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OZET

Kronik otitis mediada basta orta kulak mukoperiosteumunda ve mastoid hiicrelerde olmak iizere kalici histopatolojik degisiklikler
meydana gelir. Graniilasyon dokusu ve polip gelisimi, kemik dokusu degisiklikleri (osteit, osteoneogenez, kemik erozyonu), subepitelyal
gland ve goblet hiicre olusumu, skuamdz metaplazi, kolesterol graniilomu, kolesteatom, timpanoskleroz ve mukoperiosteumdaki goriilen
kalinlasma bu degisikliklerin baslicalaridir. Bunlar klinik olarak kronik otitis mediada olusan sekel ve komplikasyonlardan sorumludurlar.
Klinigimizde 1999-2001 yillar1 arasinda kronik otitis media tanisi alan ve opere edilen 88 hastadan aliman 6rneklerin histopatolojik
incelemesi yapildi. Dis kulak yolu arka duvari kemik boliimii, mastoid antrum ve kulak kemikgiklerinden peroperatif biyopsi alindi. Bu
yapilardaki histopatolojik degisikliklerin oranlar1 bulunarak benzer ¢alismalarla karsilastirildi. Bu lezyonlarin yapmis oldugu dzellikle kemik
erozyonu ve diger histopatolojik degisiklikler literatiir 1s181nda gbzden gegirildi.

Anahtar Sozciikler: kronik otitis media, histopatolojik degisiklik, mastoid antrum, dis kulak yolu arka duvari, kemikgik zincir

HISTOPATHOLOGIC CHANGES IN EXTERNAL EAR CANAL, OSSICULAR CHAIN AND MASTOID ANTRUM IN
CHRONIC OTITIS MEDIA

SUMMARY

Permanent histopathologic changes being more prominent in middle ear mucoperiosteum and mastoid air cells, happen within the
compartments of ear in variable extents in chronic otitis media.. These histopathologic changes consist of inflammation, granulation, polyp
formation, changes in bone tissue like osteitis, osteoneogenesis and bone erosion, subepithelial gland and goblet cell formation, squamous
metaplasia, cholesterol granuloma formation, tympanosclerosis, and thickening in mucoperiosteum. These changes are responsible for
sequela and complications existing in chronic otitis media. In our clinic, 88 patients who had been diagnosed to have chronic otitis media
were operated between 1999-2001 and samples had been obtained from these patients during surgical intervention. These samples were taken
from the bony posterior wall of external auditory meatus, the mastoid antrum and the ossicles. The prevalances of histopathologic changes in
these structures were estimated and compared with findings from similar studies. Especially the histopathologic changes existing due to bony
erosion caused by these lesions was overlooked again using the data provided by the literature.

Keywords: chronic otitis media, histopathologic change, mastoid antrum, posterior wall of external auditory meatus, ossicular chain

GIRIS HASTALAR VE YONTEM

Kronik otitis media (KOM), giliniimiizde Klinigimizde 1999-2001 yillar1 arasinda
kulak hastaliklar1 igerisinde Onemli bir yer isgal KOM tanisi alan ve buna yonelik opere edilen 88
etmektedir. Toplumda sosyo-ekonomik sartlarin hastadan elde edilen biyopsi materyalleri iizerinde
diizelmesi, yeni  jenerasyon  antibiyotiklerin histopatolojik inceleme yapilmigtir. Hastalarin 47’si
bulunmas1 ve teknolojik gelismelerin ameliyat kadin (%53.4), 411 erkek (%46.6) idi. Yas ortalamasi
tekniklerine yansimasi bu hastalikta goriilen sekel ve kadinlarda 32.8 (13-55), erkeklerde 37.4 (16-65) idi.
komplikasyonlarin1  olduk¢a  azaltmisti. ~KOM KOM smiflandirilmasi hastalarin hikayesi, otolojik
seyrinde gelisebilen sekel ve komplikasyonlar muayeneleri, odyolojik  degerlendirilmeleri  ve
histopatolojik incelemelerle agiklamak miimkiindiir. intraoperatif bulgularina gore yapilmigtir. Hastalarin
Tibbi ve cerrahi tedavilerin etkinligi, KOM’da dagilimi aktif KOM’da 30 (%34), inaktif KOM’da 27
temporal kemikteki histopatolojik degisikliklerin ve (%31) ve kronik kolesteatomlu OM’da 31 (%35)
fizyopatolojik ~ mekanizmalarin  aydinlatilmasiyla olarak bulunmustur. Sadece akkiz kolesteatomlar
artirilabilir. calismaya dahil edilmistir.
Tip Fakiltes, Kulk Burun-Bogus AD. Ankare, Tirkiye, Te:0 313 320 Biyopsi materyalleri KOM tanist ~alan
43 17 E-mail: ahmetural@mynet.com antrotomi ve/veya mastoidektomi (agik veya kapali

Gonderilme tarihi: 29 Nisan 2004, revizyon isteme tarihi : 17 teknlk) yaplla_n. hastalgrdan elde. edilmistir. KI'OIllk
Aralik 2004, yayin igin kabul edilme tarihi: 10 Ocak 2005 efflizyonlu otitis media, retraksiyon posu, adhezif

*: 27. Ulusal Tiirk Otorinolarengoloji ve Bas-Boyun Cerrahisi otitler, ~daha  dnce ameliyat Olmus vakalar
Kongresi'nde poster olarak sunulmustur. (mastoidektomi ve/veya timpanoplasti) ve bagka
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kulak hastalig1t olan hastalar (otoskleroz, otomikoz,
travma, timor) calisma grubu disinda birakilmigtir.
Retraksiyon posu ve adeziv otit, kolesteatom
gelisiminden 6nceki doneme isaret edebilir. Fakat bu
patolojileri olan her olguya antrotomi ve/veya
mastoidektomi yapilmasi yoniinde bir konsensiis
olusmadigindan dolay1 ve kronik otitis mediada orta
kulak mukozasinin gaz igeriginin dig ortamla hemen
hemen esitlenmesine ikincil mukozal ve glandiiler
degisiklikler gerceklestigi i¢in bulgular rafine etmek
amactyla retraksiyon posu ve adeziv otitli olgular
calisma dis1 birakilmistir.

Biyopsi materyalleri cerrahi mikroskop
altinda intraoperatif olarak almmistir. Hastalarin
hepsinden dis kulak yolu (DKY) arka duvarinin
kemik boliimiinden (6zellikle epitimpanum lateral
duvar intakt ise buradan) ve antrum mukozasindan
kiiret yardimiyla biyopsi almmistir. Fakat kulak
kemikgiklerinden sadece uygun olan vakalardan
biyopsi materyali alimmustir (Tablo 1). Alinan biyopsi
materyalleri  %10’luk formaldehit soliisyonunda
tespit edilip sadece biiylik kemik parcalari sodyum
sitrat soliisyonu ile dekalsifiye edilmistir. Kesitler
Leice TP 1050 kapali takip cihazinda alti asamali
etanol ve formaldehit ile yikanip tespit edildikten
sonra parafin  bloklar hazirlanmigtir.  Parafin
bloklardan transvers 4 pm kesitler yapilarak
hematoksilen-eozin (HE) boyast ile preparatlar
hazirlanip 151k mikroskopunda incelenmistir.

Aktif  Inaktif Kolesteatomlu

KOM _KOM KOM Toplam

Malleus 2 1 1 4

Inkus 16 6 11 33

Stapes 5 2 4 11

Toplam 23 9 16 48
Tablo 1: Kulak kemikgiklerinden alinan biyopsi materyalinin
dagilimi.  (Stapesin  taban1  biyopsi materyali  olarak
kullanilmamustir)

s, N, T
Resim 1: Aktif KOM’da DKY arka duvari kemik béiimii (beyaz
yildiz), graniilasyon dokusu (siyah yildiz) tarafindan erozyona
ugratilmig (HEX100).

BULGULAR

Biyopsi materyalleri 151tk mikroskopunda
degerlendirilip Aktif KOM, inaktif KOM ve kronik
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kolesteatomlu KOM’da DKY arka duvari, antrum ve

kulak  kemikgiklerinde  gdriilen  histopatolojik
degisiklikler asagidaki tablolarda Ozetlenmistir.
(Tablo 2, 3,4 ve 5)

Dis  kulak  yolundaki  histopatolojik

degisiklikler tablo 3’de gosterilmistir. Inflamasyon,
o0dem, vaskiiler dilatasyon aktif KOM’da %14,
kronik kolesteatomlu OM’da %33 oraninda izlendi
(Odem ve vaskiiler dilatasyon kemik dokusu
cevresindeki graniilasyon dokusunda degerlendirildi).
Graniilasyon dokusu aktif KOM’da %14, kronik
kolesteatomlu OM’da %23 oraninda izlendi (Resim
1). Polip gelisimi (%6) ve kolesteatom (%23) sadece
kolesteatomlu KOM biyopsi materyallerinde izlendi

(Resim 2). Osteit aktif KOM’da %10 kronik
kolesteatomlu OM’da %29 oraninda izlendi (Resim
1). Inaktif KOM’da DKY’u arka duvarinda
histopatolojik bulgu izlenmedi.

Aktif Inaktif Kronik

KOM KOM kolesteatomlu OM
Inflamasyon 4 (%14) — 10 (%33)
Odem 4 (%14) - 10 (%33)
Vaskiiler dilatasyon 4 (%14) - 10 (%33)
Ulserasyon - - -
Skuam6z metaplazi - - -
Goblet Hiicresi - - —
Subepitelyal gland _ _ _
olusumu
Graniilasyon dokusu 4 (%14) — 7 (%23)
Polip - - 2 (%6)
Osteit 3 (%10) - 9 (%29)
Osteogenez - - -
Osteoneogenez - - -
Kolesterol kristali - - -
Kolesteatom - - 7 (%23)
Timpanoskleroz - - -

Tablo 2: Dis kulak yolu arka duvarindaki histopatolojik
degisiklikler

inaktif Kronik
Aktif KOM KOM kolesteatomlu
oM

Inflamasyon 23 (%77) 11 (%41) 29 (%94)
Odem 23 (%77) 11 (%41) 29 (%94)
Vaskiiler dilatasyon 23 (%77) 11 (%41) 29 (%94)
Ulserasyon 7 (%24) - -
Skuam6z metaplazi 6 (%20) - -
Goblet hiicresi 1 (%4) - -
Subepitelyal gland 2 (%7) _ _
olusumu
Graniilasyon dokusu 23 (%77) 9 (%34) 30 (%97)
Polip - - 8 (%26)
Osteit - - -
Osteogenez - — -
Osteoneogenez - - -
Kolesterol kristali 1 (%4) - -
Kolesteatom 3 (%9) - 31 (%100)
Timpanoskleroz 1 (%4) — —

Tablo 3: Antrum mukozasindaki histopatolojik degisiklikler

Antrum mukozasindaki histopatolojik
degisiklikler Tablo 4’de gosterilmistir. Inflamasyon,
0dem ve vaskiiler dilatasyon antrum biyopsi
materyallerinde kronik kolesteatomlu KOM’da %94,
aktif KOM’da %77 ve inaktif KOM’da %41 oraninda
izlendi. Graniilasyon dokusu goriilme orani da benzer



Dr. Huntiivk ATILLA, Dr. Ahmet URAL, Dr. Suat OZBILEN

Kronik Otitis Mediada Dis Kulak Yolu Arka Duvari, Kemikgik Zinciri Ve Mastoid Antrumda Olusan Histopatolojik

Degisiklikler

sekilde izlendi. Kronik kolesteatomlu OM’da polip
%26 ve kolesteatom %100 izlendi. Ulserasyon
(%24), skuamdz metaplazi (%20), goblet hiicresi
(%4), subepitelyal gland olusumu (%7), kolesterol
kristali (%4) ve timpanoskleroz yalnizca aktif
KOM’da izlendi (Resim 3). Hemosiderin pigmenti
sadece 1 aktif KOM antrum mukozasi biyopsi
materyalinde izlendi (Resim 4). inceledigimiz tiim
preparatlarda, goriillen mukoperiosteum boliimlerinde
cesitli derecelerde kalinlasma vardir.

Resim 2: Kronik kolesteatomlu kronik otitte antrum
mukozasinda koleseatom kesesi. Kolesteatom epidermisi (beyaz
yildiz) ve bazal membrani (siyah ok), perimatriksi olugturan
graniilasyon dokusu (beyaz oklar), subepitelyal 6demli doku
(siyah yildiz) ve epidermis iizerinde keratin debris (biiyiik ok).
(HEX100)

Resim 3: Aktif KOM da antrum mukozasmda tlmpanosklerotlk
alan; subepitelyal alanda distrofik kalsifikasyon (beyaz ok);
hyalinizasyon odaklar1 (siyah oklar) ve subepitelyal alanda asir1
fibrozise bagli kalinlasma (HEX100).

Res1m 4 Aktif KOMda antrum mukozasmda 1namasy0na
bagl eritrositlerin ekstravazasyonu (yildiz) ve hemosiderin
pigmenti (oklar). (HEX200)
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Resim 5: Inaktif KOM’da malleus remnantinda normal 1k1rdak
dokusu (yildiz), ve altindaki osteogenez odaklari (oklar)
(HEX100) .

Res1m 6: Aktif KOM’da inkus uzun kolunun osteiti. Inkus uzun
kolunun (siyah yildiz) ¢evresindeki graniilasyon dokusu (beyaz
yildiz) (HEX100).

Kulak kemikgiklerinde inflamasyon, 6dem ve
vaskiiler dilatasyon en sik kronik kolesteatomlu OM
biyopsi materyallerinin %58’inde izlenirken aktif
KOM’da %24 ve inaktif KOM’da %]l oraninda
izlendi (Diger kemik doku biyopsi materyallerinde
oldugu gibi 6dem ve vaskiiler dilatasyon kemik
dokusu  ¢evresindeki  graniilasyon  dokusunda
degerlendirildi).  Graniilasyon  dokusu  kronik
kolesteatomlu OM’da %46 oraninda izlenirken aktif
KOM’da bu oran %31 olarak saptandi. Osteogenez
yalnizca inaktif KOM’da (%12) izlendi (Resim 5).
Osteit en sik kronik kolesteatomlu OM’da %382
oraninda izlendi. Kulak kemikcikleri i¢inde en sik
inkus osteiti izlenirken (%63), malleus osteiti %50 ve
stapes osteiti %45 oraninda izlendi (Resim 6). Dev
hiicre olusumu kulak kemikgiklerine komsu
graniilasyon  dokusunda sadece 1  biyopsi
materyalinde izlendi.

TARTISMA

Kronik otitis mediada kemik erozyonu,
bircok sekel ve komplikasyondan  sorumlu
tutulmaktadir. Basta kolesteatom dokusu olmak tizere
graniilasyon dokusu, polip, kolesterol graniillomu
kemik erozyonu yapma potansiyeline sahiptir'”
Kemik doku erozyonunun mekanizmasini anlamak



Dr. Huntiirk ATILLA, Dr. Ahmet URAL, Dr. Suat OZBILEN

Kronik Otitis Mediada Dig Kulak Yolu Arka Duvari, Kemikg¢ik Zinciri Ve Mastoid Antrumda Olusan Histopatolojik

Degisiklikler

sekel ve komplikasyonlarin fizyopatolojisini ortaya
koymak i¢in 6nem arz etmektedir.

inaktif Kronik
Aktif KOM KOM kolesteatomlu
OM

Inflamasyon 7 (%24) 1 (%4) 13 (%58)
Odem 7 (%24) 1 (%4) 13 (%58)
Vaskiiler dilatasyon 7 (%24) 1 (%4) 13 (%58)
Ulserasyon - - -
Skuam6z metaplazi - - —
Goblet Hiicresi - - -
Subepitelyal gland _ _ _
olusumu
Graniilasyon dokusu 11 (%31) - 14 (%46)
Polip - - -
Osteit 11 (%31) 1 (%12) 13 (%82)
Osteogenez - 3 (%12) -
Osteoneogez - - -
Kolesterol kristali - - -
Kolesteatom - - 8 (%26)

Timpanoskleroz - — —

Tablo 4: Kulak kemikciklerindeki histopatolojik degisiklikler.

inaktif Kronik
Osteit Aktif KOM kolesteatomlu Toplam
KOM oM
Malleus 1 (%50) — 1 (%100) 2 (%50)
Inkus 11 (%69) 1 (%17) 9 (%82) 21 (%63)
Stapes 2 (%40) — 3 (%75) 5 (% 45)
Toplam 11 (%31) 1 (%12) 13 (%82) 25 (%52)

Tablo 5: Osteitin kulak kemikgiklerine dagilimi

Kronik otitis media (KOM) ve kronik
kolesteatomlu KOM’da orta kulakta ve/veya mastoid
hiicrelerde kalici histopatolojik degisikliler meydana
gelmektedir'”. Yaptigimmz histopatolojik calismada
bu durum agik¢a goézlendi. Literatirde KOM
histopatolojisi ile ilgili yapilmis ¢alismalarla
bulgularimizi karsilastirildi.

Calismamizda biyopsi materyalleri anatomik
yapilarin sadece bir kismindan almabildiginden
saptanan inflamasyon derecesinin lokalizasyonunu
net bicimde tanimlamamiz mimkiin olmadi. Ama
genel olarak inflamatuar hiicreler, kolestatomlu KOM
ve aktif KOM’da inaktif KOM’a gore daha yogun
olarak saptandi. Kronik otitis mediada epitimpanum-
mesotimpanum  arasindaki gec¢isin  kolay bloke
olmasi, inflamatuar ~ reaksiyon  bulgularinin
(inflamasyon, 6dem, vaskiiler dilatasyon) en sik
mastoid antrum lokalizasyonunda saptanmasini
agiklayabilir’.

Da Costa ve Paparella, KOM’lu 47 temporal
kemikte yaptiklarnt ¢aligmada %74  oraninda
subepitelyal gland  olusumu  bulmuslardir’.
Calismamizda sadece aktif KOM’da %4 oraninda
subepitelyal gland olusumu izledik. Ayrica
subepitelyal gland olusumu ile birlikte aktif KOM
antrum mukozasinda goblet hiicrelerine rastlanildi.
Subepitelyal gland olusumu ve goblet hiicre
metaplazisi daha ¢ok kronik effiizyonlu OM’larda
goriilmesine ragmen orta kulagmm diger kronik
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inflamasyonlarinda  da  goriilebilmektedir  ve
patofizyolojideki rolii tam agik degildir®.

Aktif KOM antrum mukoza epitelinde %7
oraninda skuamoz metaplazi saptandi. Bu skuamoz
epitel odaklarinda keratin olusumu saptanmadi.
Dolayis1 ile bu odaklardan kolesteatom gelistigini
diisiiniilmedi. Bulgumuzu destekler sekilde KOM’da
ozellikle polip ve graniilasyon dokusunun {izerinde
skuamdz metaplazinin olustugunu fakat bunlarin
keratinizasyon gostermeyen skuamoz epitel odaklar
oldugunu bildiren yayinlar vardir™®.

Graniilasyon dokusu calismamizda en sik
saptanan  histopatolojik  bulgu  idi.  Kronik
kolesteatomlu OM’da graniilasyon dokusunu fazla
saptamamizin  nedenini  kolestetom dokusunun
salgilamig oldugu biyoaktif molekiiler, olusturdugu
keratin debris ve kolesteatom kitlesinin yaptig1 etki
ile agiklamak miimkiindiir. Graniilasyon dokusunu en
fazla antrumda izlememize KOM’larda epitimpanum
ile mezotimpanum arasindaki gegisin ¢cok kolay bloke
olmasiyla mastoid hiicrelerdeki, oncelikle mastoid
antrumdaki histopatolojik degisikliklerin yol agtig1
diisiiniildii.

Calismamizda polip olusumunu kronik
kolesteatomlu OM’da ve en sik antrumda %26 ve
DKY’da %2 oraninda izlendi. Polip asir1 doku
reaksiyonu sonucu gelismektedir ve DKY’da polip
izlenmesini kolesteatom lehine bir bulgu olarak
diistinildi’.

Kronik otitis mediada dokularda izlenen
kolesterol graniilomu sikligina iligkin olarak yapilan
bir calismada perfore kulak zar1 varliginda %21,
intakt kulak zar1 varliginda %12 oraninda gorildiigii
bildirilmisti’.  Biz,  c¢alismamizda  kolesterol
kristallerinin goriildiigii preparatlarin bloklarindan
farkli kesitler alip incelememize ragmen multiniikleer
dev hiicre ve granilom yapisim tam olarak
goremedigimizden dolayr kolesterol graniillomu
yerine graniilasyon dokulu kolesterol kristalleri
tanimmi1  kullandik.  Calisgmamizda  kolesterol
kristalleri aktif KOM’da, %4 oraninda ve sadece
antrumda izlendi.

Timpanoskleroza, Meyerhoff’un serisinde
aktif KOM zemininde mastoid hiicrelerde %5
oraninda rastlanustir’. Timpanoskleroz, enflamatuar
hastaligin tekrarlayan episodlari sonrasi
baslayabilecegi gibi hafif bir enflamasyonu takiben
de goriilebilir (Forseni). Yakin zamanda yapilan
calismalarda Interlokin-6’nin bu siiregte 6zellikle
erken donem enflamasyonlarda rol oynadigi one
siiriilmiistiir®. Calismamizda biyopsi materyallerinde
1 (%4) aktif KOM antrum mukozasinda
timpanosklerotik plak baslangici olarak kabul



Dr. Huntiirk ATILLA, Dr. Ahmet URAL, Dr. Suat OZBILEN

Kronik Otitis Mediada Dig Kulak Yolu Arka Duvari, Kemikg¢ik Zinciri Ve Mastoid Antrumda Olusan Histopatolojik

Degisiklikler
edebilinecek lezyon saptandi. Tipik veya tam olarak

geligmis bir timpanoskleroz ile karsilagiimadi.

Kronik  otitis  mediada  kolesteatom
olusturabilme potansiyeli mevcuttur. Bazi KOM

vakalarinda kolesteatomun kesin tanist ancak
intraoperatif degerlendirme sonucu koyulabilir.
Meyerhoff, kolesteatomu aktif KOM temporal

kesitlerinde antrumda %3 oraminda saptamislartir’.
Caligmamizda  aktif KOM antrum  mukoza
biyopsilerinde %3 olarak saptandi. Bunun, akut
nekrotik otitis media sonrast timpanik
mukoperiosteumda olusan epitel kaybi sonrasi, ¢ok
katli yass1 epitelin meatustan go¢ ederek timpanik
kavite, epitimpanum ve antrumdaki hasarli bolgeyi
onarmasi sonucu meydana geldigi 6ne stirilmiistir’.
Dogal olarak  kolesteatomlu tiim  vakalarin
biyopsilerinde antrum mukoza  biyopsilerinde
kolesteatoma rastlanildi.

Meyerhoff, aktif KOM’da %94 ve inaktif
KOM’da %78 oraninda biyopsi materyalinde
kemik¢ik zincirinde osteit saptamisti. En sik
etkilenen kemikcigi inkus (%81), daha sonra stapes
(%57) ve malleus (%43.1) olarak bulmustur’. Bizim
calismamizda da  kulak kemikgikleri en sik kronik
kolesteatomlu KOM’da etkilenmisti ve en sik
etkilenen kulak kemik¢igi inkus idi. Osteoneogenez,
KOM’da sik goriilen bir histopatolojik bulgudur’.
Harris,  kolesteatomun  yol  a¢tigt  kronik
enflamasyonun 6zellikle epitimpanum cidarinda neo-
osteogeneze yol agabilecegini ifade etmistir'®. Ancak
olgularimizda osteoneogenez saptanamadi, bunun
nedeninin ise temporal kemik c¢alismasi yerine
cerrahi  biyopsi Orneklemesi yapilmast oldugu
sanilmaktadir. Ilging olarak inaktif KOM’da eriskin
kulak kemikcigi biyopsi materyalinde 1 malleus, 2
inkus kalintisinda inflamasyon olmadan kikirdak
altinda fizyolojik kemik gelisimi olan osteogenezi
saptandi. Bunun KOM ile ilgili degil, normalde
erigskin inkus ve malleusunda bulunan kikirdak
bolgelerinden veya eklem ylizeylerinden gegen
kesitler alinmast ile ilgili oldugunu diisiiniildii.

Calismamizda  kemik  erozyonuna  ait
preparatlarda multiniikleuslu dev hiicreler
goriilmesine karsin osteoklastlara rastlanmadi. Chole,
bunun ameliyat Oncesi verilen steroid ve
antibiyotiklerin osteoklastlar1 baskilamasina bagl
gelistigini belirtilmistir™'". Biz de klinikte preoperatif
olarak uygun goriilen tiim aktif KOM’lara ve kronik
kolesteatomlu OM’ya steroid ve antibiyotik tedavisi
bagladigimizdan dolayi, immiin yanitin baskilanip
preparatlarda osteoklast goriilmesinin engellendigini
diisiinmekteyiz. Ayrica kemik erimesinin aktif ve
inaktif donmelerden olusan siirekli olmayan bir olay
olmasi da bu durumu agiklayabilir.
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Kronik otitis media asagidaki histopatolojik
degisiklikler araciligiyla klinik olarak sekel ve
komplikasyonlara neden olabilmektedir:

1. Temporal kemik i¢inde doku erozyonuna
neden olarak (kemike¢ik zincir, fasiyal kanal,
skutum, lateral semisirkiiler kanal, tegmen vb),

2. Orta kulak havalanmasin1 bozarak (6zellikle
anterior ve posterior timpanik istmusta yaptigi
blokaja bagli),

3.3.0rta kulak ve mastoid hiicrelerde
kopartmanlar olusturarak mikroorganizmalarin
gelisimine uygun ortam saglayarak,

4. Kemikgik zincir hareketini engelleyerek™*,
sekel ve komplikasyonlara neden
olabilmektedir.

SONUC

Kronik otitis media, Ozellikle kolesteatom
varliginda orta kulakta ve mastoid hiicrelerde 6nemli
histopatolojik degisiklikler meydana getirmektedir.
Bu histopatolojik degisikliklerden o6zellikle kemik
dokudaki erozyon, birgok sekel ve komplikasyondan
sorumlu tutulmaktadir. Kronik otits mediada sekel ve
komplikasyonlarin &nlenmesi i¢in histopatolojik
degisikliklerin ne sekilde gelistigine yonelik
calismalarin yapilmasi yararli olacaktir.
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