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Abstract

Kronik otitis media ve mastoidit dlstk virulansli organizmalarca
olusturulur. Bir diger neden akut infeksiyonun ilerlemesidir. Mastoid
inflamasyon yeni kemik olusumuna sekonder bazi trabekiillerde
kalinlagsmaya ve ayni zamanda diger trabekdillerde demineralizasyona
yol acar. Kolesteatom histolojik olarak stratifiye skuaméz epitelin i¢
tabakasindan olusan epidermoid bir kisttir. Kistin Iimeni deskuaméz
epitelyal debrisle doludur. Kist genisledikce orta kulak, mastoid ve
petréz piramidin komsulugundaki kemik yapilarla temas eder. Bu
kemik yapilarda enzimatik lizis ve basing nekrozu nedeniyle erozyon
meydana gelir. Kemikgik erozyonu %70 oraninda gérilir. Kemikgik
erozyonu ge¢ dénemde gorllen bir bulgu olup en sik inkus uzun
bacak erode olur. Ancak c¢ok buylk lezyonlar tim kemikgiklerde
erozyon yapabilir. Kolesteatomlar buyUkllklerine ve sirelerine gére
degisik derecelerde tegmen erozyonu, mastoid korteks dizensizligi,
fasial sinir kemik kontur dizensizligi ve semisirkiler kanal defekti
yapabilirler. Timpanoskleroz aseliiler hyalin ve kalsifiye ¢okiintilerin
timpanik membran ve orta kulak submukozasina birikmesi sonucunda
ortaya gikar. Bunlar timpanosklerotik plaklar seklindedir. Otitis media
veya travma sonucunda ortaya gikar.

Anahtar kelimeler: Kronik otitis media, kolesteatom, kemikgik
erozyonu.

Chronic otitis media and mastoiditis are the result of infection
by an organism of low virulence or of acute infection with incomplete
resolution. Mastoid inflammation produces thickening of some
trabeculae secondary to reactive new bone formation and at the
same time mineralization of other trabeculae. A cholesteatoma is
an epidermoid cyst that consists histologicaly of an iner layer of
stratified squamous epithelium. The lumen of the cyst is filled with
desquamated epithelial debris. As the cyst enlarges and comes into
contact with contigious bony structures of the middle ear, mastoid
and petrous pyramid, erosion of these structures occurs owing to
pressure necrosis and enzymatic lysis of bone. Ossicular erosion is
seen %70 ratio. Ossicular erosion is seen later and the long crus
of incus is eroded the most frequently. But the bigger lesions may
make erosion whole ossicles. Cholesteatomas may make tegmen
erosion, mastoid cortex irregularity, fasial nevre contour irregularity
and semisircular canal defect according to bigness and period.
Tympanosclerosis develops in the result of collecting hyalin and
calsific deposits in tympanic membran and the submucosa of middle
ear. These are tympanosclerotic plugs. It appears in the result of
otitis media or trauma.
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GiRiS

Kronik otitis media ve mastoidit dislik virulansli
organizmalarca olusturulur. Bir diger neden akut infeksiyonun
ilerlemesidir. Mastoid inflamasyon yeni kemik olusumuna
sekonder bazi trabekillerde kalinlagsmaya ve ayni zamanda
diger trabekillerde demineralizasyona yol agar. Bu stiregte
hava hiicrelerioblitere olur ve sayilari azalir, rezidi trabekiiller
kalinlagir. Kronik inflamasyon devam ederken hava hiicreleri
daralir. Son evrede hava hicreleri obliteredir ve mastoid
hiicreler kismen veya tamamen sklerotiktir. Mastoid antrumun
l[imeni ve rezidlel hava hicreleri genellikle granilasyon
dokusuyla doludur. Radyolojik bulgulari mastoid antrumda
nonhomojen dansite ve mastoid trabekillerde degisik
derecelerde kalinlasma ile karakterize hava hUcrelerinin
obliterasyonudur (1).

Kolesteatom histolojik olarak stratifiye skuaméz epitelin
i¢c tabakasindan olusan epidermoid bir kisttir. Kistin [imeni

deskuaméz epitelyal debrisle doludur. Subepitelyal konnektif
doku genellikle kolesterol kristal depozitleriyle karakterize
kronik inflamatuar bir stlireci icermektedir. Dev ve yuvarlak
hiicrelerle infiltredir. Epitelyal kist, Iimenindeki debrisin
artistyla hizli bir sekilde genisler. Kist genisledikge orta
kulak, mastoid ve petréz piramidin komsulugundaki kemik
yapilarla temas eder. Bu kemik yapilarda enzimatik lizis ve
basing nekrozu nedeniyle erozyon meydana gelir (2-4).
Kolesteatomlarin kemik erozyonuna yol agtigi eskiden
beri bilinmekle birlikte uzun slre bunun basing nekrozisine
bagh oldugu dislnllmekteydi. Kemigin rezorbe olabilmesi
icin 6nce kemigin organik ve inorganik komponentlerinin
enzimatik yollarla kaybi gereklidir. Yapilan calismalar, kemik
erozyonunun basing etkisinden ¢ok asit fosfataz, asit proteaz
ve kollajenaz gibi enzimler nedeniyle oldugunu géstermistir.
Bu enzimlerin, osteoklastlar tarafindan aktive edildigi
disinllmektedir. Ayrica kolesteatom igerisindeki debrisin
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Resim 1. Kolestatom yoklugunda kemikgik erozyonu mevcut.

asidik oldugu ve bu nedenle kemikteki hidroksiapatitin
demineralizasyonuna yol acabilecedi ileri sUrllmuUstir.
Keratinin kendisinin de inflamatuar bir reaksiyon baslatarak
(yabanci cisim granllomu) selller kemik rezorbsiyonuna
neden oldugu savunulmus ve bunu destekleyen arastirmalar
yapilmistir. Ancak, kemik rezorbsiyonu igin kolestetom
matriksinin direk temasi gerekmemektedir. Eksperimental
kolesteatomda, kolesteatom ve kemik arasina yerlestirilen
silikon bir bariyerin osteoklastik kemik rezorbsiyonunu
engellemedigi gosterilmistir. Bu nedenle basing gibi indirekt
etkilerin de kemik rezorbsiyonundaki seliiler olaylari aktive
edebilece§i dislnllmektedir. Hicresel dizeyde kemik
rezorbsiyonunun nasil oldugu konusundaki tartisma ve
arastirmalar slrmektedir (5). Thomsen ve arkadaslari (6),
kolesteatomsuz kronik otitis media’da da kemik rezorbsiyonu
olabilecegini gostermistir. Kolesteatom yoklugunda uzun
donem kronik otitis media anamnezi olan hastada kemikgik
erozyonu gorlir (Resim 1). Bilgisayarli tomografide aksial
plan incelemede malleus ve inkusu degerlendirdigimiz
‘dondurma-kiilah veya paralel gizgiler’ bulgularinda kaybolma
mevcuttur. Koronal plan incelemede inkus uzun prosesle
lentikller proses arasindaki agilanmanin kayboldugu gézlenir.
Epitimpaniumda inkus goévdesi ve malleus basinin erozyonu
kolesteatom olmadik¢a nadirdir (1). Koronal planda inkusun
uzun prosesi siklikla yoktur. Timpanik membran retraktedir.
Beraberinde mastoid kortekste skleroz sikga gorilir (7).
Kulak zarinin pars flassida kesimi delindiginde stratifiye
skuamoz epitel igeri dogru bilylyerek keratin igeren,
cevresindeki yapilari erode eden agresif dokular olusur. Bu
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Resim 2. Kolestatom ( ok) varliginda skutum erode (ok
basi) ve kemik zincir defektif gériinimde.

lezyonlara akkiz kolesteatom adi verilir. Akkiz kolesteatomda
en sik yerlesim yeri epitimpaniumda skutum ile kemikgikler
arasidir (Prussak boslugu). Bu hastalarda skutum erozyonu
¢ok sik olmasina ragmen kronik otitlerde goriilmez. Kemikgik
erozyonu %70 oraninda gorilir. Malleus bas kismi ve
inkus uzun prosesi siklikla erode olup kemikgikler mediale
yer de@istirmistir (8). Kemikgik erozyonu ve destriiksiyonu
yapma egilimi tasiyan akkiz kolesteatomlar oval pencere
ya da lateral semisirkiler kanal erozyonu yaparak i¢ kulaga
fistlilize olabilirler. Tegmen timpaniyi erode ederek kafa igine
gecebilirler (9). Aditus et antrumda genisleme, i¢ kulak fistld,
kulak zarinda kalinlagma ve retraksiyon, akkiz kolesteatomda
daha sik gorilen bulgulardir (8).

Kulak zarinin pars tensa kolesteatomu orta kulakta
yumusak doku kitlesi seklindedir. Mezotimpanum ve
hipotimpanumda yer alir. inkusun uzun parcasini erode
eder. Kemikgik zincirinin medialindeki kitle malleus basi ve
inkus korpusunu laterale iter. Kemikgik erozyonu medialden
laterale dogrudur. Siniis timpani tutulabilir. Skutum erozyonu
en sik pars tensa akkiz kolesteatomlarinda gozlenir.
Lateral attik duvarinda erozyon vardir. Ancak pars flassida
akkiz kolesteatomlari ve ileri derecede buylimis konjenital
kolesteatomlar da skutumu erode edebilir (7).

Konjenital kolesteatom en sik timpanik kavitenin
anterosiperiorunda Ostaki tlipline yakin yerlesim gdsterir.
Kemikgik erozyonu ge¢ donemde goriilen bir bulgu olup, en
stk inkus uzun bacagi erode olur. Ancak ¢ok biiylk lezyonlar
tim kemikgiklerde erozyon yapabilir (7).

Kolesteatomlar blyiikliklerine ve slrelerine gére degisik
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derecelerde tegmen erozyonu, mastoid korteks dizensizligi,
fasial sinir kemik kontur dlzensizligi ve semisirkiler kanal
defekti yapabilirler (Resim 2). Klinik bulgular da buna
gore dedisiklik gosterir. Serebral apse, kulak akintisi,
fasial paralizi, vertigo, nistagmus, isitme kaybi ve kulak
agrisi izlenen klinik bulgulardir. Bltin bu kronik otitis
media komplikasyonlarinin izlenebildigi ve anamnezinde
operasyon olmayan bir grup hasta otomastoidektomi olarak
degerlendirilmistir. Bu hastalarda ¢ok bulyiik mastoidektomi
kavitesi g6zlenir. Beraberinde yumusak doku, tegmen timpani
defekti, kemikgik erozyonu, semisirkiler kanal defekti, fasial
sinir kemik kontur diizensizligi ve skutum erozyonu oldugu
halde operasyon anamnezi yoktur (7). Tekrarlayan ve uzun
slren otomastoiditlerde iletim tipi isitme kaybi vardir. Bunun
nedeni olusan granilasyon dokusu, fibrozis, eflizyon ve
kemikgik destriksiyonudur (10).

Timpanoskleroz aseliler hyalin ve kalsifiye ¢oklntllerin
timpanik membran ve orta kulak submukozasina birikmesi
sonucunda ortaya c¢ikar. Bunlar timpanosklerotik plaklar
seklindedir. Kronik inflamatuar orta kulak hastaliklarinin
komplikasyonlarindan olan timpanoskleroz kronik otitis
media ile birlikte olan fokal kalsifikasyon-ossifikasyon ve
postinflamatuar ossikiler fiksasyonu ifade eden bir patolojidir
(7). Codu vakalarda bu plaklar klinik olarak dnemsizdir.
Nispeten 6nemsiz isitme kaybi yapar veya isitme kaybina yol
agmazlar. Yapilan calismalarda travma sonrasinda, kronik
efizyonlu otitis medianin bir sekeli olarak ve akut otitis
media ataklarindan sonra siklikla goruldigl goésterilmistir
(11-20). Orta kulaktaki timpanoskleroz, kulak zarindaki
timpanoskleroza histolojik olarak benzemekle birlikte,
ossikller fiksasyon ve bunun sonucunda iletim tipi isitme
kaybina yol agar (21). Bilgisayarli tomografide orta kulak ve
mastoid icerisinde inflamatuar debrisle birlikte olan ylksek
dansitede kalsifikasyon-ossifikasyon ile karakterizedir. En
sik epitimpaniumda degisik boyutlarda fokal odaklar seklinde
izlenir. Oval pencere tutulumu olabilir. Timpanik membran,
kemikgikler az siklikta da posterior timpanik kavite ve
hipotimpanumda gorultr. Beraberinde mastoid hicrelerde
skleroz ve havalanma kaybi olabilir. Kontrastli tetkikin tanida
rolli yoktur. Ayirici tanida konjenital ve akkiz kolesteatom,
granllasyon dokusu, fenestral otoskleroz ve ossikiler
protezler sayilabilir. Tani, kronik otitis media anamnezi
bulunmasi, otoskopik muayenede timpanoskleroz plaklari
ve timpanik membran kalinlagsmasi gorilmesi ve yukarida
tanimladi§imiz bilgisayarli tomografi bulgulariyla konur (7).
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