkili olup olmadigt arastinnlmigtir,

Calismamizda kolesteatom %350, graniilasyon dokusu %50 oraminda tespit

Himigtir olup kemikgik destritksiyonu %64 6 bulundu.

Kolesteatomlu kulaklarda %75, kolesteatomsuz kulaklarda %54.2 kemikgik
stritksiyonu  tespit edildi. Inkus en sik destritksiyona ufrayan kemikgik olarak

lundu

Timpanomastoid tipte %66.7, tubotimpanik tipte %61.1 kemikg¢ik destriiksiyonu
pit edildi. Inkus en sik destritksiyona ugrayan kemikgik idi. Ayrica tubotimpanik tip
nik siiptiratif otitis mediada stapes destriiksivonu timpanomastoid tip kronik
»itratif otitis mediadan daha yiiksek oranda bulundu.

Kronik siipiiratif otitis mediada bakteri\yoloji ile kemikeik destritkstyonu arasinda
itistiksel olarak anlamh bir sonug elde editmedi.

Kromk siipﬁl:atif otitis mediada hastalifm siiresinin  artigt ile kemikeik
triiksiyonu arasinda 16latif olarak bir artis tespit edildi.

Total perforasyonlu olgularda %100, marjinal perforasyonlu olgularda %83.3,
‘otal perforasyonlu olgularda %658 3, attik perforasyonlu olgularda %50 kemikgik
ritksiyonu tespit ettik. Total ve marjinal perforasyonlu olgularda kemikgik
rikksiyonunu istatistiksel olarak anlamli sekilde yitksek bulduk
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