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ÖZET 

 

 
Malign Eksternal Otitli Hastalarda Prognozu Olumsuz Etkileyen Faktörlerin  

Ve Tedavi Etkinliğinin AraĢtırılması 

 

 

Malign eksternal otit temporal kemiğin ve çevre dokuların ender görülen ciddi 

enfeksiyonudur. Bu çalışmada hastalığın prognozunu olumsuz etkileyen faktörlerin 

saptanması ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi ve literatürle karşılaştırılması 

amaçlandı. Bu nedenle Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz 

Anabilim Dalı‟nda Ocak 2002 ile Temmuz 2011 tarihleri arasında Malign External Otit 

tanısıyla yatırılıp tetkik ve tedavi edilen 41 hastanın dosyaları incelendi. Hastaların 

yaşları 38 ile 90 arasında değişmekte olup ortalama 63,24 olarak hesaplandı. Çalışmaya 

dahil edilen 41 hastadan 40‟ında diabet mevcuttu. İnsulin kullanan 19 hastadan 9‟u 

(%47,4) oral antidiyabetik kullanan hastaların ise 5‟i (%23,8) kötü prognozlu hastalar 

grubuna dahildi. Bu çalışmada fasial paralizi bulunan 7 hastanın 3‟ü kaybedilmiş olup 

mortalite oranı %42,9‟dur. Bilateral tutulum olan 5 hastanın 4‟ünde (%80) tedavi 

sonrası rekürrens gelişmesi üzerine tekrar kliniğimize yatırılarak tedavi uygulanmıştır. 

Yaygın radyolojik tutulum gösteren toplam 8 hastamızın 1 tanesi kaybedilmiş olup 

mortalite oranı %12,5 olarak bulunmuştur. Temporal kemikte yaygın enfeksiyon 

bulguları olan 8 hastadan 6‟sı (%75) kötü prognozlu hastalar grubuna dahil olmuştur. 

Bizim çalışmamızda hastaların %73,2‟sine kombinasyon tedavisi uygulandı. Bu 

tedaviler içinde en sık uygulanan tedavi florokinolon ve antipsödomonal penisilin 

kombinasyonudur (17 hastada (%41,5)). Hastalara uygulanan intravenöz antibiyoterapi 

süreleri 20 gün ile 106 gün arasında değişmekte olup ortalama 41,5 gün olarak 

bulunmuştur. Çalışmamızda %22 oranında rekürrens gelişmiş olup hastalar tekrar 

kliniğimize yatırılarak tedavi edilmiştir. Beş hastaya cerrahi ve bir hastaya hiperbarik 

oksijen tedavisi uygulandı. Çalışmaya dahil edilen 4 hasta komorbid hastalıklardan 

dolayı kaybedilmiştir. 

Bizim çalışmamızda malign eksternal otit nedeniyle kliniğimize yatırılarak tedavi 

edilen hastalardan 27‟si (%66) primer tedavi sonrası tam düzelme, 6‟sı (%14,6) 

sekonder tedavi sonrası tam düzelme, 4‟ünde (%9,7) ise kalıcı periferik fasiyal paralizi 

ile düzelme sağlanırken 4 (%9,7) hasta ise tedavi sırasında kaybedilmiştir. İnsuline bağlı 

diabet, bilateral kulak tutulumu, yaygın enfeksiyon, fasial paralizinin prognozu olumsuz 

etkileyen faktörler olduğu düşünülmüştür. Tedavinin başarısı diabetin kontrolüne, 

günlük kulak pansumanına ve uzun süreli kombine antibiyoterapiye bağlıdır. Erken tanı 

ve tedavi şarttır. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Malign eksternal otit, nekrotizan eksternal otit. 
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ABSTRACT 

 

 
Negative Prognostic Factors For Malignant External Otitis And The Effectivness 

Of The Treatment 

 

 
 Malignant external otitis is a very rare and serious infection of temporal bone and 

surrounding tissues. This report aimed to determine negative prognostic factors, 

effectiveness of treatment and companing with literature. Fourtyone patient‟s files who 

were hospitalized in Cukurova University Medical Faculty Ear Nose and Throat 

department were examined retrospectively. Patients were between 38 and 90 years old 

and median age was 63,24. Fourty of them were diabetic. Nine of 19 insulin users 

(47,4%) and 5 of oral antidiabetic users (23,8%) were found to be in negative 

prognostic group. There were 7 patients with facial paralysis and 3 of them died. There 

were bilateral diseases in 5 patients and 4 of them had recurrence after treatment. Eight 

patients had advenced radiological findings and 1 of them died (12,5%). And 6 of 8 

patients who had serious infection of temporal bone assesed in negative prognostic 

group.  

 In our study 73,2% patients had combination antibiotic therapy. The most 

frequently used antibacterial agents were floroquinolon and antipseudomonal penicilin 

in combination (17 patients (41,5%)). The duration of intravenous treatment was 

between 20 and 106 days and the median time was 41,5 days. We had a rate of 22% 

recurrence and these patients were rehospitalized. Five patients had surgery and 1 

patient had hyperbaric oxygen treatment. And 4 patients were lost because of comorbid 

illnesses. 

 In our stady we had 27 patients (66%) cured, 6 patients (14,6%) cured after second 

hospitalization, 4 patients (9,7%) cured with permanent peripherical facial paralysis and 

4 patients (9,7%) were lost during treatment. İnsulin dependent diabetes, bilateral 

disease, advenced infection and facial paralysis were considered to be negative 

prognostic factors. The success of treatment was considered to be dependent on control 

of diabetes, daily ear aspirations, and long term combined antibiotherapy. Early 

diagnosis and treatment is essential. 

 

 
Keywords: Malignant external otitis, Necrotising external otitis. 
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1. GĠRĠġ 

 

 

 Malign eksternal otit temporal kemiğin ve çevre dokuların ender görülen ciddi 

enfeksiyonudur. Etken patojen sıklıkla Pseudomonas Aeruginosadır. Bu hastalık 

genellikle yaşlı diabetik ve immunsuprese hastalarda görülmektedir. Hastalık dış kulak 

yolunda selülit olarak başlar ve temporal kemiğin osteomiyeliti olarak devam eder. 

Hastalık ilerledikçe çeşitli kranial sinir tutulumları görülebilir. En sık tutulan kranial 

sinir fasial sinirdir. Hastalık ilerledikçe IX, X, XI ve XII kranial sinirler de etkilenebilir. 

Bazen intrakranial komplikasyonlarla ve fatal seyredebilir. Bu nedenle malign eksternal 

otitli hastalarda erken tanı ve tedavi şarttır.  

 Bu çalışmaya Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Anabilim 

Dalı‟nda Ocak 2002 ile Temmuz 2011 tarihleri arasında Malign External Otit tanısıyla 

yatırılıp tetkik ve tedavi edilen 41 hasta dahil edildi. Hastaların dosyaları retrospektif 

olarak araştırılarak eşlik eden hastalıkları, radyolojik incelemeleri, mikrobiyolojik 

kültür sonuçları, tedavi protokolleri, tedaviye verdikleri cevaplar ve takipleri incelendi. 

Radyolojik inceleme olarak hastalara tedavi öncesi temporal kemik tomografisi ve 3 

fazlı Tc 99‟lu sintigrafi çekilmişti. Hastaların hepsi hastaneye yatırılarak günlük kulak 

pansumanı, lokal ve sistemik antibiyoterapi, medikal tedaviye yanıt vermeyen hastalara 

ise cerrahi tedavi uygulanmıştı. Taburculuk sonrası hastalar aylık kulak burun boğaz 

poliklinik kontrolüne alınmıştı. Hastaların bulguları incelenerek prognozu olumsuz 

etkileyen faktörler ve tedavinin etkinliği araştırıldı. Prognozu olumsuz etkileyen 

faktörleri araştırmak içi hastalar 2 grupta incelendi. Ölen, rekürrens gelişen, kalıcı 

periferik fasial paralizi olan, cerrahi tedavi uygulanan hastalar kötü prognozlu  hastalar 

grubuna, sekelsiz, primer medikal tedavi sonrası iyileşen hastalar ise iyi prognozlu 

hastalar grubuna alındı. 

  Bu çalışmada hastalığın prognozunu olumsuz etkileyen faktörlerin saptanması ve 

tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi ve literatürle karşılaştırılması amaçlandı. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

 

 2.1. Temporal Kemik Anatomisi 

 İşitme ve dengenin periferal algı organlarını içeren kulak, kafatasının her iki 

yanında bulunan temporal kemik içinde yerleşmiştir. Temporal kemik; kafanın lateral 

yüzündeki pozisyonunda diğer beş kafa kemiğiyle eklem yapar, içinden birçok önemli 

sinir ve vasküler yapıların geçtiği çok sayıda sütür ve foraminaları oluşturur, kafatasının 

yan ve alt duvarının oluşumuna katılır. Bu nedenle aynı zamanda kafa tabanının da bir 

parçasıdır. Temporal kemik; skuamöz, mastoid, timpanik ve petröz olmak üzere 4 ana 

kısımdan oluşmaktadır. 

 

 

ġekil 1: Temporal kemik anatomisi 

 

 

2.1.1. Skuamöz Kemik 

Skuamöz kemik açılmış kuş kanadını andıran bir şekle sahiptir. Sfenoid kemiğin 

büyük kanadı ve parietal kemiğin bir parçasıyla birlikte orta kafa tabanının lateral 

sınırını oluşturur. İç yüzdeki en belirgin yapı a.meningea media‟ya ait oluktur. Dış 

yüzde temporal kasın tutunma yeri olan Linea temporalis inferior aracılığıyla mastoid 

kısımdan ayrılır. Linea temporalis inferior anteriora doğru zigomatik çıkıntı ile devam 

etmektedir. Bu çıkıntı temporomandibuler fossanın üst sınırını yapar. Petrotimpanik 
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fissür (Glasserian fissürü) bu fossanın içinde bulunur ve içinden internal maksiller 

arterin timpanik dalı geçer. 

 

 

2.1.2. Mastoid Kemik 

Mastoid kemik posterolateralde yerleşmiştir, ucu aşağıya yönelmiş, tabanı 

yukarıda bir üçgen şeklindedir. Lateral yüzündeki en belirgin kısım dış kulak yolunun 

posterosüperiorunda yerleşim gösteren suprameatal çıkıntıdır (Henle spini). Henle 

spininin hemen posteriorunda bulunan bölge Area kribrosa adını alır. Area kribrosa ve 

henle spini, aerikula ve dış kulak yolunun kıkırdak yapılarının tutunmasını sağlayan 

bantların yapıştığı yerlerdir. 

Mastoid kemiğin iç yüzünün posteriorunda sigmoid sinüsün yerleştiği sulcus sinüs 

sigmoidea izlenir. Sigmoid sinüs lateral sinüsün bir devamı olup aşağıda juguler 

bulbusla internal juguler vene dökülür. 

Mastoid kemikle orta kulağı birbirine bağlayan geçiş alanı aditus ad antrum adını 

alır. Mastoid kemik içindeki en geniş havalı hücre olan antrum bunun posterolateralinde 

bulunur. Antrumun büyüklüğü değişken olabilir. Bazen kemik bir septum (Körner 

septumu) mastoid kemiği süperficial ve medial iki kısma ayırır. Körner septumu 

temporal kemiğin petrozal ve skuamöz parçalarının embriyolojik birleşim yerini 

gösterir. 

Mastoid kemik pnömatize olmuş hücreler içermektedir. Bu hücreler değişik 

bölgelerde bulunmaktadır. Mastoid hava hücrelerinin pnömatizasyonu ile bazı anatomik 

yapıların (sigmoid sinüs, juguler bulbus) pozisyonu arasında ilişki olduğu 

bilinmektedir.
1,2,3,4

 Pnömatizasyon ,çocuğun ilk solunumunda havanın orta kulağa 

geçmesiyle başlar ve 5-6 yaşlarına kadar devam eder. Doğumda antrum ve hemen 

bitişiğindeki mastoid ile sınırlı iken kemik iliğinin yerini alarak ilerler. Ancak postnatal 

dönemdeki enfeksiyonlar pnömatize boşluğu çevreleyen sklerotik yeni kemik 

oluşumuna neden olarak pnömatizasyonu engelleyebilirler. Mastoid kemikte 3 çeşit 

pnömatizasyon tipi bulunmaktadır: 

-Sellüler: Hava hücreleri geniş ve çok sayıdadır. 

-Diploik: Hava hücreleri küçük ve az sayıdadır. 

-Sklerotik: Hücre ve ilik mesafesinden yoksundur. 
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Mastoid kemiğin inferior kısmı mastoid apeks olarak adlandırılır. Bu bölgenin en 

alt kısmında dıştan oluk tarzında digastrik kasın tutunma yeri bulunmaktadır. Bu oluğun 

hemen anteriorunda stilomastoid foramen izlenmektedir. Mastoid kemik içinde fasial 

sinir kanalı (Fallop kanalı) nın vertikal parçası bulunmaktadır. Korda timpani, genellikle 

fasial sinirin vertikal parçasından köken alan sensitif bir daldır. Stilomastoid foramenin 

ortalama 5 mm. süperiorunda olacak şekilde fasial sinirden ayrılır, anterosüperomediale 

doğru kordal kanal içinde seyrettikten sonra kordal kretten orta kulağa girer. Fasial 

sinirin dış kulak yolu cildinin duyusal innervasyonunu sağlayan dalı da vertikal 

segmentten çıkmaktadır.
5
 Fasial sinirden ayrıldıktan sonra anteroinferolateral seyir 

göstererek timpanomastoid sütürden dış kulak yoluna dağılır. Mastoid antrumun medial 

duvarında semisirküler kanallar yerleşmiştir. Mastoid kemik içinde süperior petrozal 

sinüs, sigmoid sinüs ve posterior semisirküler kanal arasında kalan üçgen alan Trutman 

üçgeni adını alır. Burası posterior fossaya ulaşım alanı olarak bilinmektedir. 

 

 

2.1.3. Petröz Kemik  

Petröz kemik temporal kemiğin en medial bölümünü oluşturur ve üç yüzeyli bir 

piramid şeklindedir. Otik kapsülü (koklea, vestibül, semisirküler kanallar) de 

içermektedir. 

Anterior yüzü temporal lobun oturduğu alan olup, orta kafa çukurunun tabanını 

oluşturmaktadır. Bu yüzdeki en belirgin yapı arkuat eminenstir. Arkuat eminensin 

süperior semisirküler kanal tarafından oluşturulduğu savunulmaktadır. Arkuat 

eminensin anteriorunda genikülat ganglionun yerleştiği bir fossada bulunmaktadır. Bu 

fossadan öne doğru uzanan bir oluk içinde n.petrozus süperfisiyalis majör ve 

a.meningea media geçmektedir. Ön yüz ile arka yüzün birleşim yerinde süperior 

petrozal sinüse ait oluk bulunmaktadır. 

Posterior yüzde izlenen en önemli yapı internal akustik kanaldır. İnternal akustik 

kanal içinde fasial sinir, vestibulokoklear sinir, fasial sinirin duyusal dalı olan n. 

intermedius ve a.auditiva interna bulunmaktadır.
6,7

 Bazen anterior inferior serebellar 

arter de bir loop yaparak internal akustik kanal içinde 7. ve 8. sinir arasında yerleşim 

gösterebilir.
8 

İnternal akustik kanalın serebellopontin köşeye açılma yerine porus 

akustikus denir. İç kulakla ilişkide olduğu kısımsa fundus olarak adlandırılır. Fundus 

seviyesinde internal akustik kanalın inferior parçası ile posterior semisirküler kanal 
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ampullası arasında singular kanal bulunur.
9 

İçinden posterior ampuller sinir 

geçmektedir. Fasiyal sinirin fundustaki giriş deliğinden genikulat gangliyona kadar olan 

parçası labirenter parça adını alır. Bu parça içinde de subaraknoid boşluk devam 

etmektedir. İnternal akustik kanalın hemen lateralinde posterosüperiorunda subarkuat 

fossa denen bir çukur alan bulunur. Bu alanda subarkuat kanalikulus içinden subarkuat 

arter geçer ve posterolaterale seyrederek kemik labirent, fasiyal kanal ve mastoid 

mukozanın kanlanmasını sağlar. Mastoid kemik iç yüzündeki sigmoid sinüs çukuru ile 

internal akustik kanal arasında vestibuler aquaduktusun eksternal açılış deliği bulunur 

(endolenfatik fossula veya ungual fossula). 

Petröz kemik tabanında juguler bulbusa ait bir oluk ve bunun hemen anteriorunda 

internal karotid artere ait bir oluk izlenmektedir. Petröz parçanın bu kısmı ile oksipital 

kemik arasındaki açıklık kafatabanındaki önemli nörovasküler yapılar için bir geçiş 

alanı olup juguler foramen (posterior foramen laserum) olarak bilinmektedir. Aslında bu 

gerçekte bir kanal özelliğinde olupkemik ve fibröz bantlarla anterior ve posterior iki 

bölmeye ayrılır. 
10,11 

Anterior bölme 9-10 ve 11. kraniyal sinirleri içerirken posterior 

bölme juguler bulbusu içerir. Juguler bulbustan ayrılan inferior petrozal sinüs bu 

kraniyal sinirler arasından geçmektedir. 

 

 

2.1.4. Timpanik Kemik  

Timpanik kemik tam olmayan bir silindir şeklindedir ve skuamöz kemikle birlikte 

dış kulak yolu kemik duvarını oluşturur. Skuamöz kemikle timpanoskuamöz, mastoid 

kemikle timpanomastoid sütür hattı oluşturur. N.vagusun auriküler dalı olan Arnold 

siniri juguler foramende n. vagustan ayrıldıktan sonra mastoid kanalikülus denilen bir 

kanal ile stilomastoid foramenin süperiorundan fasiyal kanala girer, timpanomastoid 

sütürden geçerek dış kulak yolu arka alt kısmına dağılır.
12

 

Timpanik kemiğin en medial kısmında timpanik membranın oturduğu timpanik 

anulus kısmı vardır. Bu tam bir halka oluşturmaz, üstte rivinius çentiği denilen açıklık 

bulunur. Skuamöz kemiğin bu boşluğu tamamlayan kısmına skutum adı verilir. İnferior 

yüzünde petröz kemikle petrotimpanik sütürü oluşturur. Aynı zamanda a.carotis 

internanın geçtiği foramen laserumun yapısına da katılır. Karotis kanalının lateralindeki 

stiloid çıkıntıyı oluşturur. Bu çıkıntının hemen posterior ve medialinde 7. kranial sinirin 

çıktığı stilomastoid foramen bulunur. 
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Timpanik kemiğin iç kısmı dar bir oluk şeklinde olup sulcus timpanikus adını alır. 

Kulak zarının pars tensa kısmı buraya yerleşir, pars flaksida ise açık kalan kısma 

yerleşir. 

 

 

2.2. Kulak Anatomisi 

Temporal kemiğin içine yerleşmiş olan işitme organı dış, orta ve iç kulak olmak 

üzere üç parçadan oluşmaktadır (Şekil 2). 

 

 

 

ġekil 2: Kulak anatomisi 

 

 

2.2.1. DıĢ Kulak 

Dış kulak aurikula, dış kulak yolu ve timpanik membranın lateral yüzünden 

oluşur.
13,14

 

Aurikula deri ve perikondriumla kaplanmış, sarı, elastik fibrokartilajdan oluşan 

ses toplayıcı bir organdır. Heliks en yüksekteki parçadır ve dış kenarı belirler. Lobülde 

kıkırdak bulunmaz ve heliksin tabanından aşağı doğru uzanır. Kavum konka inferior 
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parçasıdır ve dış kulak yolunun kıkırdak bölümü ile devam eder. Burada kıkırdak bir 

yarım daire hattı oluşturarak insisura terminalisi meydana getirir. İnsisuranın ön sınırı 

üçgen kubbe şeklinde bir kıkırdak çıkıntının oluşturduğu tragustur. Konkanın 

posterosüperioru antihelikstir. Bu çıkıntının köşeleri arasında triangüler fossa bulunur. 

Konkanın posterior ve inferiorunda antitragus bulunur. Aerikula timpanik kemiğe 

fibrokartilajinöz kanala verdiği lifler sayesinde sıkıca yapışıktır. 

Aurikula ve dış kulak yolunun duyusal innervasyonunu 5, 7 ve 10. kraniyal 

sinirlerle 3. servikal sinir sağlar. Kanlanmaları ise eksternal karotid arter sisteminden 

gelmektedir. Aerikulanın venleri juguler vene drene olur, lenfatik drenajı ise parotis, 

retroauriküler ve yüzeyel servikal lenf nodlarına olmaktadır. 

Dış kulak yolu konkal kıkırdaktan timpanik membrana kadar uzanır. Yaklaşık 2,5 

cm. uzunluğunda olup, lateral 1/3 kısmı kıkırdak, medial 2/3 kısmı kemikten oluşur. 

Kıkırdağın ön duvarında Santorini fissürleri denilen iki yarık bulunur. Bunlar dış kulak 

yolunun fleksibilitesini artırırlar, ancak enfeksiyonların yayılmasına da olanak sağlarlar. 

Lateral 1/3‟lük kısım serömüsinöz bezler ve kıllar da dahil olmak üzere tüm deri 

eklerine sahiptir, mediale doğru gidildikçe deri incelir. Dış kulak yolunun kan dolaşımı 

internal maksiler arterin bir dalı olan derin auriküler arter aracılığıyla olur. Bu aynı 

zamanda timpanik membranın lateral yüzünü de besler. Venöz drenaj süperfisial 

temporal ven ve posterior auriküler ven yoluyla olmaktadır. Lenfatik drenajı 

aurikülanınki gibidir. 

 

 

2.2.2. Orta Kulak 

Orta kulak temporal kemikte lokalize, yüzeyi mukoza ile örtülü, hava içeren, 

düzensiz, timpanik membranla kemik labirent arasındaki boşluktur. Nazofarenks ile 

ilişkiyi östaki borusu, aditus ile ilişkiyi ise oval ve yuvarlak pencereler sağlar. Hareketli 

kemik zinciri sayesinde vibrasyonu timpanik membrandan iç kulağa iletir. Doğumda 

gelişmesi tamamlanmıştır. 

Orta kulak boşluğu sagittal planda yerleşmiştir ve 6 duvarı mevcuttur: 

1) Lateralde timpanik membran 

2) Medialde promontoryum (koklea) 

3) Süperiorda tegmen timpani (orta fossa durası) 

4) İnferiorda juguler bulbus 
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5) Anteriorda internal karotid arter ve östaki tüpü 

6) Posteriorda aditus ad antrum, mastoid hava hücreleri 

Timpanik membran orta kulağı dış kulak yolundan ayıran şeffaf, çok katlı, oval 

biçimde bir yapıdır. Kalınlığı 0,1 mm, uzunluğu 10-11 mm, genişliği 8-9 mm‟dir.
15 

Timpanik kemiğin anulusunda yerleşmiş olan fibröz anulusa tutunur (Gerlach halkası). 

Malleusun lateral çıkntısı ile umbo arasındaki manibriuma yapışıktır. Umbo timpanik 

membranın medial apeksini yapar. Timpanik membran, anterior ve posterior malleolar 

ligamentler ile üstte pars flaksida ve altta pars tensa bölümlerine ayrılır. Pars tensa 

normalde translüsendir, orta tabakasında kollajen lifler çoktur, kenarlardaki liflerin 

kalınlaşması fibröz anulusu yapar. Pars flaksidada daha az kollajen lif bulunur, ancak 

daha kalındır ve fibröz anulus yoktur. Pars flaksida daha düşük yapısal kararlılığa 

sahiptir ve daha esnek olup basınç ve şekil değişikliklerine daha az dayanıklıdır.  

Orta kulak boşluğu süperiorda ve inferiorda timpanik membrana teğet geçen 

horizontal plandaki hayali iki hat ile üç adet boşluğa ayrılır. Üst planın üzerindeki hava 

içeren boşluğa attik veya epitimpanum, timpanik membranın hemen medialindeki 

boşluğa mezotimpanum ve mezotimpanumun inferiorundaki boşluğa hipotimpanum 

denir. Epitimpanumun çatısı olan tegmen timpani ince kemik tabaka ile orta kraniyal 

fossa çatısından ayrılır. 

Kemikçikler zinciri timpanik membranın medialine doğru uzanır. Burada üç tane 

hareketli kemikçik vardır: Malleus, inkus, stapes (Şekil 3). 

 

 

 

ġekil 3: Kulak kemikçikleri 
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Malleus kemikçikler içinde en büyük olanıdır. Fetal hayatın 4. ayında gelişmeye 

başlar ve 6. ayda kemikleşmeyi tamamlar. En lateralde yer alır, baş, boyun, manubrium, 

anterior ve lateral proçesten oluşur. Baş kısmı, timpanik kavitenin en baş kısmı olan 

epitimpanuma doğru uzanır ve inkusun gövdesiyle sinovyal eklem yapar.  

Tensor timpani kasının tendonu anterior proçesin hemen inferior ve medialinden 

boyna tutunur. Bu kas manubriumu mediale çekerek timpanik membranı içe doğru 

çeker. 

İnkus ortadaki kemikçiktir, gövde, kısa ve uzun kollar ve lentiküler çıkıntıdan 

oluşur. Gövde kısmı malleus başı ile eklem yapar. Kısa kolu gövdeden arkaya doğru 

uzanır ve inkudal fossaya yerleşir. Uzun kolu daha medialdedir ve aşağıya 

mezotimpanuma doğru yönelir. Stapes başıyla sinovyal eklem yapan, lentiküler çıkıntı 

olarak adlandırılan yassılaşmış bir kemik tabanla sonlanır. 

Stapes vücuttaki en küçük kemiktir. Baş, iki bacak (anterior ve posterior kruslar) 

ve bir tabanı vardır. Stapes tabanı, oval veya vestibüler pencerenin kenarına anüler 

ligament tarafından tutturulmuş, ince, oval bir kemik tabandır. Stapediovestibüler eklem 

basit fibröz bir eklemdir. Arka krusun üstüne stapes tendonu yapışır. 

Orta kulak kasları stapes kası, timpanik kavitenin posterior duvarında, mastoid 

kemik içinde uzanan, fallop kanalına komşu huni şeklinde kemik bir kanal içinde 

bulunur. Orta kulakta açıldığı yer piramidal eminens adını alır. Stapesin başına tutunur. 

Fasial sinirin bir dalı tarafından innerve edilir. Stapes tabanının ön kenarını laterale, 

arka kenarını mediale çekerek akustik uyarının neden olduğu hareket şiddetini azaltır. 

Tensor timpani kasının tendonu kokleariform prosesten orta kulağa girer, 90
o 

laterale 

dönerek malleusun boynuna, manibriumun medial ve anterior yüzlerine yapışır. 

Trigeminal sinirin bir dalı tarafından innerve edilir. Malleusun manibriumunu mediale 

çekerek timpanik membran ve kemikçik zincirin kompliyansını azaltır. 

Fasial sinir kanalının timpanik parçası epitimpanumun medial duvarı boyunca 

posteroinferior yönde horizontal planla 37
o
 lik açı yapacak şekilde seyir gösterir.

16 
Oval 

pencerenin hemen üzerinde seyreder. Genikulat gangliyon, kokleariform prosesin 

posterosüperiorunda yerleşim gösterir.
16 17 18

 

Mezotimpanumda, orta kulağın medial duvarında, kokleanın bazal kıvrımı 

tarafından oluşturulan promontoryum bulunur. Bunun posterosüperiorundaki mevcut 

çukurluğa fossula fenestra vestibuli (oval pencere) denir. Oval pencerenin inferiorunda, 
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malleusun posteriorunda yuvarlak pencere bulunmaktadır. Pencerenin orta kulağa bakan 

kısmı üzerinde kemik bir çıkıntı bulunur ve yuvarlak pencere nişi adını alır.
19 

İnferiorda 

ince bir kemik çıkıntı ile posteriora doğru devam eder, buna subikulum denir. Oval 

pencere nişinden posteriora uzanan kemiksi çıkıntı ise pontikulustur. Promontoryum 

üzerinde glossofaringeal sinirin timpanik dalı (jacobson siniri) izlenir. Bu sinir a.carotis 

interna ile v. jugularis interna arasındaki karotikojuguler spin içindeki timpanik 

kanaldan geçerek orta kulağa girer. Daha sonra yukarı doğru ilerleyerek genikulat 

gangliyona ulaşır. Buradan da n.petrozus süperfisiyalis minör olarak anteriora doğru 

ilerleyerek parotis bezine ulaşır. 

Fasiyal sinir kanalının mastoid parçasının medialinde bulunan ve süperiorda 

pontikulus, inferiorda subikulum arasında kalan cep sinüs timpani olarak bilinmektedir. 

Medialinde kemik labirent, lateralinde piramidal eminens ve fasiyal sinir 

bulunmaktadır. 

Orta kulak medial duvarında seyreden bir başka yapı ise koklear aquaduktustur. 

Yuvarlak pencere yakınında kokleanın skala timpanisinden başlar inferomediale doğru 

seyir gösterir. Sonra koklea duvarından ayrılır ve hipotimpanumda hafif laterale bir 

dirsek yaparak foramen jugularenin anteriorunda huni şeklinde genişleyerek sonlanır.
3 20

 

Sonlanma yerinde en çok 9. sinir ile komşuluk yapar. 9. sinir bu seviyede bir 

dirseklenme yaparak foramen jugulareden kraniyumu terkeder.
20

 Koklear aquaduktus 

aynı zamanda 10,11. kraniyal sinirler ve inferior petrozal sinüs ile de yakın ilişki 

gösterebilmektedir. 

Mezotimpanumda, orta kulağın posteriorunda, fasiyal kanalın mastoid parçasının 

lateralinde de bir cep izlenir. Süperiorda fossa inkudis, inferiorda korda timpani ve 

lateralde timpanik anulus ile sınırlı olan bu bölge fasiyal reses adını alır.
19,21

 

Tuba östaki nazofarenksle orta kulak boşluğunu birbirine bağlayan, 3-4 

cm.uzunluğunda bir tüptür. Orta kulaktan nazofarenkse doğru anteroinferolateral bir 

seyri vardır. Çocuklarda daha kısa ve düz bir seyir gösterir. Orta kulak tarafında kalan 

posterolateral 1/3 kısmı kemik, nazofarenks tarafındaki anterolateral 2/3 kısmı 

kıkırdaktan oluşur. İkisinin birleşim yeri istmus adını alır. Kartilaj kısmındaki mukoza 

yüksek yalancı çok katlı silindirik epitelle döşelidir. Kemik kanal timpanik ağızda en 

geniştir, istmus bölgesine doğru giderek daralır, istmustan sonra nazofarenkse kadar 

genişleyerek ilerler. Östaki tüpünün açılıp kapanmasından tensor veli palatini, levator 
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veli palatini ve salfingofaringeus kasları sorumludur. Muskuli tensor veli timpani, tubal 

kıkırdağın lateral lamelini inferiora doğru çekerek östaki tüpünü açar, levator veli 

palatini ise östaki tüpünü eleve ederek lümenini genişletir. Tuba östaki normalde kapalı 

durur, çiğneme yutma veya hapşırma sırasında açılır, kapanması ise pasif bir olaydır. 

Tuba östakinin innervasyonu 9. kraniyal sinirden kaynaklanan timpanik 

pleksustan olur. Korda timpani lateral duvarı innerve eder. Tensor veli palatini kası 10. 

sinirden motor lifler alır, damak yarığı olan çocuklarda kas fonksiyonu zayıf 

olduğundan tubaya ait sorunlar olması beklenir. 

Tuba östakinin başlıca 3 fonksiyonu vardır: Bunlar nazofarenksteki havanın orta 

kulağa geçişine izin vererek orta kulağın ventilasyonunu ve timpanik membranın iki 

tarafındaki basıncın eşit olmasını sağlamak; orta kulaktaki sekresyonların mukosiliyer 

aktivite ile nazofarenkse aktarımını sağlamak ve nazofarenksteki bakterilerin orta 

kulağa geçişine engel olmaktır.
22

 

Orta kulağın kanlanması hem internal hem de eksternal karotis arter sisteminden 

sağlanır.
13

 

 

 

2.2.3. Ġç Kulak 

Koklea ve labirenter sistemden oluşur. Temporal kemiğin petröz parçasının içinde 

yer alan, membranöz ve kemik labirenti içeren yapıya otik kapsül denir. Yuvarlak ve 

oval pencere yoluyla orta kulakla, koklear ve vestibüler aquaduktuslar yoluyla da kafa 

içiyle bağlantılıdır (Şekil 4). 

Kemik labirent vücudun en sert kemiğidir. Koklea, vestibül ve semisirküler 

kanalları içerir. Vestibül, orta kulağın medial duvarı ile internal akustik kanalın fundusu 

arasında yerleşir. Medial duvarının posteriorunda vestibüler aquaduktusun başlangıcı 

olan küçük bir delik vardır. Bu kanal petröz kemiğin posterior yüzüne doğru seyrederek 

dura altında sonlanır (endolenfatik kese). Vestibül lateral duvarında fenestra ovale (oval 

pencere) denilen açıklıkla orta kulakla ilişkidedir. Kemik semisirküler kanallar süperior, 

posterior ve horizontal (lateral) olmak üzere üç tanedir ve klasik olarak birbirleriyle 

90
o
lik açı yaptıkları söylenmekle beraber yapılan çalışmalar bu açılanmanın 100

o
 

olduğunu göstermektedir
23

. Kemik koklea vestibülün anteriorunda yerleşim gösterir. 

Modiolus denilen spongiöz kemikten yapılmış bir eksen etrafında yerleşmiştir. İçindeki 

spiral kanalda lamina spiralis ossea denilen yarım bir kemik bölme vardır. Kokleanın 
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duyusal ve en önemli kısmı korti organıdır. Basiler membran üzerine yerleşmiştir. 

Vestibülokoklear sinirle innerve olur, vaskülarizasyonu vertebrobaziler sistemle 

gerçekleşir. 

 

 

 

ġekil 4: Ġç kulak anatomisi 

 

 

Kemik labirent içinde perilenf denilen sıvı vardır. Membranöz labirent bu sıvı 

içinde yerleşmiştir. Bu sıvının içeriği ekstrasellüler sıvı içeriğine benzer, yani K
+
 

konsantrasyonu düşük, Na
+
 konsantrasyonu yüksektir. 

Membranöz labirent endolenfatik sıvı içerir. Bu sıvı intrasellüler sıvı içeriğine 

benzer özelliktedir, yani K
+
 konsantrasyonu yüksek, Na

+
 konsantrasyonu düşüktür. 

Vestibül iç duvarında önde resesus sferikus içinde sakkulus, üst kısımda resesus 

eliptikus içinde de utrikulus yerleşmiştir. Anterior, posterior ve lateral olmak üzere üç 

adet membranöz semisirküler duktus vardır. Bunlar birbirleriyle dik açı yapacak şekilde 

yerleşmişlerdir. Şişkin olan kısımlar ampulla adını alır. Bu bölgede krista ampullaris 

denen yerde denge duyusunu algılayacak özel hücreler ve destek hücreleri vardır. Denge 

duyusunun 1. gangliyonu olan gangliyon vestibulare internal akustik kanalın 

fundusunun dibinde yerleşmiştir. Membranöz semisirküler duktuslar, endolenfatik 

duktus aracılığıyla indirekt olarak sakkulus ile bağlantılı olan utrikulusun posterioruna 
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açılırlar. Endolenfatik duktus vestibuler aquaduktusun içinde bulunur ve utrikulus ve 

sakkulusa açılacak şekilde ikiye ayrılır. Duktusun düzgün distal kısmı serebellumun 

üzerini örten dura içinde yer alan bir kese şeklindedir (endolenfatik kese). 

 

 

2.3. Malign Eksternal Otit 

2.3.1. Genel Bilgiler 

Malign eksternal otit temporal kemik ve çevre dokuların ciddi enfeksiyonudur. 

Sekiz günlük tedaviye rağmen iyileşmeyen ciddi otitis eksternanın, özellikle gece 

artan şiddetli kulak ağrılarıyla seyretmesi, muayenede dış kulak kanalı tabanında 

granülasyon dokusunun saptanması, kültürlerde Pseudomonas Aeruginosa üremesi, 

temporal kemik sintigrafisinde değişiklikleri ve diabetes mellitusun varlığı malign 

eksternal otiti düşündürmelidir.
26

 

Bu olgu ilk olarak 1959 yılında Meltzer
27

 ve ilk olgu serisi 1968 yılında Chandler 

tarafından yayınlanmıştır.
28 

Chandler bu tabloya agresif seyrinden dolayı “malign 

eksternal otit” terimini kullandı ve 1977 yılında yapılan bir çalışmada bu hastalıktan 

ölüm oranının %50 olduğu belirtilmiştir.
29

 1977 yılından beri bu hastalıktan mortalite 

oranları azalma göstersede, hala pek çok alanda uzmanları zorlayan bir durum 

olmaktadır. Doğru tanı şarttır. 

Malign eksternal otitli olguların %90 da Pseudomonas aeruginosa sorumlu 

mikroorganisma olarak raporlanmıştır.
30 

Ancak Staphylococcus epidermidis, koagülaz 

pozitif Staphylococcus aerius,
31

 Aspergillus fumigatus,
32

 Candida glabrata
33

 ve daha 

nadir olarak ta Malasseziya sympodialis
34

 ve Klebsiella pseumoniae
35 

neden olduğu 

olgularda bildirilmiştir. 

Malign eksternal otit tipik olarak ileri yaşlı diabetik kişilerde görülür.
30

 Fakat bu 

hastalık bu kişilerle sınırlı kalmayıp özellikle HIV
36

 enfeksiyonuna sahip olanlar olmak 

üzere tüm immun direnci düşük hastalarda (kemoterapi sonucunda bağışıklığın 

baskılanması, yüksek doz steroid kullanımı, hipogammaglobülinemi) ve diabetik 

olmayanlarda ve çocuklarda da görülebilir.
37

 Arterioskleroz da indükleyici bir faktördür. 

Çocuklarda da malign eksternal otit gelişebilir. Erişkinlere göre sıklığı daha azdır. 

Diyabet, çocuklarda predominant faktör değildir ve prognozu da erişkinlere göre daha 

iyidir. Çocuklarda hastalık oluşumuna zemin hazırlayan faktörler; kemoterapi, beslenme 
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yetersizliği, konuk direncinin azaldığı durumlar, nötrofil kemotaksisi bozuklukları, 

Stevens Johnson sendromudur.
38 

 

 

 

2.3.2. Pseudomonas Aeruginosa 

P. aeruginosa minimal üreme koşullarında bile üreyebilmesi, doğada yaygın 

olarak bulunması, değişik virulans faktörlerinin olmasının yanısıra, doğal olarak varolan 

ve buna ek olarak geliştirdiği direnç mekanizmaları ile oldukça önemli bir bakteridir.
39

 

Pseudomonas cinsi bakteriler, Pseudomonadaceae ailesi içinde yer alan gram negatif, 

nonfermentatif, sporsuz, polar flagellaları ile hareketli, aerobik basillerdir. Bazı izolatlar 

nitrat ya da arginin kullanarak anaerob ortamda da üreyebilirler. 

Pseudomonas aeruginosa uygun besiyerlerinde 10-44ºC‟de üreyebilir. Optimum 

35 ºC‟de ve hafif alkali ortamda ürer. 

İlk kez 1850‟de Sedillot tarafından cerrahi yara pansumanlarında mavi renk 

değişikliği yapan bir ajan olarak tanımlanmış ve Bacillus pyocyaneus ve daha sonra 

Pseudomonas pyocyanea olarak adlandırılmıştır. 

 

 

2.3.2.1. Morfoloji 

Pseudomonas Aeruginosa düz ve ya hafif eğri, uçları yuvarlak, çoğunlukla bir 

uçlarında bir ve ya nadiren iki ya da üç tane kirpik bulunan ve kirpiklerinden dolayı çok 

hareketli çomaklardır. 

 

 

 

ġekil 5: Pseudomonas aeruginosa 
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2.3.2.2. Pigmentleri 

Pseudomonas Aeruginosa‟nın bakteriyolojik tanısında önemli yer tutan 

piyosiyanin, piyoverdin, piyorubin ve piyomelanin gibi pigmentleri vardır. Piyosianin, 

floresans vermeyen fenazin türevinden mavi renkte kimyasal maddedir. Pseudomonas 

aeruginosa bu mavi yeşil renk veren ekstrasellüler pigmenti yaparak diğer 

Pseudomonas‟lardan ayırıcı özellik kazanır. Piyoverdin fluoresans özellik taşıyan 

Pseudomonas‟ların karakteristiğidir. Wood ışığında yeşil floresans verir. Piyorubin bazı 

P. Aeruginosa suşları tarafından üretilen tüm ph derecelerinde parlak kırmızı renkte, 

suda çözünen ancak kloroformda çözünmeyen bir fenazin pigmentidir. Piyomelanin, 

klinik materyallerden izole edilen tüm P. Aeruginosa suşlarının %2-3‟ünde görülen 

kahverengi siyah renkte suda eriyen bir pigmenttir.  

 

 

2.3.2.3. Patogenez 

P. aeruginosa sağlıklı insanlarda saprofit olarak bulunur ve nadiren hastalığa 

sebep olur. Yanık, kanser kemoterapisi, HIV infeksiyonu, diabetus mellitus, nötropeni 

gibi normal savunma mekanizmalarının bozulması, uzun süreli geniş spektrumlu 

antibiyotik kullanımı, üriner kateter, entübasyon gibi savunma mekanizmalarının 

bozulduğu durumlarda infeksiyona neden olur.
40

 

Pseudomonas aeruginosa infeksiyonu kolonizasyon, invazyon ve sistemik yayılım 

olmak üzere üç aşamada gelişir. Cilt ve mukoza yüzeylerine kolonize olan bakterilerin 

yayılımında virülans faktörleri, konağın immun direnci ve fiziksel savunma 

mekanizmaları önemli yer tutar. İnfeksiyon kolonizasyon aşamasında kalabilir ya da 

sistemik infeksiyona ilerleyebilir.
41–44 

 

 

2.3.2.4. Virulans Faktörleri 

Pili ve fimbrialar konak epitel hücrelerinin yüzeyinde bulunan GM-1 gangliosid 

reseptörlerine tutunmayı sağlar. Pililer en önemli adherans faktörüdür.
42–44

 

Polisakkarid kapsül: Glikokaliks, eksopolisakkarid ya da alginate olarak da 

adlandırılan bu kapsüler yapı, monnuronik ve glukronik asitten oluşur. Özellikle 

mukoid suşlarda bulunur. Müsin salgılanması, bakterinin fagositozdan korunması, 

aminoglikozidler başta olmak üzere antibiyotiklerin bakterisidal aktivitesinin azalması 

ve biyofilm tabakanın oluşması gibi işlevleri vardır.
42–44
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Nörominidaz: Pseudomonas cinsi bakteriler sialik asidin olmadığı gangliozid 

reseptörlerine öncelikli bağlanırlar. Nöraminidaz da sialik asidi uzaklaştırarak pilinin 

GM–1 reseptirlerine bağlanmasını kolaylaştırır.
42–44

 

Endotoksin: Lipopolisakkarit yapıda olup, araşidonik asid metobolitlerinin 

üretimini sitimüle ederek ateş, şok, dissemine intravasküler koagulasyon ve metobolik 

değişikliklerle karakterize septik şok sendromuna neden olur.
17–19

 

Ekzotoksin A (Lipid A): P. aeruginosa‟nın en önemli virülan faktörüdür. Memeli 

hücrelerinde nikotinamid adenin dinukleotid (NAD)‟in elongasyon faktör 2 (EF2)‟ye 

bağlanmasını sağlayarak protein sentezinin inhibisyonuna sebep olur.
 42–44

 

Enterotoksin: Normal gastrointestinal aktivitenin kesintiye uğramasına neden 

olarak diyareye yol açar.
 43 44

 

Pyosiyanin: Solunum yolları siliyer aktivitesinin kesintiye uğramasından ve 

akciğerde oksidatif ve nötrofil bağlantılı doku hasarından sorumludur.
 42–44

 

Ekzoenzim S-T (ExoS): Ekstrasellüler toksinler olup, bakterilerin yayılmasını ve 

invazyonunu kolaylaştırıcı etkisi vardır. Virulansı yüksek suşlarda güçlü nekrotik etkisi 

deneysel olarak gösterilmiştir.
 42–44

 

Ekstrasellüler proteazlar ( Elastaz-alkalin proteaz): Elastaz enzimi elastin içeren 

doku hasarından sorumludur. Akciğer parenkim hasarına ve hemorajik deri lezyonları 

olan ektima gangrenozuma neden olur. Nötrofil kemotaksisini engeller, bakterilerin 

yayılımını artırır. Kronik pseudomonas infeksiyonlarının çoğunda elastaza karşı antikor 

saptanmıştır.
 42–44

 

Hemolizinler: Hemolizinlerden fosfolipaz C ısı değişken, ramnolipid ısı değişken 

olmayan hemolizin özelliğinde olup siliyer aktivitenin azalması ve alt solunum yolu 

infeksiyonlarının oluşmasından sorumludur 
42 43

 

Sitotoksin (lökosidin): Lökosit fonksiyonlarını bozar, deney hayvanlarında 

pulmoner mikrovasküler hasar yaptığı gösterilmiştir.
 42 43

 

 

 

2.3.2.5. Klinik 

Pseudomonaslar yüzeyel deri infeksiyonlarından sepsise kadar farklı klinik 

tablolara sebep olabilen, yüksek morbidite ve mortalitesi ile önemli bir insan 

patojenidir. 
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Pseudomonasların en sık neden olduğu infeksiyonlar: nötropenik hastalarda, 

mekanik ventilasyon desteğindeki hastalarda ve kistik fibrozlu hastaların akut 

alevlenmelerinde görülen pnömoniler, nötropenik hastalar ve HIV infeksiyonunu da 

içeren bağışıklığı kırılmış hastalardaki bakteriyemiler, yanık sonrası gelişen yanık 

yarası infeksiyonları, diyabetik hastalarda ve yüzücülerin kulağında gelişen malign 

otitis media, beyin cerrahisi, kafa travması, intraventriküler şant ve Beyin Omurilik 

Sıvısı (BOS) sızıntısı ile komplike menenjit ve beyin apseleri, penetran yaralanma ve 

intraoküler cerrahi, kontakt lensler ile endoftalmit ve keratit, hemotojen yayılım ya da 

penetran travma veya cerrahi ile ilişkili septik artrit, osteomiyelit, primer veya 

metastatik odaklardan kaynaklanan deri ve yumuşak doku infeksiyonları, intravenöz 

ilaç kullananlarda doğal kapak endokarditi ve prostetik kapak endokarditi olarak 

sayılabilir.
42–44

 

 

 

2.3.3. Patoloji  

Hastalık genellikle dış kulak yolunda sınırlı selülit biçiminde başlar. Başlangıç 

alevli değildir, enfeksiyona ait belirtiler çok azdır. Dış kulak yolunda enflamasyon 

gelişir. Ardından DKY medialinde, kemik kıkırdak birleşim yerinde granülasyon 

dokusu başlar. Bunun altında osteitli dokular vardır. Çevre kıkırdak ve kemik dokuda 

nekrozla karakterizedir ve subtemporal yağ dokusunda ilerleyerek yayılır. Dış kulak 

kanalında nekrotizan selülit, kondrit ve osteomyelit vardır. Psödomonasın salgıladığı 

ekzotoksinler ve enzimler, damar duvarını etkileyerek nekrotizan vaskülit oluşturur. Bu 

da çevre dokulardaki lokal harabiyeti artırır. Hastalık doğal fissürler yoluyla meatal 

kıkırdağa ve çevredeki yumuşak dokulara yayılır. Ayrıca timpanomastoid sütür ve 

Santorini boşlukları yoluyla parotis glandına ve temporomandibüler ekleme, kafa tabanı 

yumuşak dokularına yayılır. Temporal kemikte osteomiyelitin gelişmesiyle birlikte 

enfeksiyonun kafa tabanına yayılımı mümkün olur. Diabetik mikroanjiyopati, yaşlı 

diyabetlilerde hastalık gelişimini kolaylaştırıcı bir faktördür. Diabetli hastaların 

serumeni yüksek ph‟lıdır ve azaltılmış lizosim konsantrasyonu içerir. Bu da lokal 

antibakteriyel aktiviteyi bozar. Tip I ve Tip II diabetli hastalar arasında malign eksternal 

otite yatkınlığında fark bulunmamıştır. Hastalığa yatkınlık şiddetli glükoz intoleransı 

veya hiperglisemi periodları ile muhakkak ilişkili değildir. Hastalık küçük damarlar deri 

perfüzyonunun bozulmasına, lokal konak direncinin azalmasına neden olur ve 
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enfeksiyona eğilimi artırır. Osteomiyelit, enfeksiyonun doğrudan yayılımı veya dış 

kulak yolundaki lokal enfeksiyonun baskılanmasından bir süre sonra ortaya çıkabilir.
45

  

Timpanik laminadan mastoid apeks bölgesine yayılmakla, mastoid hücreler ve 

orta kulak etkilenmemiş olsada fasiyal sinir etkilenir. Hastalığın daha da ilerlemesi ile 

lateral sinüs ve inferior ve superior petrosal sinüsler tutulur. Petroz apekste sekonder 

osteomiyelit gelişmesiyle enfeksiyonun orta kafa çukuru tabanına yayılması sonucu 

sfenoid sinüzit gelişebilir. Hastalık ilerledikçe juguler foramen tutulumuna bağlı IX, X 

ve XI kraniyal sinirler, hipoglossal kanal tutulumuna bağlı XII kraniyal sinir, petroz 

apeks tutulumuna bağlı V ve VI kraniyal sinirler tutulabilir. Enfeksiyonun kontrol altına 

alınmasına rağmen haftalar, hatta aylar sonra derin yayılım söz konusu olabilir. 

İlerleyici kraniyal nöropati kötü prognoz belirtisidir ve ardından menenjit ve lateral ve 

kavernöz sinüs tromboflebiti gelişebilir. Timpanik membran genelde sağlamdır. 

 

 

2.3.4. Klinik Bulgular 

Kulak ağrısı en sık rastlanan semptomdur. Temporal veya oksipital yerleşimli baş 

ağrısı vardır. 

Temporomandibuler eklem çevresinde kızarıklık ve şişlik görülebilir. Pürülan 

kulak akıntısı, DKY kemik kıkırdak birleşim yerinde granülasyon dokusu (Şekil 6) ve 

ileri dönemlerde kraniyal sinir tutulumu vardır.  

 

 

 

ġekil 6: DıĢ kulak yolu kemik kıkırdak birleĢim yerinde granülasyon dokusu 
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En sık tutulan kafa çifti fasiyal sinirdir (Şekil 7). 

 

 

 

ġekil 7: Malign eksternal otit sonucu oluĢan sol periferik fasial paralizi 

 

 

Diğerleri ise sıklık sırasına göre IX, X ve XI. kraniyal sinirlerdir. Kafa tabanının 

kraniyal sinirlerin çıktığı bölgelerin perfüzyonu zayıftır. Düşmüş olan eritrosit 

sedimentasyon hızının yeniden yükselmesi de kötü prognozu işaret eder. Terminal 

olgularda ölüm nedeni beynin septik tromboembolisidir.
50

 

 

 

2.3.5. Tanı 

Direk grafilerin tanısal değeri yoktur. Bilgisayarlı tomografilerde dış kulak yolu 

değişiklikleri gözlenebilir. Granülasyon dokusu ve yumuşak dokuda dansite 

değişiklikleri vardır. Kemik erozyonu ve kemik-kıkırdak birleşim yerinde sekestreler 

görülebilir. İlerlemiş olgularda kafa tabanında destrüksiyon alanları, juguler foramen ve 

karotid kanal değişiklikleri görülebilir. Meningeal kalınlaşma dikkat çekebilir. 

Nazofarenks ve parafarengeal alanda yumuşak doku değişiklikleri gözlenir. Seri çekilen 

tomografilerde osteomiyelitin ilerleyişini görmek mümkündür (Şekil 8).  
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ġekil 8: Temporal kemik tomografisi 

 

 

Ancak BT‟de görüntü alabilmek için trabeküler kemikte destrüksiyonun en az 

%30–50 arasında olması gerekir. Klinik olarak tanısı konmuş birçok olgunun erken 

dönem radyolojik bulgusu yoktur. 
46 47

 

Teknesyum 99 m-MDP ile kafa tabanının incelenmesi geçerli bir tanısal 

yöntemdir (Şekil 9). Erken tanıda yararlı bir incelemedir. Teknesyum 99 m-MDP, 

osteoblastik aktivite derecesine paralel olarak kemik doku kristal matriksine bağlanır. 

Enjeksiyonun ardından ve 3–4 saat sonra yapılan sintigrafilerin değerlendirilmesiile 

osteoblastik aktivitenin yanı sıra osteomiyeliti de saptamak mümkündür. Duyarlılığı 

%100, spesifikliği ise düşüktür. Prognozun incelenmesi açısından iyi bir araçtır.
48 

Gallium 67 sitrat ile yapılan sintigrafiler ise özellikle hastaların izlenmesi ve 

uygulanan tedavinin etkinliğinin saptanmasında yardımcıdır (Şekil 10). Madde 

enflamatuar hücreler tarafından tutulur. Gallium 67 sitrat taramaları ile yapılan 

çalışmalarda, antipsödomonal tedavinin üç aya kadar devam ettirilmesi gerektiği ortaya 

konmuştur. Gallium 67 sitrat sintigrafileri ile medikal tedavinin gidişine yön vermek 

mümkündür.
49 
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ġekil 9: Teknesyum 99’lu sintigrafi – Sağ temporal bölgede osteoblastik aktivite 

 

 

 

 

 

 

ġekil 10: Ga 67’li sintigrafi 

 

 

 

Laboratuar bulgularından eritrosit sedimentasyon hızının yüksek olması, 

hastalığın aktivitesini göstermesi açısından çok anlamlıdır. Aktif dönemde ortalama 

sedimentasyon değeri 80–100 mm/saat arasında bulunur. 
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2.3.6. Tedavi 

Bugünün tedavi anlayışı diyabetin kontrolünü, DKY‟nun günlük bakım ve 

temizliği (debridman), lokal antibiyotikli damlaların kullanımını gerektirir. Ayrıca 

parenteral antibiyotik tedavisi tedavinin temelini teşkil eder. Tedavinin başarısı diabetes 

mellitusun kontrolüne, antipsödomonal tedaviye ve nekrotik dokuların temizliğine 

bağlıdır.  

Antipsödomonal antibiyoterapi tedavinin en önemli basamağıdır. P.aeruginosa 

genellikle antipseudomonal penisilinlere (tikarsilin ve piperasilin), aminoglikozidlere 

(gentamisin, tobramisin, amikasin), siprofloksasin‟e, sefoperazon‟a, seftazidim‟e, 

sefepim‟e, meropenem‟e ve imipenem‟e hassastır. Antistafilokokkal penisilinler, 

sulbaktam-ampisilin, ampisilin, amoksisilin, amoksilin-klavulanik asid, 1. ve 2. kuşak 

sefalosporinler, sefotaksim, seftriakson, trimetoprim sulfametaksazol, nalidiksik asid‟e 

doğal olarak dirençlidir. Tetrasiklinler, makrolidler, rifampin, kloramfenikol, sefiksim, 

sefpodoksime ise kural olarak dirençlidir. Tikarsilin, piperasilin, seftazidim, sefepim, 

sefpirom, sefoperazon, karbapenemler ve aztreonam antipseudomonal beta laktamlardır. 

Pseudomonas aeruginosa genetik olarak birçok antibiyotiğe doğal olarak dirençli 

olmasının yanısıra kemoterapi sırasında da çoğul dirençli suşlar ortaya çıkabilmektedir.  

Etkenin A. fumigatus olduğu olgularda amfoterisin B tedavisinin semptomatik 

iyileşme sağladığı ve DKY ve mastoid kültürlerinde patojen mikroorganizmanın 

kaybolduğu görülmüştür. 

Konservatif tedaviye ek olarak hiperbarik oksijen uygulaması tedavinin etkinliğini 

artırır. Bunu derin dokuda, kemikte ve özellikle avasküler dokuda oksijen difüzyonu 

oluşturarak ve enfeksiyonu baskılayarak sağlar. Lökositlerin bakterileri öldürmesi için 

gerekli faktörlerden birisi oksijendir. Düzenli aralıklarla hiperbarik oksijen uygulaması 

ile fibroblastik aktivite ve kollajen yapımı artar, kapiller anjiogenesis gelişir. 

Osteoblastik ve osteoklastik aktivite artar.
51 

Cerrahi uygulama enfekte dokuların debridmanına yöneliktir. İnvazif cerrahi artık 

uygulanmamaktadır. Hastalığın çok derinlere penetre olması ve sınır çizgisinin belirgin 

olmaması bu tip cerrahinin şansını azaltmaktadır. İnvazif cerrahi (subtotal temporal 

kemik rezeksiyonu, parotidektomi vb.) uygulanan durumlarda, mastoid ve orta kulağın 

da sonradan enfeksiyon tarafından tutulduğu gözlenmiştir. Mastoid selüler hastalığa 

katılmamış ise mastoidektomiden kaçınılmalıdır.
52 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Bu çalışmaya Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Anabilim 

Dalı‟nda Ocak 2002 ile Temmuz 2011 tarihleri arasında Malign External Otit tanısıyla 

yatırılıp tetkik ve tedavi edilen 41 hasta dahil edildi. Kliniğimize kulak ağrısı, genellikle 

temporal ve oksipital yerleşimli baş ağrıları, pürülan kulak akıntısı, işitme kaybı, 

otoskopik muayenede dış kulak kemik kıkırdak birleşim yerinde granülasyon dokusu, 

polip, dış kulak yolunda pürülan akıntı, ödem olan ileri yaşlı diabetik veya immun 

sistemi baskılayan başka hastalğı olan, rutin eksternal otit tedavisine cevap vermeyen 

hastalara malign eksternal otit tanısı kondu. Hastaların yıllara göre dağıtımı tablo 1‟de 

gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 1: Hastaların yıllara göre dağılımı 

YIL 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 

HASTA SAYI 3 3 3 1 3 6 8 5 6 3 

 

 

Hastaların 21 erkek 20‟si kadındı. Hastaların cinsiyet dağılımı Şekil 11‟de 

görüldüğü gibiydi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1-Kadın, 2-Erkek 

ġekil 11: Hastaların cinsiyet dağılımı 

 

1

2
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Yaş aralığı 38 ile 90 arasında olup ortalama yaş 63,24 olarak hesaplandı. 

Hastaların dosyaları, eşlik eden hastalıkları, radyolojik incelemeleri, mikrobiyolojik 

kültür sonuçları, tedavi protokolleri, tedaviye verdikleri cevaplar ve takipleri incelendi. 

Radyolojik inceleme olarak hastalara tedavi öncesi temporal kemik tomografisi ve 3 

fazlı Tc 99‟lu sintigrafi çekildi. Hastaların hepsi hastaneye yatırılarak günlük kulak 

pansumanı, lokal ve sistemik antibiyoterapi, medikal tedaviye yanıt vermeyen hastalara 

ise cerrahi tedavi uygulandı. Taburculuk sonrası hastalar aylık kulak burun boğaz 

poliklinik kontrolüne alındı. Hastaların bulguları incelenerek malign eksternal otit 

nedeniyle kliniğimizde tedavi edilen hastaların tetkik ve tedavi sonuçları ve prognozu 

olumsuz etkileyen faktörler araştırıldı. Prognozu olumsuz etkileyen faktörleri araştırmak 

içi hastalar 2 grupta incelendi. Ölen, rekürrens gelişen, kalıcı periferik fasial paralizisi 

olan, cerrahi tedavi uygulanan hastalar kötü prognozlu hastalar grubuna, sekelsiz, 

primer medikal tedavi sonrası iyileşen hastalar ise iyi prognozlu hastalar grubuna alındı. 

Hastaların fasial paralizi şiddetini belirlemek için House-Brackmann derecelendirme 

sistemi kullanıldı (Tablo 2). 

 

 

Tablo 2: House-Brackmann fasiyal paralizi derecelendirme sistemi 

 

 

 

Grade 1 Tüm sahalarda normal simetrik fonksiyon. 

Grade 2 

Yalnızca yakın inspeksiyonda fark edilebilen hafif güçsüzlük; minimal efor ile göz 

kapatılabiliyor;  maksimal efor ile gülme sırasında hafif asimetri; zorlukla fark edilebilen 

sinkinezis; kontraktür veya spazm yok. 

Grade 3 

Disfigürasyona yol açmayan bariz güçsüzlük; kaşını kaldıramayabilir; maksimal efor ile göz tam 

kapatılabiliyor; güçlü ancak asimetrik ağız hareketi var; bariz ancak disfigürasyona yol açmayan 

sinkinezis, kütle hareketi veya spazm var. 

Grade 4 
Bariz ve disfigürasyona yol açan güçsüzlük; kaş kaldırılamıyor; maksimal efor ile göz tam 

kapatılamıyor ve ağız hareketleri asimetrik; şiddetli sinkinezis, kütle hareketi veya spazm. 

Grade 5 
Zorlukla fark edilebilen hareket; göz tam kapatılamıyor, ağız köşesinde hafif hareket var; 

sinkinezis, kontraktür ve spazm genellikle yok. 

Grade 6 Hiç hareket yok; tonus kaybı; sinkinezis, kontraktür veya spazm yok.  
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4. BULGULAR 

 

 

Malign eksternal otit tanısıyla kliniğimize başvuran 41 hasta yatırılarak tetkik ve 

tedavi edildi. Hastaların yaşları 38 ile 90 arasında değişmekte olup ortalama 63,24 

olarak hesaplandı. Hastaların yaşa göre dağılımı Şekil 12‟de verilmiştir. 
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ġekil 12: Hastaların yaĢa göre dağılımı 

 

 

Hastaların 1‟inde (%2,5) immun direncini bozan her hangi bir eşlik eden hastalık 

yoktu. Hastaların 40 tanesinde (%97,5) eşlik eden hastalık olarak diabetes mellitus 

mevcuttu. Hastaların diabet öyküleri 2 yıl ile 36 yıl arasında değişmekte idi. Ortalama 

diabet süresi 15 yıl olarak bulundu. Diabetes mellituslu hastaların hepsi tip 2 diabet 

hastası ve bu hastaların 19‟u (%47,5) insulin, 21‟i (%52,5) oral antidiabetik 

kullanmakta idi. Tedavi süresi boyunca tüm hastalara şeker kontrolünü sağlamak 

amacıyla insulin tedavisi başlandı. Diabetes mellitusa ek olarak hastaların 1‟inde kronik 

böbrek yetmezliği, 1‟inde karaciğer yetmezliği ve HCV, 1‟inde akciğer tüberkülozu 

mevcuttu. 

Hastaların başvuru anındaki otoskopik muayeneleri incelendiğinde 21(%51,3) 

hastada sağ, 15(%36,5) hastada sol ve 5(%12,2) hastada bilateral malign eksternal otit 
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düşündüren görünüm mevcuttu (Şekil 13). Bilateral kulak tutulumu olan hastaların 

bulguları tablo 3‟te verilmiştir. 

 

 

Tablo 3: Bilateral kulak tutulumu gösteren hastalarımızın bulguları 

No: Hasta Fasiyal paralizi (Grade) Cerrahi tedavi Rekürrens 

I AO R-IV,L-IV 
Fasiyal 

dekompresyon 
+ 

II DF Yok Yok + 

III MS R- III Yok + 

IV AV R-IV Yok + 

V YG R- III Yok _ 
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1-Sağ kulak, 2-Sol kulak, 3-Bilateral 

ġekil 13: Kulak tutulumu 

 

 

Mevcut 41 hastada toplam 46 Malign eksternal otitli kulak olup hastalarda en sık 

görüken şikayetler (%69,5) kulak ağrısı, pürülan kulak akıntısı, işitme kaybı ve baş 

ağrısıdır. 3 (%6,5)  hasta sadece kulak ağrısı ve pürülan kulak akıntısı şikayeti ile 

başvurmuştur. 3 (%6,5) hastada bu şikayetlere ek olarak parotis lojunda ağrı da mevcut 
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olup 7 hastada toplam 8 (% 17,4) kulakta periferik fasiyal paralizisi mevcuttu. Fasiyal 

paralizili hastalarımızın bulguları tablo 4‟te verilmiştir. 

 

 

Tablo 4: Fasiyal paralizili hastalarımızın bulguları 

Hastalar Kültür 
Fasial 

paralizi 
Odyoloji BT Rekürrens Cerrahi Ölüm 

I. 68y K 

sol 

P.Aerugi

nosa 

L-Grade 

IV 
L-20 dB Mastoidit Yok Yok MI 

II. 60y K 

bilateral 

P.Aerugi

nosa 

R-Grade 

IV 

L-Grade 

IV 

R-70 dB 

L-100 dB 

Mastoidit, 

petroz kemik 

ve TME‟de 

lizis 

90.gün 

Fasial 

dekompresy

on 

Yok 

III. 66y E 

bilateral 

P.Aerugi

nosa 

R-Grade 

III 

R-65 dB 

L-78 dB 
Mastoidit Yok Yok Yok 

IV. 62y E 

sol 

P.Aerugi

nosa 
R-Grade V R-71 dB Mastoidit 90.gün Yok CP arest 

V. 64y E 

bilateral 

S.Homin

is 

L-Grade 

III 

R-51 dB 

L-56 dB 
Mastoidit 210.gün Yok Yok 

VI. 76y E 

sağ 

P.Aerugi

nosa 

R-Grade 

IV 
R-105 dB 

Mastoidit, 

petroz kemik 

ve TME‟de 

lizis 

90.gün 
Mastoidekto

mi 

CP 

arrest 

VII. 70y E 

bilateral 

S.epider

midis 

R-Grade 

IV 

R-95 dB 

L-78 dB 

Mastoidit, 

petroz 

kemik‟te lizis 

100.gün Yok Yok 

E: Erkek, K: Kadın, R: Sağ, L: Sol, CP: Kardiyopulmoner,  

TME: Temporomandibuler eklem,  

MI: Miyokard infarktüsü, BT: Bilgisayarlı tomografi 

 

 

Hastaların şikayetlerinin başlangıcından itibaren hastaneye başvuru süreleri 3 gün 

ile 150 gün arasında olup ortalama 56,7 gün olarak hesaplanmıştır. 

Hastaların başvuru anındakı otoskospik muayeneleri incelendiğinde hastaların 

hepsinde dış kulak yolunda ödem, pürülan akıntı mevcuttu. Hastaların 29‟unda (%70,8) 

bu bulgulara ek olarak dış kulak yolu kemik ve kıkırdak birleşlim yerinde granülasyon 

dokusu, beş (%12,2) hastada dış kulak yolunda polipoid oluşumlar, 4 (%9,8) hastada 
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hem polipoid oluşumlar hem de granülasyon dokusu mevcuttu. Geri kalan 3 hastanın 

2‟sinde (%4,8) temporomandibuler eklem bölgesinde hassasiyet ve ödem, 1(%2,4) 

hastada ise aurikuler ödem görüldü. 

Hastalardan tanı sırasında malignite ekartasyonu ve spesifik antibiyoterapi 

amacıyla uygun şartlarda dış kulak yolundan kültür ve lokal anestezi altında biyopsiler 

alındı. Bir hastada dış kulak yolu ve aurikular ödem olduğundan biyopsi alınamadı. 

Kırk hastadan alınan biyopsilerin histopatolojik incelenmesi sonucu 34‟ünde (%85) 

iltihabi granülasyon dokusu, 6‟sında (%15) enflamatuar polip olarak raporlandı. 

Hastaların dış kulak yolundan alınan kültür örneklerinde en çok üreyen patojen 

mikroorganizma Pseudomonas aeruginosa (%73,2) olarak saptandı. Bunun dışında 3 

hastada (%7,4) Staphylococcus aereus, üç hastada (%7,4) Staphylococcus epidermidis, 

bir (%2,4) hastada Staphylococcus hominis, bir (%2,4) hastada Pseudomonas 

aeruginosa ve Enterococcus faecium, bir hastada (%2,4) Pseudomonas aeruginosa ve 

Klebsiella pneumoniae, bir (%2,4) hastada Staphylococcus epidermidis ve Candida 

vitilis ve bir (%2,4) hastada Pseudomonas aeruginosa ve Candida albicans üredi. 
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ġekil 14: Mikroorganizmaların hastalarda görülme sıklığı 

 

 

Hastalarımızda en sık görülen şikayetlerden biride işitme kaybıdır. 6 hastada 

(%14,6) işitme kaybı şikayeti bulunmamakta, 4 hasta da (%9,8) ise total işitme kaybı 
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bulunmakta idi. Total işitme kaybı olan 4 hastadan 3‟ünde (%75) periferik fasiyal 

paralizi de mevcuttu. Hastalarımızdan 3‟ünde(%7,3) iletim tipi, 5‟inde(%12,2) 

sensörinöral tip ve 27‟sinde(%65,9) ise mikst tip işitme kaybı mevcuttu. Hastaların 

yapılan odyolarında işitme kaybı 10 dB ile 105 dB arasıda değişmekte olup işitme kaybı 

ortalaması 58,9 dB olarak hesaplanmıştır. Odyoloji sonuçlarımız Şekil 15‟te verilmiştir. 
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ġekil 15: Odyoloji sonuçları 

 

 

Radyolojik inceleme olarak hastalara tedavi öncesi temporal kemik tomografisi ve 

3 fazlı Tc 99‟lu sintigrafi çekildi. Çekilen tomografi sonuçları 31 hastada (%75,5) 

mastoidit, mastoid kaviteyi, orta kulağı ve dış kulak yolunu dolduran yumuşak doku 

dansiteleri, 2 hastada (%4,9) kafa tabanı ve petroz apekste osteomiyelit bulguları, 2 

hastada (%4,9) temporomandibuler eklem tutlumu, 4 hastada (%9,8) hem kafa tabanı ve 

petroz apekste osteomiyelit hem de temporomandibuler eklem tutulumu ve 2 hastada 

(%4,9) normal olarak raporlandı. Bilgisayarlı tomografilerde yaygın osteomiyelit 

bulguları olan 8 hastadan 7‟si (%87,5) şikayetlerinin başlama zamanından 90 gün sonra 

kliniğimize başvurmuşlar ve hepsinde 15 yıldan daha uzun süre diabetus mellitus 

öyküsü bulunmaktadır. Çekilen 3 fazlı Tc 99‟lu sintigrafi sonuçları 39 hastada (%95,2) 

artmış osteoblastik ativite, 2 hastada ise (%4,9) normal olarak raporlandı Bu hastalardan 

biri şikayetlerinin başladığı ilk 3 gün, diğeri ise 10 gün içinde kliniğimize başvurmuştur. 
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Sadece 2 hastada Gallium‟lu sintigrafi çekilebildi. Bir hastada temporal bölgede belirgin 

artmış tutulum görülürken, diğer hastanın Gallium‟lu sintigrafisi normaldi. 

Malign eksternal otit tanısı alan bütün hastalar hastaneye yatırılarak tedaviye 

başlandı. Tedavi içerisinde kan şekeri regulasyonu, uygun diabet diyeti, günlük kulak 

pansumanı, lokal antibyotik tedavisi, ve intravenöz antibiyoterapi bulunmaktadır. 

İntravenöz antibiyotik tedavileri içerisinde 7 hastada (%17) florokinolon, 17 hastada 

(%41,5) florokinolon ve antipsödomonal penisilin kombinasyonu, 1 hastada (%2,4) 

karbapenem ve antistafilokoksik antibiyotik kombinasyonu, 2 (%4,9) hastada 

karbapenem, 1 hastada (%2,4) florokinolon ve aminoglükozid kombinasyonu, 2 hastada 

(%4,9) IV kuşak sefolosporin, 3 hastada (%7,4) 4. kuşak sefolosporin ve antianaerob 

antibiyotik kombinasyonu, 1 hastada (%2,4) florokinolon ve antianaerob antibyotik 

kombinasyonu, 1 hastada (%2,4) antipsödomonal penisilin ve antianaerob antibiyotik 

kombinasyonu, 1 hastada (%2,4) aminoglikozid ve sülfonamid kombinasyonu, 1 

hastada (%2,4) 4. kuşak sefolosporin ve aminoglikozid kombinasyonu, 1 hastada (%2,4) 

antipsödomonal penisilin ve aminoglikozid kombinasyonu, 3 hastada (%7,4) 

florokinolon ve 4. kuşak sefolosporin kombinasyonu uygulandı. Florokinolon olarak 

Siprofloksasin 2x400mg, antipsödomonal penisilin olarak Piperacillin tazobaktam 

3x4,5gr, 4. kuşak sefolosporin olarak sefepim 2x2gr, antianaerob antibyotik olarak 

metranidazol 3x500mg, aminoglikozid olarak amikasin 1x1gr, karbapenem olarak 

tienamisin 4x500mg, antistafilokoksik antibiyotik olarak vancomisin 2x1gr, sülfonamid 

olarak sefaperazon 2x1gr günlük dozları ile verildi. Kronik böbrek yetmeliği ve 

karaciyer yetmezliği olan hastalarda bu dozlar uygun şekilde ayarlandı. Hastalara 

uygulanan intravenoz antibiyoterapi süreleri 20 gün ile 106 gün arasında değişmekte 

olup ortalama 41,55 gün olarak bulunmuştur. Uygulanan tedavi süreleri hastaların 

tedaviye verdikleri yanıta göre değişmekte idi. Taburculuk sonrası idame tedavisi olarak 

hastalara 45 gün ile 90 gün arasında değişen sürelerde oral siprofloksasin 2x500mg 

uygulandı. 

Medikal tedavinin yetersiz olduğu ve klinik tablonun progresyon gösterdiği 5 

(%12,2) hastada medikal tedaviye ek olarak cerrahi tedavi de uygulandı. Cerrahi tedavi 

olarak 1 hastaya fasiyal dekompresyon 4 hastaya ise mastoidektomi ve debridman 

yapıldı. Cerrahi tedavi uygulanan hastalar 15 yıldan daha uzun süre diyabet öyküsü 

olan, kliniğimize geç başvuran, ileri derecede işitme kaybı bulunan, tomografide yaygın 
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osteomiyelit olan hastalardı. Bazı hastalarda genel durum bozukluğu nedeniyle cerrahi 

tedavi uygulanamadı. Cerrahi yapılan hastaların özellikleri tablo 5‟te verilmiştir. 

 

 

Tablo 5: Cerrahi yapılan hastaların özellikleri 

Hasta 

No 

YaĢ 

ve 

Cins 

BaĢvu

ru 

süresi 

BT Odyo Kültür Komplikasyon 
Cerrahi 

tedavi 
Progres 

I 60 K 
120 

gün 

Mastoidit, 

petroz 

kemik ve 

TME‟de 

lizis 

70 dB 
P. 

Aeroginosa 
Grade IV PFP 

Fasial 

dekompre

syon. 

Yaşıyor. 

Post op 8. 

ayda 

rekurrens. 

II 65 E 15 gün Mastoidit 65 dB 
P. 

Aeroginosa 
Yok 

Mastoidek

tomi 
Yaşıyor 

III 76E 45 gün 

Mastoidit, 

petroz 

kemik‟te 

lizis 

105 

dB 

P. 

Aeroginosa 
Grade IV PFP 

Mastoidek

tomi 
Eksitus 

IV 62E 30 gün Mastoidit 73 dB 

P. 

Aeroginosa, 

Candida 

albicans 

Yok 
Mastoidek

tomi 
Yaşıyor 

V 56K 
120 

gün 

Mastoidit, 

petroz 

kemik‟te 

lizis 

61 dB 

Koagulaz 

negatif Staf. 

Aereus 

Yok 
Mastoidek

tomi 
Yaşıyor 

E: Erkek, K: Kadın, TME: Temporomandibuler eklem,  

 BT: Bilgisayarlı tomografi, Cins: Cinsiyet, PFP: Periferik fasial paralizi, dB: desibel 

 

 

Hastalara taburculuk sonrası düzenli olarak kulak burun boğaz poliklinik kontrolü 

önerildi. Dokuz hasta (%22) kulak ağrısı, kulak akıntısı şikayetlerinin tekrarlaması 

üzerine tekrar kliniğimize yatırılarak tetkik ve tedavi edildi. Rekürrens görülme zamanı 

taburculuk sonrası 45 günle 360 gün arasında değişmekte olup ortalama 146,1 gün sonra 

olmuştur. Rekürrens gelişen hastaların detaylı incelemesi tablo 6‟da verilmiştir. 
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Tablo 6: Rekürrens geliĢen hastaların özellikleri 

Hast

alar 

BaĢv

uru 

süre

si 

BT Odyo Kültür 
Fasial 

paralizi 

Medikal 

tedavi ve süre 

Rekürre

ns 

Cerrah

i tedavi 
Progres 

I 63y 

E 

sağ 

25 

gün 
Mastoidit 

R-56 

dB 

P.Aerug

inosa, 

E.Faecu

m 

yok 

tienamisin 

4x500mg, 

vancomisin 

2x1gr 30 gün 

45. gün yok 

43 gün tienamisin 

4x500mg, 

vancomisin 2x1gr 

eksitus 

II 

60y 

K 

bilate

ral 

120 

gün 

Mastoidit

, petroz 

kemik ve 

TME‟de 

lizis 

R-70 

dB 

L-105 

dB 

P.Aerug

inosa 

R-grade 

IV PFP 

Rekurre

ns R 

grade II 

L Grade 

IV 

Sefepim 2x2 gr 

35 gün 
90. gün 

Fasiyal 

dekopr

esyon 

40 gün 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr 

III 

62y 

E 

sol 

150 

gün 
Mastoidit 

L-71 

dB 

P.Aerug

inosa 

L- grade 

V PFP 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr 50 gün 

90. gün yok 

30 gün 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr 

eksitus 

IV 

60y 

K 

bilate

ral 

90 

gün 

Mastoidit

, petroz 

kemik ve 

TME‟de 

lizis 

R-

53dB 

L-48 

DB 

P.Aerug

inosa 
yok 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr, 

metranidazol 

3x500mg 30 

gün 

60 gün yok 

50 gün 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr 

 

V  

64y 

E 

bilate

ral 

150 

gün 

Mastoid 

ve petroz 

kemikte 

yaygın 

lizis 

R-

51dB 

L-56 

DB 

S.Homi

nis 

L-III 

PFP 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr 32 gün 

210 gün yok 

54 gün 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr 

 

VI 

78y 

E 

sağ 

90 

gün 

Mastoidit

, petroz 

kemik ve 

TME‟de 

lizis 

R- 63 

dB 

P.Aerug

inosa 
yok 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Sefepim 2x2 gr  

30 gün 

360 gün yok 

30 gün 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

metranidazol 

3x500mg 

VII 

55y 

E sol 

90 

gün 
Mastoidit 

L-103 

dB 

P.Aerug

inosa 
yok 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr, 

amikasin 1x1gr 

53 gün 

150 gün yok 

20 gün 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr 
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VIII 

70y 

E 

bilate

ral 

120 

gün 

Mastoid 

ve petroz 

kemikte 

yaygın 

lizis 

L-95 

dB 

R-78 

dB 

S.Epide

rmidis 

R- grade 

IV PFP 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

Sefepim 2x2 gr 

71 gün 

100 gün yok 

20 gün 

Siprofloksasin 

2x400mg, 

tienamisin 

4x500mg 

 

IX 

76y 

E sağ 

45 

gün 

Mastoidit

, petroz 

kemik‟te 

lizis 

105 dB 
P.Aerug

inosa 

R- grade 

IV PFP 

Sefepim 2x2 gr 

20 gün 
90 gün 

mastoi

dektom

i 

144 Siprofloksasin 

2x400mg, 

Piperacillin 

tazobaktam 

3x4,5gr 

exitus 

E: Erkek, K: Kadın, TME: Temporomandibuler eklem,  

 BT: Bilgisayarlı tomografi, PFP: Periferik fasial paralizi, dB: desibel, y:YaĢ, R: Sağ, L: Sol 

 

 

Klinik takipler boyunca 2 hasta tedavi süresi içinde, 2 hasta ise (%9,7) taburculuk 

sonrası komorbid hastalıklardan dolayı kaybedilmiştir. Bunlardan 3 hasta 

kardiyopulmoner arrest, 1 hasta miyokard infarktüsünden kayb edildi. Ölen hastaların 

bulguları Tablo 7‟de verilmiştir. 

Bir hastaya Hiperbarik oksijen tedavisi uygulandı. Tedaviden fayda gören hasta 

60 gün sonra tam düzelme gösterdi. 

Sonuç olarak bu çalışmaya dahil edilen 41 hastadan 27‟si (%66) primer tedavi 

sonrası tam düzelme,  6‟sı (%14,6) sekonder tedavi sonrası tam düzelme, 4‟ünde (%9,7) 

ise kalıcı periferik fasiyal paralizi ile düzelme sağlanırken 4 (%9,7) hasta ise tedavi 

sırasında kaybedilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilen hastalar hakkında bilgiler tablo 8a ve tablo 8b‟de 

verilmiştir. 
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Tablo7: Ölen hastalarımızın bulguları 

Hasta 

no, 

yaş 

Kulak Odyoloji Kültür BT Fasial paralizi Rekürrens Cerrahi 
Ölüm 

nedeni 

I 63y Sağ 56 dB 
P.Aeruginosa, 

E.Faecum 
Mastoidit Yok 45 gün Yok 

CP 

arest 

II 

68y 
Sol 20 dB P.Aeruginosa Mastoidit Grade IV PFP Yok Yok MI 

III 

62y 
Sol 71 dB P.Aeruginosa Mastoidit Grade V PFP 90 gün Yok 

CP 

arest 

IV 

76y 
Sol 105 dB P.Aeruginosa 

Mastoidit, 

petroz 

kemik‟te 

lizis 

Grade IV PFP 90 gün 
mastoidekto

mi 

CP 

arest 
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Tablo 8a: ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar hakkında bilgiler 

 1 2 3 4 5 6 7 8 

HASTA 
ADI 

        

YAŞ         

CİNSİYE
T 

ERKEK KADIN       

KULAK SAĞ SOL 
BİLATER

AL 
     

EŞLİK 
EDEN 

HASTALI
K 

İDM DM KBY TBC HCV YOK   

SÜRE         

ŞİKAYET AĞRI AĞRI AKINTI 
AĞRI 

AKINTI 
İK 

AĞRI 
AKINTI İK 
SEFALJİ 

4+PARO
TİS 

LOJUN
DA 

AĞRI 

5+ PFP .  

ŞİKAYET 
SÜRE 

        

YATIŞ 
TARİHİ 

        

MUAYEN
E 

BULGUS
U 

dky'de ödem, 
pürülan akıntı, 
granülasyon 

dokusu. 

dky'de 
ödem,pürüla

n akıntı, 
polip, 

dky'de 
ödem,pür

ülan 
akıntı, 
polip, 

granülasy
on 

dokusu 

parotis 
lojunda 
apse 

aurikula
da ödem 

   

BİYOPSİ 
iltahibi 

granülasyon 
dokusu 

enflamatuar 
polip 

biyopsi 
yok 

     

KÜLTÜR 
P.AERUGİNOS

A 

K.PNEUMON

IAE 
S.AEREU

S 
S.EPİDERM

İDİS 
C.VİTİLİ

S 
C.ALBİC

ANS 
E.FAECİ

UM 
S.HOMİNİS 

PFP 
GRADE 

        

ODYO         

BT MASTOİDİT 
KAFA 

TABANINA 
YAYILIM 

TME 
TUTULU

MU 
NORMAL     

Tc 99'lu 
SİNTİGR

AFİ 

OSTEOBLAST
İK AKTİVİTE 

NORMAL       

MEDİKAL 
TEDAVİ 

CİPROFLOKS
ASİN 

PİPERACİLİ
N 

TAZOBAKTA
M 

SEFEPİM 
METRANİD

AZOL 
AMİKAS

İN 
TİENAMİ

SİN 
VANKOM

İSİN 
SEFAPERA

ZON 

MEDİKAL 
TEDAVİ 
SÜRESİ 

        

REKÜRR
ENS 

        

CERRAHİ 
TEDAVİ 

FASİAL 
DEKOMPRES

SİYON 

MASTOİDEK
TOMİ 

      

HBO 
TEDAVİS

İ 
        

TAKİP         

ÖLÜM         
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Tablo 8b: ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar hakkında bilgiler 

SIRA 
NO 

HASTA 
ADI YAŞ CİNSİYET KULAK 

EŞLİK 
EDEN 

HASTALIK 
SÜRE 
(YIL) ŞİKAYET 

ŞİK SÜRE 
(GÜN) 

1 MY 65 1 2 1 20 4 30 

2 HYÖ 63 1 1 1 20 4 25 

3 GÖ 64 2 1 1 20 4 7 

4 NK 65 2 1 2 10 4 10 

5 ED 50 2 1 2 3 4 3 

6 HG 68 2 1 2 10 4 10 

7 ND 64 2 2 2 15 4 30 

8 ET 60 2 1 2 15 4 25 

9 DK 69 1 2 1 18 4 120 

10 YBN 68 2 2 1 20 6 90 

11 MB 38 1 1 2 5 2 3 

12 AO 60 2 3 1 15 R-6 L-6 120 

13 NŞ 78 2 1 1 15 4 30 

14 FD 65 2 1 2 5 5 15 

15 YG 66 1 3 2 20 R-6  L-4 45 

16 HP 60 1 1 2 15 4 60 

17 FA 48 2 2 6 0 4 15 

18 HÇ 62 1 2 1 20 6 150 

19 DF 60 2 3 2 15 R-4 L-4 90 

20 ÖO 90 1 1 2 20 2 20 

21 AN 66 1 1 2 20 4 120 

22 MK 83 1 2 2 20 5 120 

23 SK 62 1 2 1 20 4 15 

24 MS 64 1 3 1, 3 7 R-4 L-6 150 

25 FŞ 65 2 1 2, 5 10 4 20 

26 HB 67 1 2 2 2 4 90 

27 ES 60 2 1 2 10 4 20 

28 İS 65 2 2 1 15 4 30 

29 MT 59 2 1 1 10 4 30 

30 ZK 60 2 1 1 15 4 90 

31 MHD 76 1 1 1 26 6 45 

32 AYK 78 1 1 1 36 5 90 

33 EB 61 2 2 2 15 4 30 

34 NT 40 2 2 2 5 2 7 

35 MD 55 1 2 1 13 4 90 

36 SY 62 1 2 2, 4 22 4 30 

37 AU 70 1 3 2 20 R-6  L-4 120 

38 FY 56 1 1 2 15 4 120 

39 MG 56 2 1 1 22 4 120 

40 EZ 60 1 1 1 15 4 20 

41 MY 65 1 2 1 15 4 30 
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Tablo 8b devamı: ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar hakkında bilgiler 

SIRA 
NO 

MUAYENE 
BULGUSU 

BİYOPSİ KÜLTÜR 
PFP 

GRADE 
ODYO 
(DB) 

BT 
TC'99 lu 

SİNTİGRAFİ 
MEDİKAL 
TEDAVİ 

MEDİKAL 
TEDAVİ 
SÜRESİ 
(GÜN) 

1 1 1 1  45 1 1 1+2 30 

2 3 2 1+7  56 1 1 6+7 30 (43) 

3 2 2 4+5  15 4 1 1+2 30 

4 3 1 1  60 1 2 1 30 

5 1 1 1+2  18 4 2 1 30 

6 1 1 1  83 1 1 1+2 40 

7 1 1 1  47 1 1 6 30 

8 1 1 3  61 1 1 1+2 30 

9 1 1 1  65 1 1 1 40 

10 1 1 1 IV 20 1 1 1+2 30 

11 1 1 1  15 1 1 1+5 30 

12 3 1 1 
R-IV,L-IV 

R-II 

R-70,R-
100 L-

100 
1+2+3 1 3 - (1+2) 35  (40) 

13 5 3 1  75 1 1 3+4 20 

14 1 1 1  65 1 1 1+4 80 

15 2 2 1 R-III 
R-65 L-

78 
1 1 3+4 60 

16 1 1 1  55 1 1 1 30 

17 1 1 1  30 1 1 1 30 

18 1 1 1 V 71 1 1 1+2 50 

19 1 1 1  
R-53 L-

48 
1+3 1 2+4 (1+2) 30 (50) 

20 1 1 1  15 1 1 1 30 

21 1+4 1 1  80 1+2+3 1 1+2 65 

22 1 1 1  60 1 1 5+9 73 

23 1 1 1  76 1 1 1+2 30 

24 1 1 8 III R-51 L56 1 1 1+2 (1+2) 32 (54) 

25 2 2 1  40 1 1 1+2 30 

26 1 1 1  73 1 1 3+5 30 

27 1 1 1  60 1 1 1+2 30 

28 1 1 1  65 1 1 1+2 30 

29 2 2 4  20 1 1 1+2 30 

30 1 1 1  57 1 1 3+4 30 

31 1 1 1 IV 105 1+2+3 1 
3 (1+2) 

(1+2 
20 (40) 
(104) 

32 1+4 1 1  63 1+3 1 1+3 (1+4) 30 (30) 

33 1 1 4  55 1 1 6 30 

34 1 1 1  10 1 1 1 30 

35 1 1 1  103 1 1 2+5 (1+2) 53 (20) 

36 1 1 1+6  73 1 1 1+2 60 

37 3 1 4 R-IV 
R-95 L-

78 
R-1+2 

L-1 
1 1+3 (1+6) 71 (20) 

38 2 2 1  65 1+2+3 1 1+2 68 

39 1 1 3  61 1+2 1 1+3 106 

40 1 1 3  60 1 1 1+2 45 

41 1 1 1  45 1 1 1+2 33 
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Tablo 8b devamı: ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar hakkında bilgiler 

SIRA NO REKURRENS 
CERRAHİ 
TEDAVİ 

HBO 
TEDAVİSİ 

TAKİP 
İYİLEŞME (GÜN) 

ÖLÜM 

1      

2 45    CP AREST 

3    30  

4    52  

5    45  

6    45  

7    45  

8    45  

9    45  

10     MI 

11    45  

12 90 1    

13      

14  2    

15      

16    30  

17      

18 90    CP AREST 

19 180     

20      

21      

22      

23    60  

24 210   60  

25      

26    150  

27      

28      

29    40  

30    240  

31 90 2   CP AREST 

32 360     

33      

34      

35 150   45  

36  2    

37 100     

38   HBO 50  

39  2  90  

40    60  

41    60  
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5. TARTIġMA 

 

 

Malign eksternal otit temporal kemik ve çevre dokuların ciddi enfeksiyonudur. 

Sekiz günlük tedaviye rağmen iyileşmeyen ciddi otitis eksternanın, özellikle gece artan 

şiddetli kulak ağrılarıyla seyretmesi, muayenede dış kulak kanalı tabanında granülasyon 

dokusunun saptanması, kültürlerde Pseudomonas aeruginosa üremesi, temporal kemik 

sintigrafisinde değişiklikleri ve diabetes mellitusun varlığı malign eksternal otiti 

düşündürmelidir.
26

  

Hastalık genellikle dış kulak yolunda sınırlı selülit biçiminde başlar; ancak 

başlangıç alevli değildir, enfeksiyona ait belirtiler çok azdır. DKY medialinde, kemik 

kıkırdak birleşim yerinde granülasyon dokusu görülür. Bunun altında osteitli dokular 

vardır. Çevre kıkırdak ve kemik dokuda nekrozla karakterizedir ve subtemporal yağ 

dokusunda ilerleyerek yayılır. Dış kulak kanalında nekrotizian selülit, kondrit ve 

osteomyelit bulguları vardır. 

Malign eksternal otit genellikle ileri yaşlı immun yetmezliği olan hastalarda 

görülür. İleri yaş ve diabet gibi immun sistemi bozan hastalıklar dış kulak yolunda 

mikroanjiopatiye neden olup malign eksternal otite zemin hazırladığı 

düşünülmektedir.
28

 Eveleigh ve arkadaşlarının yaptığı 133 hastanın değerlendirildiği 

2009 tarihli çalışmada yaş ortalaması 60,09 olarak bulunmuştur.
 54 

 Bizim çalışmamızda 

hastaların yaşları 38 ile 90 arasında değişmekte olup ortalama 63,2 olarak hesaplandı. 

Bu hastalarda immun sistemi baskılayan faktör genellikle diabettir. Bizim çalışmamıza 

dahil edilen 41 hastanın 40‟ında (%97,5) diyabet mevcuttu. Ancak bir hastamızda her 

hangi bir immun sistemi baskılayan neden yoktu. Buna benzer immun sistemde sorun 

olmayan malign eksternal otitli hastalar literatürde de sunulmuştur. 
55, 56, 57 

 

Diabet hastalarımızın hepsi tip 2 diabet hastası olup bunlardan 19‟u insulin geri 

kalan 21 hasta ise oral antidiabetik kullanmakta idi. Bizim çalışmamızda insuline 

bağımlı diabetik hastalarımızın prognozunu oral antidiabetik kullanan hastalarla 

karşılaştırdığımızda daha kötü olduğu görüldü. İnsulin kullanan 19 hastadan 9‟u 

(%47,4) kötü prognozlu, 10‟u (%52,6) ise iyi prognozlu hastalar grubuna, oral 

antidiyabetik kullanan hastaların ise 5‟i (%23,8) kötü prognozlu, 16‟sı ise (%76,2) iyi 

prognozlu hastalar grubuna girmektedir. Ayrıca bu hastaların diabet öyküleri 
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karşılaştırıldığında insulin bağımlı diabet hastalarında diabet öyküsü ortalama 18 yıl (7 

yıl ile 36 yıl arasında değişmektedir), oral antidiabetik kullanan grupta ise ortalama 12,9 

yıl (2 yıl ile 22 yıl arasında değişmektedir) olarak bulunmuştur. Mevcut durum aslında 

kullanılan antidiabetik ajana bağlı olmayıp, diabetin şiddeti ve süresi ile bağlantılı 

olduğu düşünülmektedir. Ancak literatürde glükoz intoleransının derecesi ve hastalığa 

yatkınlık arasında direk bir ilişki gösterilememiştir.
64

 Sonuç olarak kontrolsüz, insuline 

bağımlı ve uzun süreli diabet hastalığı varlığı malign eksternal otit için kötü prognostik 

faktörlerden biri olarak düşünülmüştür. İnsulin veya oral antidiabetik kullanan 

hastaların prognozlarının karşılaştırılması Tablo 9‟da verilmiştir. 

 

 

Tablo 9: Ġnsulin veya oral antidiabetik kullanan hastaların prognozlarının karĢılaĢtırılması 

Hastalar ölüm Rekürrens Kalıcı PFP cerrahi Sekelsiz iyileĢme 

İnsulin 

(n=19) 
4 (%21,1) 7 (%36,8) 5 (%26,3) 3 (%15,8) 10 (%52,6) 

Oral 

antidiabetik 

(n=21) 

0  2 (% 9,52) 2 (% 9,52) 2 (% 9,52) 16 (% 76,2) 

 

 

Eşlik eden hastalık olarak 1 hastamızda insuline bağlı diabetle birlikte kronik 

böbrek yetmezliği olup, hastaya hemodiyaliz tedavisi uygulanmakta idi. Kronik böbrek 

yetmezliği uygulanan antibiyotik tedavisinin dozlarının yeniden ayarlanmasına ve 

tedaviyi komplike hale getirip, hastada rekürrens ve kalıcı periferik fasiyal paralizisi 

gelişmesine neden olmuştur. Sekonder tedavi sonrasında bu hastamız kalıcı periferik 

fasial paralizisi ile iyileşmekte olup klinik takiplerimizdedir. Oral antidiabetik kullanan 

ve akciğer tüberkülozu öyküsü bulunan bir hastamız medikal tedaviye cevapsız olup 

hastaya mastoidektomi ve debridman yapıldıktan sonra sekelsiz iyileşme sağlanmıştır. 

Oral antidiabetik kullanan ve karaciyer yetmezliği ve Hepatit C hastalığı bulunan bir 

hastamız ise primer tedavi sonrası sekelsiz iyileşme sağlanmıştır. Fakat eşlik eden bu 

durumlar sadece birer hastamızda görüldüğünden KBY‟nin, akciğer tüberkülozunun ve 

karaciğer yetmezliğinin prognoz üzerine etkilerini değerlendirmek için geniş serili daha 

fazla çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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Malign eksternal otitli olguların %90‟ında Pseudomonas aeruginosa sorumlu 

mikroorganisma olarak raporlanmıştır.
30 

Ancak Staphylococcus epidermidis, koagülaz 

pozitif Staphylococcus aerius, Aspergillus fumigatus, Candida glabrata ve daha nadir 

olarak ta Malasseziya sympodialis ve Klebsiella pneumoniae‟nin
 

neden olduğu 

olgularda bildirilmiştir.
31–35

 Bizim çalışmamızda literatürle uyumlu olarak en sık 

görülen mikroorganizma Paeudomonas aeruginosa (%73,2) olup bunu Stafilokok 

türleri, Enterekoklar, Klebsiella ve Candida türleri izlemektedir. Hariga ve 

arkadaşlarının 2009 yılında yaptığı bir çalışmada çalışmaya dahil edilen 19 hastanın 

kültürlerinde %58 oranında Pseusomonas aeruginosa üremiştir.
53 

Eveleigh ve 

arkadaşlarının 2009 yılında yaptıkları çalışmada da benzer şekilde Pseudomonas 

aeruginosa %65 ile en sık gözüken mikroorganizma olarak bulunmuştur.
54 

Ancak Chen 

ve arkadaşlarının 2011 yılında yaptıkları çalışmada %26,7 oranında Pseudomonas 

aeruginosa izole edilmiş olup bu düşük değeri modern medikal tedavinin değişimine ve 

hastalığın polimikrobiyal olabileceğine bağlamışlardır.
60 

 Eveleigh ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada kültürde Aspergillus türlerinin üremesini kötü prognostik 

faktörlerden biri olarak göstermişler. Ancak bizim çalışmamızda hiçbir hastamızın 

kültüründe Aspergillus türlerinin üremesi olmamış olup bu konuyla ilgili her hangı bir 

değerlendirmede bulunamamaktayız. Bununla beraber 2 hastamızdan birinde S. 

Epidermidis yanı sıra az miktarda Candida Vitilis ve diğerinde P. Aeruginosa yanında 

az miktarda Candida Albicans üremiş olup bu hastalardan birincisinde primer 

antibiyoterapi sonrası, diğerinde ise primer antibiyoterapiye ek olarak cerrahi 

(mastoidektomi) tedavi sonrası sekelsiz iyileşme sağlanmıştır. Bu hastaların 

kültürlerinde yoğun üreme olmadığından dolayı antifungal tedaviye ihtiyaç 

duyulmamıştır. Yang ve arkadaşlarının 2004 yılında sundukları Klebsiella 

pneumoniae‟nın etken olduğu malign eksternal otitli hastanın kötü prognoz gösterdiğini 

belirtmişlerdir.
35

 Bu makalede hastada kafa tabanı osteomiyeliti ve epidural apse gelişip 

cerrahi müdahile yapılmak zorunda kalınılmıştır. Bizim seride Klebsiella 

pneumoniae‟nın ürediği bir hastamız primer medikal tedavi sonrası sekelsiz olarak 

iyileşmiştir.  

Hastalar genellikle şiddetli kulak ağrısı ve akıntısı şikayetleri ile hastaneye 

başvurmaktadır. Otoskopide ayırtedici bulgu olarak dış kulak yolunda kemik kıkırdak 

birleşim yerinde granülasyon dokusu görülmektedir.
28 

Bizim çalışmamızda da hastaların 
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hepsinde otalji ve otore mevcut olup 33 hastada (%80,6) dış kulak yolunda kemik 

kıkırdak birleşim yerinde granülasyon dokusu bulunmuştur. Enfeksiyon ilerledikçe 

temporal kemikten kafa tabanına kadar yayılım görülebilir. Hastalığın progresyonu 

kraniyal sinir tutulumları ile ilişkili olup en sık tutulan kraniyal sinir fasial sinirdir. 

Fasial paralizinin başladığı ilk dönemlerde sinir iletiminde bozukluklar görülür, daha 

sonra ileri olgularda fasial sinir granülasyon dokusuyla kaplanır. Bu dönemde yapılan 

fasial dekompresyonu sonrası fasial sinir fonksiyonlarında düzelme sağlanmaz.
 58

 

Soudry ve arkadaşlarının 2007 yılında yaptığı çalışmaya dahil ettiği 48 hastanın 8‟inde 

fasiyal paralizi mevcuttu.
58 

Hariga ve arkadaşlarının 2009 yılında yaptığı çalışmaya 

dahil edilen 19 hastanın 6‟sında fasiyal paralizi saptanmıştır.
 53

 Bizim çalışmamızda 7 

hastada toplam 8 (%17,4) kulakta (bir hastada bilateral periferik fasiyal paralizis vardı) 

periferik fasiyal paralizisi mevcuttu. Corey ve arkadaşlarının 1985 yılında yaptığı 83 

hastalık derleme çalışmasında 58 hastada (%70) fasiyal paralizi görülmüştür.
 59

 Ancak 

günümüzde bu kadar yüksek oranların olmaması erken tanı ve uygun tedavinin 

geliştirilmesiyle ilişkilendirilmektedir. 

Bizim çalışmamızda da fasial paralizi bulunan 7 hastanın 3‟ü kaybedilmiş olup 

mortalite oranı %42,9‟dur. Fasial paralizi olmayan hastalardan ise sadece 1 hasta 

kaybedilmiş olup mortalite oranı %2,9‟dur. Benzer şekilde bizim çalışmamızda fasial 

paralizili hastalarda rekürrens ve medikal tedaviye yanıtsızlıktan dolayı cerrahi 

uygulama oranları fasial paralizi olmayan grupla karşılaştırıldığında çok daha yüksek 

oranlarda bulunmuştur. Fasial paralizili hastaların prognozlarının karşılaştırılması Tablo 

10‟da gösterilmiştir. 

Bizim çalışmada çalışmaya dahil edilen 41 hastadan 21‟inde (%51,3) sağ, 15‟inde 

(%36,5) sol ve 5‟inde (%12.2) bilateral kulak tutulumu mevcuttu. Bilateral tutulum olan 

5 hastanın 4‟ünde (%80) tedavi sonrası rekürrens gelişmesi üzerine tekrar kliniğimize 

yatırılarak tedavi uygulanmış ve 4 ünde (%80) periferik fasial paralizisi gelişmiştir. Bu 

hastalardan 1‟ine de fasial dekompresyon yapılmıştır. Bilateral kulak tutulumu olan hiç 

bir hastayı kaybetmedik. Ancak hastaların hiçbiri iyi progozu olan hasta grubuna dahil 

olmamıştır.  Bu bulgular ışığında bilateral hastalık mevcudiyeti hem rekürrens hemde 

klinik progresyon açısından kötü prognostik faktör olduğu düşünülmektedir. Eveleigh 

ve arkadaşlarının 2009 yılında yaptıkları çalışmada da benzer şekilde bilateral kulak 

tutulumu kötü prognostik faktörler arasında sayılmaktadır.
54 
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Tablo 10: Fasial paralizili hastaların prognozlarının karĢılaĢtırılması 

Hastalar ölüm Rekürrens cerrahi 
Sekelsiz 

iyileĢme 

Fasial paralizi 

mevcut (n=7) 
3 (%42,9) 5 (% 71,4) 2 (%28,5) 0 

Fasial paralizi 

yok(n=34) 
1 (%2,9) 4 (%11,7) 3 (%8,8) 27 (%79,4) 

 

 

 

Tablo11: Bilateral kulak tutulumu olan hastaların prognozlarının karĢılaĢtırılması 

Hastalar Mortalite Rekürrens Kalıcı PFP cerrahi 
Sekelsiz 

iyileĢme 

Bilateral 

kulak 

tutulumu 

(n=5) 

0 4 (%80) 4 (%80) 1 (%20) 0 

Unilateral 

kulak 

tutulumu 

(n=36) 

4 (%11,1) 5 (%13,9) 3 (%8,3) 4 (%11,1) 27 (%75) 

 

 

Enfeksiyonun yaygınlığının ve kemik erozyonunun değerlendirilmesi amacıyla 

hastalara temporal kemiğe yönelik bilgisayarlı tomografi çekilmiştir. Manyetik rezonans 

görüntüleme ise yumuşak dokular hakkında daha detaylı bilgi verdiği için hastalığın 

parafarengeal bölgeye kafa tabanına, dura ve beyine yayılımının değerlendirmek 

amacıyla çekilmektedir.
65

 Bizim çalışmamızda 2 hastada (%4,9) kafa tabanı ve petroz 

apekste osteomiyelit bulguları, 2 hastada (%4,9) temporomandibuler eklem tutlumu, 4 

hastada (%9,8) hem kafa tabanı ve petroz apekste osteomiyelit hem de 

temporomandibuler eklem tutulumu görülmüştür. Bu tür yaygın enfeksiyon bulguları 

tedaviyi zorlaştırıp hastalığın prognozunu kötü olarak etkilemektedir. Bu çalışmada 
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yaygın radyolojik tutulum gösteren toplam 8 hastamızın 1 tanesi kaybedilmiş olup 

mortalite oranı %12,5 olarak bulunmuştur. Bununla beraber 5 hastada rekurrens, 3 

hastada kalıcı periferik fasial paralizisi ve 3 hastaya ise cerrahi girişim uygulanmıştır. 

Temporal kemikte yaygın enfeksiyon bulguları olan 8 hastadan 6‟sı (%75) kötü 

prognozlu hastalar grubuna dahil olmuştur. Çekilen tomografilerde sadece orta kulak ve 

mastoid kavite tutulumu olan 33 hastadan ise yalnızca 8‟i (%24,2) kötü prognozlu hasta 

grubuna girmiştir. Soudry ve arkadaşlarının 2007 yılında yaptığı çalışmada da 

bilgisayarlı tomografide yaygın enfeksiyon bulgularının olması (kemik, nazofarinks ve 

temporomandibuler eklem tutulumu) kötü prognoz ile ilişkili bulunmuştur.
58 

Enfeksiyonun yaygınlığının prognoz üzerine etkisi Tablo 12‟de verilmiştir. 

 

 

Tablo12: Enfeksiyonun yaygınlığının prognoz üzerine etkisi 

Hastalar Mortalite Rekürrens Kalıcı PFP cerrahi 
Sekelsiz 

iyileĢme 

Yaygın 

tutulum (n=8) 
1 (%12,5) 5 (%62,5) 3 (%37,5) 3 (%37,5) 2 (%25) 

Sadece 

temporal 

kemik 

tutulumu 

(n=33) 

3 (%9,1) 4 (%12,1) 4 (12,1) 2 (%6) 25 (%75,8) 

 

 

 

Temporal kemik sintigrafik incelemesi iki yöntemle yapılabilir olup malign 

eksternal otit tanı, tedavi ve takibi açısından oldukça yararlı bilgiler sağlar. Tc 99‟lu 

sintigrafi osteoblastik aktiviteyi gösterdiği için osteomiyelit tanısını konmasında 

faydalıdır.
66,67

 Ancak pozitif tutulum, tedavi sonrası uzun dönem pozitif kalmaya devam 

eder. Bu nedenle tedavinin takibi konusunda pek yararlı olmamaktadır.
68

 Bizim 

çalışmada tüm hastalara çekilen Tc 99‟lu sintigrafi 39 hastada (%95,2) artmış 

osteoblastik ativite, 2 hastada ise (%4,9) normal olarak raporlandı. Bu hastalardan biri 

şikayetlerinin başladığı ilk 3 gün, diğeri ise 10 gün içinde kliniğimize başvurmuştur. Ga 

67‟li sintigrafi inflamasyon bölgesinde direk olarak bakterilere tutunduğu için 
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osteomiyelitik hastalığın iyileşmesi konusunda bilgi verir ve antibiyotik tedavisinin ne 

zaman kesilebileceği konusunda yararlı olmaktadır.
69

 Ga 67 temini zor olduğu için 

bizim serimizde sadece 2 hastada Gallium‟lu sintigrafi çekilebildi. Bir hastada temporal 

bölgede belirgin artmış tutulum görülürken, diğer hastanın Gallium‟lu sintigrafisi 

normaldi.  

Antipsödomonal antibiyoterapi tedavinin en önemli basamağıdır. Antipsödomonal 

ajanlar arasında florokinolonlar, aminoglükozidler, penisilinler ve 3 ve 4. kuşak 

sefolosporinler yer almaktadır. Florokinolonlar kemiğe geçişi iyi olan psödomonasa 

etkili antibyotikler olmasına rağmen giderek artan bir direnç gelişimi söz konusudur. 

(Ciprofloksasine %37,1 direnç).
61 

Bu direnç gelişimi nedeniyle antibiyotik tedavisinin 

kombine yapılması önerilmektedir. Bizim çalışmamızda hastaların %73,2‟sine 

kombinasyon tedavisi uygulandı. Bu tedaviler içinde en sık uygulanan tedavi 

florokinolon ve antipsödomonal penisilin kombinasyonudur. (17 hastada (%41,5)) 

Florokinolon olarak Siprofloksasin 2x400mg, antipsödomonal penisilin olarak 

Piperacillin tazobaktam 3x4,5gr kullanılmıştır. Chen ve arkadaşlarının 2011 yılında 

yaptığı çalışmada %84 oranında kombine tedavi uygulanmış olup, en sık tercih edilen 

kombinasyon florokinolon ve aminoglükozid kombinasyonu olmuştur.
60

  

Hedef bölgenin kanlanmasının düşük olmasından dolayı yüksek doz ve uzun 

dönem antibiyotik tedavisi verilmesi gerekmektedir. Literatürde tedavi süresi hakkında 

kesin bir yorum olmamakla birlikte en az 4 hafta olması önerilmektedir. Ancak hastanın 

klinik gidişi, laboratuar tetkikleri ve görüntüleme yöntemleri ışığında tedavi süresi 

hastaya göre belirlenmelidir.
62,63,64 

Bizim çalışmamızda hastalara uygulanan intravenöz antibiyoterapi süreleri 20 gün 

ile 106 gün arasında değişmekte olup ortalama 41,55 gün olarak bulunmuştur. Hariga ve 

arkadaşlarının 2009 yılında yaptığı çalışmada tedavi süreleri 27 gün ile 123 gün 

arasında değişmekte olup ortalama 50,7 gün olmuştur.
53

 Chen ve arkadaşlarının 2011 

yılında yaptığı çalışmada tedavi süreleri 8 ile 90 gün arasında değişmekte olup ortalama 

25,8 olarak bulunmuştur.
60

 Literatürdeki benzer çalışmalardan da anlaşılabileceği gibi 

tedavi süresi çok fazla değişkenlik göstermektedir. Bunun asıl sebebi hastaların mevcut 

tedavilere farklı yanıtından kaynaklanmaktadır ve hastalarda gelişen çeşitli 

komplikasyonlar tedavi süresini uzatmaktadır.  
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Malign eksternal otit tedavisinde cerrahinin yeri tartışmalıdır. Amorosa ve 

arkadaşlarının 1996 yılında yaptığı çalışmasında cerrahi sırasında sağlıklı kemik 

dokunun patojen ile maruziyeti sonrasında hastalığın daha da agresif bir seyr 

gösterdiğini öne sürmüşlerdir.
70

 Hariga ve arkadaşlarının 2009 yılında yaptığı çalışmada 

19 hastadan sadece medikal tedaviye yanıt vermeyen 1 hastaya cerrahi debridman 

uyguladıklarını belirtmişler.
 53 

Chen ve arkadaşlarını 2011 yılında yaptığı çalışmada 

çalışmaya dahil edilen 19 hastadan medikal tedaviye cevap vermeyen 8 hastaya cerrahi 

tedavi uygulanmıştır ve cerrahi uygulanan bu hastalar hayatta kalmıştır.
 60 

Soudry ve 

arkadaşlarının 2007 yılındakı çalışmasında ise 3 haftalık medikal tedaviye cevap 

vermeyen tüm hastalar cerrahi açısından değerlendirilmiş ve toplam 48 hastadan 13‟üne 

cerrahi tedavi uygulanmıştır. Bizim çalışmamızda çalışmaya dahil edilen 41 hastada 

medikal tedaviye cevap vermeyen 5 hastaya cerrahi tedavi uygulanmış olup bunlarda 1 

hasta taburculuk sonrasında komorbid hastalıktan kaybedilmiştir. Cerrahi uygulanan 1 

hastamıza mastoidektomi ve debridmana ek olarak fasiyal dekompresyon ameliyatı 

yapıldı ve takiplerinde periferik fasiyal paralizisinde kısmi düzelme görüldü. Cerrahi 

tedavi uyguladığımız hastaların özellikleri tablo 5‟te gösterilmiştir. 

Hiperbarik oksijen tedavisi, doku hipoksisini azaltarak aerobik 

mikroorganizmaların fagositozunu artırır. Düzenli aralıklarla hiperbarik oksijen 

uygulaması ile fibroblastik aktivite ve kollajen yapımı artar, kapiller anjiogenesis 

gelişir. Osteoblastik ve osteoklastik aktivite artar.
51

 Günümüzde bu tedavinin etkinliği 

konusunda yeterli çalışmalar bulunmayıp tedavi masraflarının yüksek olmasından 

dolayı her hastaya uygulanan bir yöntem değildir. Bizim çalışmamızda sadece 1 hastaya 

medikal tedaviye ek olarak HBO tedavisi verilmiş olup, sonuç olarak hastanın 

kliniğinde tam düzelme sağlanmıştır. Tabii ki 1 hastayla değerlendirme yapılamayacağı 

için bu konuda daha fazla çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Malign eksternal tedavisinde karşılaştığımız sorunlardan biri de hastalığın nüks 

etmesidir. Modern antibiyotik tedavilerinin gelişmesiyle günümüzde nüks oranları 

azalmakla beraber hala görülebilmektedir. Martel ve arkadaşlarının 2000 yılında yaptığı 

çalışmada %10 oranında rekürrens görülmüştür.
71

 Benzer şekilde Hariganın yaptığı 

çalışmada da rekürrens oranı %15,8 olarak bulunmuş olup ortalama 16 gün sonra 

görülmüştür.
53

 Chen ve arkadaşlarının yaptığı çalışamda 19 hastadan sadece 1 hastada 

(%5,2) tedavi bitiminden 9 ay sonra nüks görülmüştür.
60

 Bizim çalışmada ise %22 
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oranında rekürrens gelişmiş olup hastalar tekrar kliniğimize yatırılarak tedavi edilmiştir. 

Rekürrens görülme zamanı taburculuk sonrası 45 günle 360 gün arasında değişmekte 

olup ortalama 146,11 gün sonra olmuştur. Rekürrens gelişen hastaların detaylı 

incelemesi tablo 6‟da verilmiştir.  

Chandler ve arkadaşlarının 1977 yılında yaptıkları bir çalışmada bu hastalıktan 

%50 ve üzerinde ölüm oranlarının olduğu belirtmişlerdir.
29

 1977 yılından beri bu 

hastalıktan mortalite oranları azalma göstersede, hala pek çok alanda uzmanları 

zorlayan bir durum olmaktadır. Hariga ve arkadaşlarının çalışmasında 19 hastadan 2‟si 

(%10,5) komorbid durumlardan dolayı kaybedilmiştir.
 53 

Chen ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada yine 19 hastadan 2‟sinde (%10,5) komorbid hastalıklardan ölüm görülmüştür.
 

60
 Bizim çalışmamızda da 41 hastadan 4‟ü (2 hasta tedavi süresi içinde, 2 hasta ise 

taburculuk sonrası) (%9,7) komorbid hastalıklardan dolayı kaybedilmiştir. Ölen 

hastaların bulguları tablo 7 de verilmiştir. 

Bizim çalışmamızda malign eksternal otit nedeniyle kliniğimize yatırılarak tedavi 

edilen hastalardan 27‟si (%66) primer tedavi sonrası tam düzelme, 6‟sı (%14,6) 

sekonder tedavi sonrası tam düzelme, 4‟ünde (%9,7) ise kalıcı periferik fasiyal paralizi 

ile düzelme sağlanırken 4 (%9,7) hasta ise tedavi sırasında kaybedilmiştir.  

İnsuline bağlı diabet, bilateral kulak tutulumu, yaygın enfeksiyon ve fasial 

paralizinin prognozu olumsuz etkileyen faktörler olduğu düşünülmüştür. Tedavinin 

başarısı diabetin kontrolüne, günlük kulak pansumanına ve uzun süreli kombine 

antibiyoterapiye bağlıdır. Erken tanı ve tedavi başarıyı artırmaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 

 Kırk bir hastada retrospektif olarak yapılan bu çalışmada aşağıdaki sonuçlar elde 

edilmiştir. 

1. Kontrolsüz, insulin bağımlı ve uzun süreli diabet malign eksternal otit için 

olumsuz prognostik faktörlerden biridir. 

 2. Periferik fasial paralizi varlığı malign eksternal otit için olumsuz prognostik 

faktörlerden biridir. 

 3. Bilateral kulak tutulumu malign eksternal otit için olumsuz prognostik 

faktörlerden biridir. 

 4. Temporal kemik ve kafa tabanında yaygın enfeksiyon malign eksternal otit için 

olumsuz prognostik faktörlerden biridir. 

 5. Tedavideki kür oranımız % 66 olarak bulunmuştur ve literatürle uyumludur. 

 6. Erken tanı ve tedavi başarıyı artırmaktadır. 

 7. Tedavinin başarısı diabetin kontrolüne, günlük kulak pansumanına ve uzun 

süreli kombine antibiyoterapiye bağlıdır. 
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