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OZET

Malign Eksternal Otitli Hastalarda Prognozu Olumsuz Etkileyen Faktorlerin

Ve Tedavi Etkinliginin Arastirilmasi

Malign eksternal otit temporal kemigin ve ¢evre dokularin ender goriilen ciddi
enfeksiyonudur. Bu calismada hastaligin prognozunu olumsuz etkileyen faktorlerin
saptanmas1 ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ve literatiirle karsilastirilmasi
amaglandi. Bu nedenle Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Anabilim Dali’nda Ocak 2002 ile Temmuz 2011 tarihleri arasinda Malign External Otit
tanisiyla yatirilip tetkik ve tedavi edilen 41 hastanin dosyalari incelendi. Hastalarin
yaslar1 38 ile 90 arasinda degismekte olup ortalama 63,24 olarak hesaplandi. Calismaya
dahil edilen 41 hastadan 40’inda diabet mevcuttu. Insulin kullanan 19 hastadan 9’u
(%47,4) oral antidiyabetik kullanan hastalarin ise 5’i (%23,8) kotii prognozlu hastalar
grubuna dahildi. Bu ¢alismada fasial paralizi bulunan 7 hastanin 3’i kaybedilmis olup
mortalite orant %42,9°dur. Bilateral tutulum olan 5 hastanin 4’iinde (%80) tedavi
sonrasi rekiirrens gelismesi iizerine tekrar klinigimize yatirilarak tedavi uygulanmistir.
Yaygin radyolojik tutulum gosteren toplam 8 hastamizin 1 tanesi kaybedilmis olup
mortalite orant %12,5 olarak bulunmustur. Temporal kemikte yaygin enfeksiyon
bulgular1 olan 8 hastadan 6’s1 (%75) kotli prognozlu hastalar grubuna dahil olmustur.

Bizim ¢alisgmamizda hastalarin %73,2’sine kombinasyon tedavisi uygulandi. Bu
tedaviler iginde en sik uygulanan tedavi florokinolon ve antipsddomonal penisilin
kombinasyonudur (17 hastada (%41,5)). Hastalara uygulanan intraven6z antibiyoterapi
stireleri 20 giin ile 106 giin arasinda degismekte olup ortalama 41,5 gilin olarak
bulunmustur. Calismamizda %22 oraninda rekiirrens gelismis olup hastalar tekrar
klinigimize yatirilarak tedavi edilmistir. Bes hastaya cerrahi ve bir hastaya hiperbarik
oksijen tedavisi uygulandi. Calismaya dahil edilen 4 hasta komorbid hastaliklardan
dolay1 kaybedilmistir.

Bizim ¢alismamizda malign eksternal otit nedeniyle klinigimize yatirilarak tedavi
edilen hastalardan 27’si (%66) primer tedavi sonrasi tam diizelme, 6’s1 (%14,6)
sekonder tedavi sonras1 tam diizelme, 4’tinde (%9,7) ise kalic1 periferik fasiyal paralizi
ile diizelme saglanirken 4 (%9,7) hasta ise tedavi sirasinda kaybedilmistir. Insuline bagl
diabet, bilateral kulak tutulumu, yaygin enfeksiyon, fasial paralizinin prognozu olumsuz
etkileyen faktorler oldugu diisiiniilmiistiir. Tedavinin basarisi diabetin kontroliine,
giinliik kulak pansumanina ve uzun siireli kombine antibiyoterapiye baglidir. Erken tani
ve tedavi sarttir.

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. Insulin 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. GIRIS

Malign eksternal otit temporal kemigin ve ¢evre dokularin ender goriilen ciddi
enfeksiyonudur. Etken patojen siklikla Pseudomonas Aeruginosadir. Bu hastalik
genellikle yash diabetik ve immunsuprese hastalarda goriilmektedir. Hastalik dis kulak
yolunda seliilit olarak baslar ve temporal kemigin osteomiyeliti olarak devam eder.
Hastalik ilerledikce ¢esitli kranial sinir tutulumlar1 goriilebilir. En sik tutulan kranial
sinir fasial sinirdir. Hastalik ilerledik¢e IX, X, XI ve XII kranial sinirler de etkilenebilir.
Bazen intrakranial komplikasyonlarla ve fatal seyredebilir. Bu nedenle malign eksternal
otitli hastalarda erken tan1 ve tedavi sarttir.

Bu ¢alismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dali’nda Ocak 2002 ile Temmuz 2011 tarihleri arasinda Malign External Otit tanisiyla
yatirilip tetkik ve tedavi edilen 41 hasta dahil edildi. Hastalarin dosyalari retrospektif
olarak arastirilarak eslik eden hastaliklari, radyolojik incelemeleri, mikrobiyolojik
kiiltir sonuglari, tedavi protokolleri, tedaviye verdikleri cevaplar ve takipleri incelendi.
Radyolojik inceleme olarak hastalara tedavi oncesi temporal kemik tomografisi ve 3
fazli Tc 99’1u sintigrafi ¢ekilmisti. Hastalarin hepsi hastaneye yatirilarak giinliik kulak
pansumani, lokal ve sistemik antibiyoterapi, medikal tedaviye yanit vermeyen hastalara
ise cerrahi tedavi uygulanmisti. Taburculuk sonrasi hastalar aylik kulak burun bogaz
poliklinik kontroliine alinmisti. Hastalarin bulgular1 incelenerek prognozu olumsuz
etkileyen faktorler ve tedavinin etkinligi arastirildi. Prognozu olumsuz etkileyen
faktorleri arastirmak ici hastalar 2 grupta incelendi. Olen, rekiirrens gelisen, kalici
periferik fasial paralizi olan, cerrahi tedavi uygulanan hastalar kotii prognozlu hastalar
grubuna, sekelsiz, primer medikal tedavi sonrasi iyilesen hastalar ise 1yl prognozlu
hastalar grubuna alind1.

Bu calismada hastaligin prognozunu olumsuz etkileyen faktorlerin saptanmasi ve

tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ve literatiirle karsilagtirilmas1 amaglandi.



2.GENEL BILGILER

2.1. Temporal Kemik Anatomisi

Isitme ve dengenin periferal algi organlarini igeren kulak, kafatasinin her iki
yaninda bulunan temporal kemik i¢inde yerlesmistir. Temporal kemik; kafanin lateral
yiiziindeki pozisyonunda diger bes kafa kemigiyle eklem yapar, i¢cinden bir¢ok dnemli
sinir ve vaskiiler yapilarin gectigi ¢ok sayida siitiir ve foraminalari olusturur, kafatasinin
yan ve alt duvarmin olusumuna katilir. Bu nedenle ayn1 zamanda kafa tabaninin da bir
parcasidir. Temporal kemik; skuaméz, mastoid, timpanik ve petréz olmak iizere 4 ana

kisimdan olusmaktadir.

External
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Sekil 1: Temporal kemik anatomisi

2.1.1. Skuaméz Kemik

Skuamdz kemik ac¢ilmis kus kanadini andiran bir sekle sahiptir. Sfenoid kemigin
bliylik kanadi ve parietal kemigin bir pargasiyla birlikte orta kafa tabaninin lateral
smirini olusturur. I¢ yiizdeki en belirgin yapi a.meningea media’ya ait oluktur. Dis
yiizde temporal kasin tutunma yeri olan Linea temporalis inferior aracilifiyla mastoid
kistimdan ayrilir. Linea temporalis inferior anteriora dogru zigomatik ¢ikint1 ile devam

etmektedir. Bu c¢ikinti temporomandibuler fossanin {ist sinirim1 yapar. Petrotimpanik



fissiir (Glasserian fissiirii) bu fossanin iginde bulunur ve iginden internal maksiller

arterin timpanik dali gecer.

2.1.2. Mastoid Kemik

Mastoid kemik posterolateralde yerlesmistir, ucu asagiya yoOnelmis, tabani
yukarida bir liggen seklindedir. Lateral yiiziindeki en belirgin kisim dis kulak yolunun
posterosiiperiorunda yerlesim gosteren suprameatal c¢ikintidir (Henle spini). Henle
spininin hemen posteriorunda bulunan bolge Area kribrosa adini alir. Area kribrosa ve
henle spini, aerikula ve dis kulak yolunun kikirdak yapilarinin tutunmasini saglayan
bantlarin yapistig1 yerlerdir.

Mastoid kemigin i¢ yliziiniin posteriorunda sigmoid siniisiin yerlestigi sulcus siniis
sigmoidea izlenir. Sigmoid siniis lateral siniisiin bir devami olup asagida juguler
bulbusla internal juguler vene dokdiliir.

Mastoid kemikle orta kulagi birbirine baglayan gegis alan1 aditus ad antrum adini
alir. Mastoid kemik i¢indeki en genis havali hiicre olan antrum bunun posterolateralinde
bulunur. Antrumun biiyiikligi degisken olabilir. Bazen kemik bir septum (Korner
septumu) mastoid kemigi siiperficial ve medial iki kisma ayirir. Korner septumu
temporal kemigin petrozal ve skuamdz pargalarinin embriyolojik birlesim yerini
gosterir.

Mastoid kemik pnomatize olmus hiicreler igermektedir. Bu hiicreler degisik
bolgelerde bulunmaktadir. Mastoid hava hiicrelerinin pndmatizasyonu ile bazi anatomik
yapilarin  (sigmoid sinils, juguler bulbus) pozisyonu arasinda iligki oldugu

bilinmektedir.>%3*

Pnématizasyon ,cocugun ilk solunumunda havanin orta kulaga
gecmesiyle baslar ve 5-6 yaslarina kadar devam eder. Dogumda antrum ve hemen
bitisigindeki mastoid ile sinirlt iken kemik iliginin yerini alarak ilerler. Ancak postnatal
donemdeki enfeksiyonlar pnomatize boslugu c¢evreleyen sklerotik yeni kemik
olusumuna neden olarak pndmatizasyonu engelleyebilirler. Mastoid kemikte 3 ¢esit
pndmatizasyon tipi bulunmaktadir:

-Selliiler: Hava hiicreleri genis ve ¢ok sayidadir.

-Diploik: Hava hiicreleri kii¢iik ve az sayidadir.

-Sklerotik: Hiicre ve ilik mesafesinden yoksundur.



Mastoid kemigin inferior kismi mastoid apeks olarak adlandirilir. Bu bdlgenin en
alt kisminda distan oluk tarzinda digastrik kasin tutunma yeri bulunmaktadir. Bu olugun
hemen anteriorunda stilomastoid foramen izlenmektedir. Mastoid kemik icinde fasial
sinir kanali (Fallop kanali) nin vertikal pargasi bulunmaktadir. Korda timpani, genellikle
fasial sinirin vertikal par¢asindan koken alan sensitif bir daldir. Stilomastoid foramenin
ortalama 5 mm. siiperiorunda olacak sekilde fasial sinirden ayrilir, anterosiiperomediale
dogru kordal kanal i¢inde seyrettikten sonra kordal kretten orta kulaga girer. Fasial
sinirin dis kulak yolu cildinin duyusal innervasyonunu saglayan dali da vertikal
segmentten cikmaktadir.” Fasial sinirden ayrildiktan sonra anteroinferolateral seyir
gostererek timpanomastoid siitiirden dis kulak yoluna dagilir. Mastoid antrumun medial
duvarinda semisirkiiler kanallar yerlesmistir. Mastoid kemik i¢inde siiperior petrozal
siniis, sigmoid siniis ve posterior semisirkiiler kanal arasinda kalan tiggen alan Trutman

ticgeni adini alir. Burasi1 posterior fossaya ulasim alani olarak bilinmektedir.

2.1.3. Petroz Kemik

Petroz kemik temporal kemigin en medial béliimiint olusturur ve {i¢ yiizeyli bir
piramid seklindedir. Otik kapsiilii (koklea, vestibiil, semisirkiiler kanallar) de
icermektedir.

Anterior yiizii temporal lobun oturdugu alan olup, orta kafa ¢ukurunun tabanini
olusturmaktadir. Bu yiizdeki en belirgin yap: arkuat eminenstir. Arkuat eminensin
stiperior semisirkiiler kanal tarafindan olusturuldugu savunulmaktadir. Arkuat
eminensin anteriorunda genikiilat ganglionun yerlestigi bir fossada bulunmaktadir. Bu
fossadan ©One dogru uzanan bir oluk icinde n.petrozus siiperfisiyalis major ve
a.meningea media gecmektedir. On yiiz ile arka yiiziin birlesim yerinde siiperior
petrozal siniise ait oluk bulunmaktadir.

Posterior yiizde izlenen en énemli yap: internal akustik kanaldir. Internal akustik
kanal ic¢inde fasial sinir, vestibulokoklear sinir, fasial sinirin duyusal dali olan n.
intermedius ve a.auditiva interna bulunmaktadir.®’ Bazen anterior inferior serebellar
arter de bir loop yaparak internal akustik kanal i¢inde 7. ve 8. sinir arasinda yerlesim
gosterebilir.® Internal akustik kanalin serebellopontin késeye agilma yerine porus
akustikus denir. I¢ kulakla iliskide oldugu kisimsa fundus olarak adlandirilir. Fundus

seviyesinde internal akustik kanalin inferior parcasi ile posterior semisirkiiler kanal



ampullas1 arasinda singular kanal bulunur.’® Iginden posterior ampuller sinir
ge¢mektedir. Fasiyal sinirin fundustaki giris deliginden genikulat gangliyona kadar olan
parcast labirenter par¢a adim1 alir. Bu parca iginde de subaraknoid bosluk devam
etmektedir. Internal akustik kanalin hemen lateralinde posterosiiperiorunda subarkuat
fossa denen bir ¢ukur alan bulunur. Bu alanda subarkuat kanalikulus i¢inden subarkuat
arter gecer ve posterolaterale seyrederek kemik labirent, fasiyal kanal ve mastoid
mukozanin kanlanmasini saglar. Mastoid kemik i¢ yiiziindeki sigmoid siniis ¢ukuru ile
internal akustik kanal arasinda vestibuler aquaduktusun eksternal acilig deligi bulunur
(endolenfatik fossula veya ungual fossula).

Petrdz kemik tabaninda juguler bulbusa ait bir oluk ve bunun hemen anteriorunda
internal karotid artere ait bir oluk izlenmektedir. Petrdz par¢anin bu kismai ile oksipital
kemik arasindaki agiklik kafatabanindaki 6nemli ndrovaskiiler yapilar i¢in bir gegis
alan1 olup juguler foramen (posterior foramen laserum) olarak bilinmektedir. Aslinda bu
gercekte bir kanal 6zelliginde olupkemik ve fibroz bantlarla anterior ve posterior iki
bolmeye ayrilir. 1011 Anterior bolme 9-10 ve 11. kraniyal sinirleri igerirken posterior
bolme juguler bulbusu igerir. Juguler bulbustan ayrilan inferior petrozal siniis bu

kraniyal sinirler arasindan ge¢mektedir.

2.1.4. Timpanik Kemik

Timpanik kemik tam olmayan bir silindir seklindedir ve skuamoz kemikle birlikte
dis kulak yolu kemik duvarini olusturur. Skuaméz kemikle timpanoskuaméz, mastoid
kemikle timpanomastoid siitiir hatt1 olusturur. N.vagusun aurikiiler dali olan Arnold
siniri juguler foramende n. vagustan ayrildiktan sonra mastoid kanalikiilus denilen bir
kanal ile stilomastoid foramenin siiperiorundan fasiyal kanala girer, timpanomastoid
stitiirden gegerek dis kulak yolu arka alt kismina daglhr.12

Timpanik kemigin en medial kisminda timpanik membranin oturdugu timpanik
anulus kismi vardir. Bu tam bir halka olusturmaz, {istte rivinius ¢entigi denilen agiklik
bulunur. Skuaméz kemigin bu boslugu tamamlayan kismina skutum adi verilir. Inferior
yiiziinde petroz kemikle petrotimpanik siitiirii olusturur. Ayni zamanda a.carotis
internanin gegtigi foramen laserumun yapisina da katilir. Karotis kanalinin lateralindeki
stiloid ¢ikintiy1 olusturur. Bu ¢ikintinin hemen posterior ve medialinde 7. kranial sinirin

ciktig1 stilomastoid foramen bulunur.



Timpanik kemigin i¢ kism1 dar bir oluk seklinde olup sulcus timpanikus adin1 alir.

Kulak zarinin pars tensa kismi buraya yerlesir, pars flaksida ise agik kalan kisma

yerlesir.

2.2. Kulak Anatomisi

Temporal kemigin i¢ine yerlesmis olan isitme organi dis, orta ve i¢ kulak olmak

tizere li¢ par¢adan olugmaktadir (Sekil 2).
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Sekil 2: Kulak anatomisi

2.2.1. D1 Kulak

D1s kulak aurikula, dis kulak yolu ve timpanik membranin lateral yiiziinden

13,14
olusur.

Aurikula deri ve perikondriumla kaplanmis, sari, elastik fibrokartilajdan olusan
ses toplayici bir organdir. Heliks en yliksekteki pargadir ve dis kenar1 belirler. Lobiilde

kikirdak bulunmaz ve heliksin tabanindan asagi dogru uzanir. Kavum konka inferior



pargasidir ve dis kulak yolunun kikirdak boliimii ile devam eder. Burada kikirdak bir
yarim daire hatt olusturarak insisura terminalisi meydana getirir. Insisuranin 6n sinir1
ticgen kubbe seklinde bir kikirdak c¢ikintinin olusturdugu tragustur. Konkanin
posterostiperioru antihelikstir. Bu ¢ikintinin koseleri arasinda triangiiler fossa bulunur.
Konkanin posterior ve inferiorunda antitragus bulunur. Aerikula timpanik kemige
fibrokartilajindz kanala verdigi lifler sayesinde sikica yapisiktir.

Aurikula ve dis kulak yolunun duyusal innervasyonunu 5, 7 ve 10. kraniyal
sinirlerle 3. servikal sinir saglar. Kanlanmalar1 ise eksternal karotid arter sisteminden
gelmektedir. Aerikulanin venleri juguler vene drene olur, lenfatik drenaji ise parotis,
retroaurikiiler ve yiizeyel servikal lenf nodlarina olmaktadir.

Dis kulak yolu konkal kikirdaktan timpanik membrana kadar uzanir. Yaklagik 2,5
cm. uzunlugunda olup, lateral 1/3 kismi kikirdak, medial 2/3 kismi kemikten olusur.
Kikirdagin 6n duvarinda Santorini fissiirleri denilen iki yarik bulunur. Bunlar dis kulak
yolunun fleksibilitesini artirirlar, ancak enfeksiyonlarin yayilmasina da olanak saglarlar.
Lateral 1/3’lik kisim seromiisinéz bezler ve killar da dahil olmak tizere tiim deri
eklerine sahiptir, mediale dogru gidildikce deri incelir. D1s kulak yolunun kan dolagimi
internal maksiler arterin bir dali olan derin aurikiiler arter aracilifiyla olur. Bu ayni
zamanda timpanik membranin lateral yliziinii de besler. Vendz drenaj siiperfisial
temporal ven ve posterior aurikiiler ven yoluyla olmaktadir. Lenfatik drenaji

aurikiilaninki gibidir.

2.2.2. Orta Kulak

Orta kulak temporal kemikte lokalize, yiizeyi mukoza ile Ortiilii, hava igeren,
diizensiz, timpanik membranla kemik labirent arasindaki bosluktur. Nazofarenks ile
iliskiyi Ostaki borusu, aditus ile iliskiyi ise oval ve yuvarlak pencereler saglar. Hareketli
kemik zinciri sayesinde vibrasyonu timpanik membrandan i¢ kulaga iletir. Dogumda
gelismesi tamamlanmustir.

Orta kulak boslugu sagittal planda yerlesmistir ve 6 duvart mevcuttur:
1) Lateralde timpanik membran
2) Medialde promontoryum (koklea)
3) Siiperiorda tegmen timpani (orta fossa durasi)

4) Inferiorda juguler bulbus



5) Anteriorda internal karotid arter ve staki tiipii
6) Posteriorda aditus ad antrum, mastoid hava hiicreleri

Timpanik membran orta kulagi dis kulak yolundan ayiran seffaf, ¢ok katli, oval
bicimde bir yapidir. Kalinligi 0,1 mm, uzunlugu 10-11 mm, genisligi 8-9 mm’dir."®
Timpanik kemigin anulusunda yerlesmis olan fibroz anulusa tutunur (Gerlach halkasi).
Malleusun lateral ¢ikntist ile umbo arasindaki manibriuma yapisiktir. Umbo timpanik
membranin medial apeksini yapar. Timpanik membran, anterior ve posterior malleolar
ligamentler ile iistte pars flaksida ve altta pars tensa boliimlerine ayrilir. Pars tensa
normalde transliisendir, orta tabakasinda kollajen lifler ¢oktur, kenarlardaki liflerin
kalinlagmasi fibroz anulusu yapar. Pars flaksidada daha az kollajen lif bulunur, ancak
daha kalindir ve fibroz anulus yoktur. Pars flaksida daha diisiik yapisal kararliliga
sahiptir ve daha esnek olup basing ve sekil degisikliklerine daha az dayaniklidir.

Orta kulak boslugu siiperiorda ve inferiorda timpanik membrana teget gecen
horizontal plandaki hayali iki hat ile ii¢c adet bosluga ayrilir. Ust planin iizerindeki hava
iceren bosluga attik veya epitimpanum, timpanik membranin hemen medialindeki
bosluga mezotimpanum ve mezotimpanumun inferiorundaki bosluga hipotimpanum
denir. Epitimpanumun catis1 olan tegmen timpani ince kemik tabaka ile orta kraniyal
fossa catisindan ayrilir.

Kemikgikler zinciri timpanik membranin medialine dogru uzanir. Burada ii¢ tane

hareketli kemik¢ik vardir: Malleus, inkus, stapes (Sekil 3).

malleus incus

handle
of malleus

long process
of incus

1 S .
. //

stapes

Sekil 3: Kulak kemikgikleri



Malleus kemikgikler i¢inde en biiyiik olanidir. Fetal hayatin 4. ayinda gelismeye
baslar ve 6. ayda kemiklesmeyi tamamlar. En lateralde yer alir, bag, boyun, manubrium,
anterior ve lateral progesten olusur. Bas kismi, timpanik kavitenin en bas kismi olan
epitimpanuma dogru uzanir ve inkusun gévdesiyle sinovyal eklem yapar.

Tensor timpani kasinin tendonu anterior progesin hemen inferior ve medialinden
boyna tutunur. Bu kas manubriumu mediale ¢ekerek timpanik membrant i¢ce dogru
ceker.

Inkus ortadaki kemikgiktir, gévde, kisa ve uzun kollar ve lentikiiler ¢ikintidan
olusur. Govde kismi malleus basi ile eklem yapar. Kisa kolu govdeden arkaya dogru
uzanir ve inkudal fossaya yerlesir. Uzun kolu daha medialdedir ve asagiya
mezotimpanuma dogru yonelir. Stapes basiyla sinovyal eklem yapan, lentikiiler ¢ikinti
olarak adlandirilan yassilagsmis bir kemik tabanla sonlanir.

Stapes viicuttaki en kiigiik kemiktir. Bas, iki bacak (anterior ve posterior kruslar)
ve bir tabani1 vardir. Stapes tabani, oval veya vestibiiler pencerenin kenarina aniiler
ligament tarafindan tutturulmus, ince, oval bir kemik tabandir. Stapediovestibiiler eklem
basit fibroz bir eklemdir. Arka krusun iistiine stapes tendonu yapisir.

Orta kulak kaslar1 stapes kasi, timpanik kavitenin posterior duvarinda, mastoid
kemik icinde uzanan, fallop kanalina komsu huni seklinde kemik bir kanal ig¢inde
bulunur. Orta kulakta acildig1 yer piramidal eminens adin1 alir. Stapesin basina tutunur.
Fasial sinirin bir dali tarafindan innerve edilir. Stapes tabaninin 6n kenarini laterale,
arka kenarim1 mediale ¢ekerek akustik uyarinin neden oldugu hareket siddetini azaltir.
Tensor timpani kasmin tendonu kokleariform prosesten orta kulaga girer, 90° laterale
donerek malleusun boynuna, manibriumun medial ve anterior yiizlerine yapisir.
Trigeminal sinirin bir dali tarafindan innerve edilir. Malleusun manibriumunu mediale
cekerek timpanik membran ve kemikgik zincirin kompliyansini azaltir.

Fasial sinir kanalinin timpanik parcasi epitimpanumun medial duvar1 boyunca
posteroinferior yonde horizontal planla 37° lik ac1 yapacak sekilde seyir gé')sterir.16 Oval
pencerenin hemen {izerinde seyreder. Genikulat gangliyon, kokleariform prosesin
posterosiiperiorunda yerlesim gésterir.16 1718

Mezotimpanumda, orta kulagin medial duvarinda, kokleanin bazal kivrimi
tarafindan olusturulan promontoryum bulunur. Bunun posterosiiperiorundaki mevcut

cukurluga fossula fenestra vestibuli (oval pencere) denir. Oval pencerenin inferiorunda,



malleusun posteriorunda yuvarlak pencere bulunmaktadir. Pencerenin orta kulaga bakan
kismi iizerinde kemik bir ¢ikinti bulunur ve yuvarlak pencere nisi adin1 alir.'® inferiorda
ince bir kemik ¢ikint1 ile posteriora dogru devam eder, buna subikulum denir. Oval
pencere niginden posteriora uzanan kemiksi ¢ikinti ise pontikulustur. Promontoryum
tizerinde glossofaringeal sinirin timpanik dali (jacobson siniri) izlenir. Bu sinir a.carotis
interna ile v. jugularis interna arasindaki karotikojuguler spin ic¢indeki timpanik
kanaldan gecerek orta kulaga girer. Daha sonra yukari dogru ilerleyerek genikulat
gangliyona ulasir. Buradan da n.petrozus siiperfisiyalis minor olarak anteriora dogru
ilerleyerek parotis bezine ulasir.

Fasiyal sinir kanalinin mastoid parcasinin medialinde bulunan ve siiperiorda
pontikulus, inferiorda subikulum arasinda kalan cep siniis timpani olarak bilinmektedir.
Medialinde kemik labirent, lateralinde piramidal eminens ve fasiyal sinir
bulunmaktadir.

Orta kulak medial duvarinda seyreden bir baska yapi ise koklear aquaduktustur.
Yuvarlak pencere yakininda kokleanin skala timpanisinden baslar inferomediale dogru
seyir gosterir. Sonra koklea duvarindan ayrilir ve hipotimpanumda hafif laterale bir
dirsek yaparak foramen jugularenin anteriorunda huni seklinde genisleyerek sonlanir.??°
Sonlanma yerinde en ¢ok 9. sinir ile komsuluk yapar. 9. sinir bu seviyede bir
dirseklenme yaparak foramen jugulareden kraniyumu terkeder.’ Koklear aquaduktus
ayni zamanda 10,11. kraniyal sinirler ve inferior petrozal siniis ile de yakin iligki
gosterebilmektedir.

Mezotimpanumda, orta kulagin posteriorunda, fasiyal kanalin mastoid pargasinin
lateralinde de bir cep izlenir. Siiperiorda fossa inkudis, inferiorda korda timpani ve
lateralde timpanik anulus ile sinirli olan bu bolge fasiyal reses adini alir. 194

Tuba ostaki nazofarenksle orta kulak boslugunu birbirine baglayan, 3-4
cm.uzunlugunda bir tiiptiir. Orta kulaktan nazofarenkse dogru anteroinferolateral bir
seyri vardir. Cocuklarda daha kisa ve diiz bir seyir gosterir. Orta kulak tarafinda kalan
posterolateral 1/3 kismi kemik, nazofarenks tarafindaki anterolateral 2/3 kismi
kikirdaktan olusur. ikisinin birlesim yeri istmus adin1 alir. Kartilaj kismindaki mukoza
yiiksek yalanci ¢ok katli silindirik epitelle doselidir. Kemik kanal timpanik agizda en
genistir, istmus bolgesine dogru giderek daralir, istmustan sonra nazofarenkse kadar

genisleyerek ilerler. Ostaki tiipiiniin acilip kapanmasindan tensor veli palatini, levator
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veli palatini ve salfingofaringeus kaslar1 sorumludur. Muskuli tensor veli timpani, tubal
kikirdagin lateral lamelini inferiora dogru cekerek Ostaki tiipiinii agar, levator veli
palatini ise Ostaki tiipiinii eleve ederek llimenini genisletir. Tuba 6staki normalde kapali
durur, ¢igneme yutma veya hapsirma sirasinda agilir, kapanmasi ise pasif bir olaydir.

Tuba ostakinin innervasyonu 9. kraniyal sinirden kaynaklanan timpanik
pleksustan olur. Korda timpani lateral duvari innerve eder. Tensor veli palatini kas1 10.
sinirden motor lifler alir, damak yarig1 olan c¢ocuklarda kas fonksiyonu zayif
oldugundan tubaya ait sorunlar olmasi1 beklenir.

Tuba Gstakinin baslica 3 fonksiyonu vardir: Bunlar nazofarenksteki havanin orta
kulaga gecisine izin vererek orta kulagin ventilasyonunu ve timpanik membranin iki
tarafindaki basincin esit olmasini saglamak; orta kulaktaki sekresyonlarin mukosiliyer
aktivite ile nazofarenkse aktarimini saglamak ve nazofarenksteki bakterilerin orta
kulaga gecisine engel olmaktir.??

Orta kulagin kanlanmas1 hem internal hem de eksternal karotis arter sisteminden

saglanlr.13

2.2.3. I¢ Kulak

Koklea ve labirenter sistemden olusur. Temporal kemigin petr6z pargasinin iginde
yer alan, membran6z ve kemik labirenti igeren yapiya otik kapsiil denir. Yuvarlak ve
oval pencere yoluyla orta kulakla, koklear ve vestibiiler aquaduktuslar yoluyla da kafa
iciyle baglantilidir (Sekil 4).

Kemik labirent viicudun en sert kemigidir. Koklea, vestibiil ve semisirkiiler
kanallar1 igerir. Vestibiil, orta kulagin medial duvari ile internal akustik kanalin fundusu
arasinda yerlesir. Medial duvarinin posteriorunda vestibiiler aquaduktusun baslangici
olan kiiclik bir delik vardir. Bu kanal petr6z kemigin posterior yiiziine dogru seyrederek
dura altinda sonlanir (endolenfatik kese). Vestibiil lateral duvarinda fenestra ovale (oval
pencere) denilen aciklikla orta kulakla iliskidedir. Kemik semisirkiiler kanallar siiperior,
posterior ve horizontal (lateral) olmak iizere ii¢ tanedir ve klasik olarak birbirleriyle
90°lik ac1 yaptiklar1 sdylenmekle beraber yapilan g¢aligmalar bu agilanmanin 100°
oldugunu gostermektedir®. Kemik koklea vestibiiliin anteriorunda yerlesim gosterir.
Modiolus denilen spongidz kemikten yapilmis bir eksen etrafinda yerlesmistir. icindeki

spiral kanalda lamina spiralis ossea denilen yarim bir kemik bolme vardir. Kokleanin
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duyusal ve en Onemli kismi korti organidir. Basiler membran {izerine yerlesmistir.
Vestibiilokoklear sinirle innerve olur, vaskiilarizasyonu vertebrobaziler sistemle

gergeklesir.

anterior canal

posterior canal

haonzontal canal
Cochlea

Sekil 4: i¢c kulak anatomisi

Kemik labirent i¢inde perilenf denilen sivi vardir. Membrandz labirent bu sivi
icinde yerlesmistir. Bu sivimin igerigi ekstraselliiler siv1 icerigine benzer, yani K*
konsantrasyonu diisiik, Na* konsantrasyonu yiiksektir.

Membrandz labirent endolenfatik sivi igerir. Bu sivi intraselliiler sivi igerigine
benzer 6zelliktedir, yani K* konsantrasyonu yiiksek, Na® konsantrasyonu diisiiktiir.
Vestibiil i¢ duvarinda Onde resesus sferikus icinde sakkulus, list kisimda resesus
eliptikus i¢inde de utrikulus yerlesmistir. Anterior, posterior ve lateral olmak iizere {i¢
adet membrandz semisirkiiler duktus vardir. Bunlar birbirleriyle dik ac1 yapacak sekilde
yerlesmislerdir. Siskin olan kisimlar ampulla adini alir. Bu bélgede krista ampullaris
denen yerde denge duyusunu algilayacak 6zel hiicreler ve destek hiicreleri vardir. Denge
duyusunun 1. gangliyonu olan gangliyon vestibulare internal akustik kanalin
fundusunun dibinde yerlesmistir. Membrandz semisirkiiler duktuslar, endolenfatik

duktus aracili@iyla indirekt olarak sakkulus ile baglantili olan utrikulusun posterioruna
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acilirlar. Endolenfatik duktus vestibuler aquaduktusun ig¢inde bulunur ve utrikulus ve
sakkulusa agilacak sekilde ikiye ayrilir. Duktusun diizgiin distal kismi serebellumun

lizerini Orten dura i¢inde yer alan bir kese seklindedir (endolenfatik kese).

2.3. Malign Eksternal Otit

2.3.1. Genel Bilgiler

Malign eksternal otit temporal kemik ve ¢evre dokularin ciddi enfeksiyonudur.

Sekiz giinliik tedaviye ragmen iyilesmeyen ciddi otitis eksternanin, 6zellikle gece
artan siddetli kulak agrilariyla seyretmesi, muayenede dis kulak kanali tabaninda
graniilasyon dokusunun saptanmasi, kiiltiirlerde Pseudomonas Aeruginosa tiremesi,
temporal kemik sintigrafisinde degisiklikleri ve diabetes mellitusun varligi malign
eksternal otiti dﬁsﬁndﬁrmelidir.26

Bu olgu ilk olarak 1959 yilinda Meltzer?’ ve ilk olgu serisi 1968 yilinda Chandler
tarafindan yaymlanmistir.”® Chandler bu tabloya agresif seyrinden dolayr “malign
eksternal otit” terimini kulland1 ve 1977 yilinda yapilan bir ¢alismada bu hastaliktan
6lim oraninin %50 oldugu belirtilmistir.”® 1977 yilindan beri bu hastaliktan mortalite
oranlar1 azalma gostersede, hala pek ¢ok alanda uzmanlari zorlayan bir durum
olmaktadir. Dogru tan sarttir.

Malign eksternal otitli olgularin %90 da Pseudomonas aeruginosa sorumlu
mikroorganisma olarak raporlanm1st1r.30 Ancak Staphylococcus epidermidis, koagiilaz
pozitif Staphylococcus aerius,® Aspergillus fumigatus,® Candida glabrata®® ve daha
nadir olarak ta Malasseziya sympodialis** ve Klebsiella pseumoniae® neden oldugu
olgularda bildirilmistir.

Malign eksternal ofit tipik olarak ileri yash diabetik kisilerde goriiliir.* Fakat bu
hastalik bu kisilerle sinirh kalmayip 6zellikle HIV® enfeksiyonuna sahip olanlar olmak
lizere tim immun direnci diisiik hastalarda (kemoterapi sonucunda bagisikligin
baskilanmasi, yiiksek doz steroid kullanimi, hipogammaglobiilinemi) ve diabetik
olmayanlarda ve cocuklarda da goriilebilir.®’ Arterioskleroz da indiikleyici bir faktordiir.

Cocuklarda da malign eksternal otit gelisebilir. Erigkinlere gore siklig1 daha azdir.
Diyabet, ¢ocuklarda predominant faktdr degildir ve prognozu da eriskinlere gore daha

tyidir. Cocuklarda hastalik olusumuna zemin hazirlayan faktorler; kemoterapi, beslenme
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yetersizligi, konuk direncinin azaldigi durumlar, noétrofil kemotaksisi bozukluklari,

Stevens Johnson sendromudur.®

2.3.2. Pseudomonas Aeruginosa

P. aeruginosa minimal tireme kosullarinda bile iireyebilmesi, dogada yaygin
olarak bulunmasi, degisik virulans faktorlerinin olmasinin yanisira, dogal olarak varolan
ve buna ek olarak gelistirdigi diren¢ mekanizmalari ile olduk¢a 6nemli bir bakteridir.*
Pseudomonas cinsi bakteriler, Pseudomonadaceae ailesi icinde yer alan gram negatif,
nonfermentatif, sporsuz, polar flagellalari ile hareketli, acrobik basillerdir. Baz1 izolatlar
nitrat ya da arginin kullanarak anaerob ortamda da iireyebilirler.

Pseudomonas aeruginosa uygun besiyerlerinde 10-44°C’de tireyebilir. Optimum
35 °C’de ve hafif alkali ortamda tirer.

Ik kez 1850°de Sedillot tarafindan cerrahi yara pansumanlarinda mavi renk
degisikligi yapan bir ajan olarak tanimlanmis ve Bacillus pyocyaneus ve daha sonra

Pseudomonas pyocyanea olarak adlandirilmistir.

2.3.2.1. Morfoloji
Pseudomonas Aeruginosa diiz ve ya hafif egri, uclari yuvarlak, ¢cogunlukla bir
uclarinda bir ve ya nadiren iki ya da ii¢ tane kirpik bulunan ve kirpiklerinden dolay1 cok

hareketli comaklardir.

Sekil 5: Pseudomonas aeruginosa
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2.3.2.2. Pigmentleri

Pseudomonas Aeruginosa’nin bakteriyolojik tanisinda Onemli yer tutan
piyosiyanin, piyoverdin, piyorubin ve piyomelanin gibi pigmentleri vardir. Piyosianin,
floresans vermeyen fenazin tlirevinden mavi renkte kimyasal maddedir. Pseudomonas
aeruginosa bu mavi yesil renk veren ekstraselliller pigmenti yaparak diger
Pseudomonas’lardan ayirict 6zellik kazanir. Piyoverdin fluoresans ozellik tasiyan
Pseudomonas’larin karakteristigidir. Wood 1s18inda yesil floresans verir. Piyorubin bazi
P. Aeruginosa suslar1 tarafindan iiretilen tiim ph derecelerinde parlak kirmizi renkte,
suda ¢oziinen ancak kloroformda ¢oziinmeyen bir fenazin pigmentidir. Piyomelanin,
klinik materyallerden izole edilen tiim P. Aeruginosa suslarinin %2-3’tinde goriilen

kahverengi siyah renkte suda eriyen bir pigmenttir.

2.3.2.3. Patogenez

P. aeruginosa saglikli insanlarda saprofit olarak bulunur ve nadiren hastaliga
sebep olur. Yanik, kanser kemoterapisi, HIV infeksiyonu, diabetus mellitus, ntropeni
gibi normal savunma mekanizmalarinin bozulmasi, uzun siireli genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi, iiriner kateter, entlibasyon gibi savunma mekanizmalarinin
bozuldugu durumlarda infeksiyona neden olur.*

Pseudomonas aeruginosa infeksiyonu kolonizasyon, invazyon ve sistemik yayilim
olmak ftizere lic asamada gelisir. Cilt ve mukoza ylizeylerine kolonize olan bakterilerin
yayiliminda viriilans faktorleri, konagin immun direnci ve fiziksel savunma
mekanizmalar1 6nemli yer tutar. Infeksiyon kolonizasyon asamasinda kalabilir ya da

sistemik infeksiyona ilerleyebilir.****

2.3.2.4. Virulans Faktorleri

Pili ve fimbrialar konak epitel hiicrelerinin yiizeyinde bulunan GM-1 gangliosid
reseptorlerine tutunmayi saglar. Pililer en 6nemli adherans faktoriidiir,

Polisakkarid kapsiil: Glikokaliks, eksopolisakkarid ya da alginate olarak da
adlandirilan bu kapsiiler yapi, monnuronik ve glukronik asitten olusur. Ozellikle
mukoid suslarda bulunur. Miisin salgilanmasi, bakterinin fagositozdan korunmasi,
aminoglikozidler basta olmak iizere antibiyotiklerin bakterisidal aktivitesinin azalmasi

ve biyofilm tabakanin olusmasi gibi islevleri vardir.*
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Norominidaz: Pseudomonas cinsi bakteriler sialik asidin olmadigi gangliozid
reseptorlerine Oncelikli baglanirlar. Noraminidaz da sialik asidi uzaklastirarak pilinin
GM-1 reseptirlerine baglanmasini kolaylastlrlr.42414

Endotoksin: Lipopolisakkarit yapida olup, arasidonik asid metobolitlerinin
tiretimini sitimiile ederek ates, sok, dissemine intravaskiiler koagulasyon ve metobolik
degisikliklerle karakterize septik sok sendromuna neden olur.*"*°

Ekzotoksin A (Lipid A): P. acruginosa’nin en 6nemli viriilan faktoriidiir. Memeli
hiicrelerinde nikotinamid adenin dinukleotid (NAD)’in elongasyon faktor 2 (EF2)’ye
baglanmasini saglayarak protein sentezinin inhibisyonuna sebep olur. 4

Enterotoksin: Normal gastrointestinal aktivitenin kesintiye ugramasina neden
olarak diyareye yol agar. 4344

Pyosiyanin: Solunum yollar1 siliyer aktivitesinin kesintiye ugramasindan ve
akcigerde oksidatif ve nétrofil baglantili doku hasarindan sorumludur. 4%

Ekzoenzim S-T (ExoS): Ekstraselliiler toksinler olup, bakterilerin yayilmasini ve
invazyonunu kolaylastiric1 etkisi vardir. Virulans: yliksek suslarda giiclii nekrotik etkisi
deneysel olarak gosterilmistir. 4244

Ekstraselliiler proteazlar ( Elastaz-alkalin proteaz): Elastaz enzimi elastin igeren
doku hasarindan sorumludur. Akciger parenkim hasarina ve hemorajik deri lezyonlari
olan ektima gangrenozuma neden olur. Notrofil kemotaksisini engeller, bakterilerin
yayilimini artirir. Kronik pseudomonas infeksiyonlarinin ¢ogunda elastaza kars1 antikor
saptanmuistir. 4244

Hemolizinler: Hemolizinlerden fosfolipaz C 1s1 degisken, ramnolipid 1s1 degisken
olmayan hemolizin 6zelliginde olup siliyer aktivitenin azalmasi ve alt solunum yolu
infeksiyonlarinin olugsmasindan sorumludur 4243
Sitotoksin (l6kosidin): Lokosit fonksiyonlarini bozar, deney hayvanlarinda

pulmoner mikrovaskiiler hasar yaptig1 gosterilmistir. 4243

2.3.2.5. Klinik
Pseudomonaslar yiizeyel deri infeksiyonlarindan sepsise kadar farkli klinik
tablolara sebep olabilen, yiiksek morbidite ve mortalitesi ile onemli bir insan

patojenidir.
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Pseudomonaslarin en sik neden oldugu infeksiyonlar: noétropenik hastalarda,
mekanik ventilasyon destegindeki hastalarda ve kistik fibrozlu hastalarin akut
alevlenmelerinde goriilen pnomoniler, ndtropenik hastalar ve HIV infeksiyonunu da
iceren bagisikligr kirilmis hastalardaki bakteriyemiler, yanik sonrasi gelisen yanik
yarast infeksiyonlari, diyabetik hastalarda ve yiiziiciilerin kulaginda gelisen malign
otitis media, beyin cerrahisi, kafa travmasi, intraventrikiiler sant ve Beyin Omurilik
Sivis1 (BOS) sizintis1 ile komplike menenjit ve beyin apseleri, penetran yaralanma ve
intraokiiler cerrahi, kontakt lensler ile endoftalmit ve keratit, hemotojen yayilim ya da
penetran travma veya cerrahi ile iliskili septik artrit, osteomiyelit, primer veya
metastatik odaklardan kaynaklanan deri ve yumusak doku infeksiyonlari, intravendz
ila¢ kullananlarda dogal kapak endokarditi ve prostetik kapak endokarditi olarak

sayllabilir.42414

2.3.3. Patoloji

Hastalik genellikle dis kulak yolunda siirli seliilit bigiminde baslar. Baslangig
alevli degildir, enfeksiyona ait belirtiler ¢ok azdir. Dis kulak yolunda enflamasyon
gelisir. Ardindan DKY medialinde, kemik kikirdak birlesim yerinde graniilasyon
dokusu baslar. Bunun altinda osteitli dokular vardir. Cevre kikirdak ve kemik dokuda
nekrozla karakterizedir ve subtemporal yag dokusunda ilerleyerek yayilir. Dis kulak
kanalinda nekrotizan seliilit, kondrit ve osteomyelit vardir. Ps6domonasin salgiladig:
ekzotoksinler ve enzimler, damar duvarini etkileyerek nekrotizan vaskiilit olusturur. Bu
da cevre dokulardaki lokal harabiyeti artirir. Hastalik dogal fissiirler yoluyla meatal
kikirdaga ve cevredeki yumusak dokulara yayilir. Ayrica timpanomastoid siitiir ve
Santorini bosluklar1 yoluyla parotis glandina ve temporomandibiiler ekleme, kafa tabani
yumusak dokularina yayilir. Temporal kemikte osteomiyelitin gelismesiyle birlikte
enfeksiyonun kafa tabanina yayilim: mimkiin olur. Diabetik mikroanjiyopati, yasl
diyabetlilerde hastalik gelisimini kolaylastirici bir faktordiir. Diabetli hastalarin
serumeni ylksek ph’lidir ve azaltilmis lizosim konsantrasyonu igerir. Bu da lokal
antibakteriyel aktiviteyi bozar. Tip | ve Tip Il diabetli hastalar arasinda malign eksternal
otite yatkinliginda fark bulunmamistir. Hastaliga yatkinlik siddetli gliikoz intoleransi
veya hiperglisemi periodlar1 ile muhakkak iligkili degildir. Hastalik kiiciik damarlar deri

perflizyonunun bozulmasina, lokal konak direncinin azalmasina neden olur ve
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enfeksiyona egilimi artirir. Osteomiyelit, enfeksiyonun dogrudan yayilimi veya dis
kulak yolundaki lokal enfeksiyonun baskilanmasindan bir siire sonra ortaya ¢ikabilir.*®
Timpanik laminadan mastoid apeks bolgesine yayilmakla, mastoid hiicreler ve
orta kulak etkilenmemis olsada fasiyal sinir etkilenir. Hastaligin daha da ilerlemesi ile
lateral siniis ve inferior ve superior petrosal siniisler tutulur. Petroz apekste sekonder
osteomiyelit gelismesiyle enfeksiyonun orta kafa ¢ukuru tabanina yayilmasi sonucu
sfenoid siniizit gelisebilir. Hastalik ilerledik¢e juguler foramen tutulumuna bagh IX, X
ve XI kraniyal sinirler, hipoglossal kanal tutulumuna bagli XII kraniyal sinir, petroz
apeks tutulumuna bagli V ve VI kraniyal sinirler tutulabilir. Enfeksiyonun kontrol altina
alinmasina ragmen haftalar, hatta aylar sonra derin yayilim s6z konusu olabilir.
Ilerleyici kraniyal noropati kétii prognoz belirtisidir ve ardindan menenjit ve lateral ve

kaverndz siniis tromboflebiti gelisebilir. Timpanik membran genelde saglamdir.

2.3.4. Klinik Bulgular

Kulak agrist en sik rastlanan semptomdur. Temporal veya oksipital yerlesimli bas
agris1 vardir.

Temporomandibuler eklem cevresinde kizariklik ve sislik goriilebilir. Piiriilan
kulak akintisi, DKY kemik kikirdak birlesim yerinde graniilasyon dokusu (Sekil 6) ve

ileri donemlerde kraniyal sinir tutulumu vardir.

Sekil 6: Dis kulak yolu kemik kikirdak birlesim yerinde graniilasyon dokusu
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En sik tutulan kafa ¢ifti fasiyal sinirdir (Sekil 7).

r '

Sekil 7: Malign eksternal otit sonucu olusan sol periferik fasial paralizi

Digerleri ise siklik sirasina gore IX, X ve XI. kraniyal sinirlerdir. Kafa tabaninin
kraniyal sinirlerin ¢iktig1 bolgelerin perflizyonu zayiftir. Diismiis olan eritrosit
sedimentasyon hizinin yeniden yiikselmesi de kotii prognozu isaret eder. Terminal

olgularda 6liim nedeni beynin septik tromboembolisidir.”

2.3.5. Tan1

Direk grafilerin tanisal degeri yoktur. Bilgisayarli tomografilerde dis kulak yolu
degisiklikleri gozlenebilir. Graniilasyon dokusu ve yumusak dokuda dansite
degisiklikleri vardir. Kemik erozyonu ve kemik-kikirdak birlesim yerinde sekestreler
goriilebilir. Tlerlemis olgularda kafa tabaninda destriiksiyon alanlari, juguler foramen ve
karotid kanal degisiklikleri goriilebilir. Meningeal kalinlasma dikkat c¢ekebilir.
Nazofarenks ve parafarengeal alanda yumusgak doku degisiklikleri gozlenir. Seri ¢ekilen

tomografilerde osteomiyelitin ilerleyisini gormek miimkiindiir (Sekil 8).
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Sekil 8: Temporal kemik tomografisi

Ancak BT’de goriintii alabilmek i¢in trabekiiler kemikte destriikksiyonun en az
%30-50 arasinda olmas1 gerekir. Klinik olarak tanisi konmus bir¢ok olgunun erken
dénem radyolojik bulgusu yoktur. 4647

Teknesyum 99 m-MDP ile kafa tabanmin incelenmesi gegerli bir tanisal
yontemdir (Sekil 9). Erken tanida yararli bir incelemedir. Teknesyum 99 m-MDP,
osteoblastik aktivite derecesine paralel olarak kemik doku kristal matriksine baglanir.
Enjeksiyonun ardindan ve 3—4 saat sonra yapilan sintigrafilerin degerlendirilmesiile
osteoblastik aktivitenin yani sira osteomiyeliti de saptamak miimkiindiir. Duyarlilig
%100, spesifikligi ise diisiiktiir. Prognozun incelenmesi agisindan iyi bir aractir.*®

Gallium 67 sitrat ile yapilan sintigrafiler ise ozellikle hastalarin izlenmesi ve
uygulanan tedavinin etkinliginin saptanmasinda yardimcidir (Sekil 10). Madde
enflamatuar hiicreler tarafindan tutulur. Gallium 67 sitrat taramalar1 ile yapilan
caligmalarda, antipsédomonal tedavinin ii¢ aya kadar devam ettirilmesi gerektigi ortaya
konmustur. Gallium 67 sitrat sintigrafileri ile medikal tedavinin gidisine yon vermek

miimkiindiir.*°
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Sekil 9: Teknesyum 99’1u sintigrafi — Sag temporal bilgede osteoblastik aktivite

Sekil 10: Ga 67’li sintigrafi

Laboratuar bulgularindan eritrosit sedimentasyon hizinin yiiksek olmasi,
hastaligin aktivitesini gostermesi agisindan ¢ok anlamlidir. Aktif dénemde ortalama

sedimentasyon degeri 80—100 mm/saat arasinda bulunur.

21



2.3.6. Tedavi

Bugiiniin tedavi anlayis1 diyabetin kontroliinii, DKY’nun giinlik bakim ve
temizligi (debridman), lokal antibiyotikli damlalarin kullanimini gerektirir. Ayrica
parenteral antibiyotik tedavisi tedavinin temelini teskil eder. Tedavinin basaris1 diabetes
mellitusun kontroliine, antipsddomonal tedaviye ve nekrotik dokularin temizligine
baglidir.

Antipsddomonal antibiyoterapi tedavinin en Onemli basamagidir. 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 hassastir. Antistafilokokkal penisilinler,
sulbaktam-ampisilin, ampisilin, amoksisilin, amoksilin-klavulanik asid, 1. ve 2. kusak
sefalosporinler, sefotaksim, seftriakson, trimetoprim sulfametaksazol, nalidiksik asid’e
dogal olarak direnglidir. Tetrasiklinler, makrolidler, rifampin, kloramfenikol, sefiksim,
sefpodoksime ise kural olarak direnclidir. Tikarsilin, piperasilin, seftazidim, sefepim,
sefpirom, sefoperazon, karbapenemler ve aztreonam antipseudomonal beta laktamlardir.
Pseudomonas aeruginosa genetik olarak birgok antibiyotige dogal olarak direngli
olmasinin yanisira kemoterapi sirasinda da ¢cogul direngli suslar ortaya ¢ikabilmektedir.

Etkenin A. fumigatus oldugu olgularda amfoterisin B tedavisinin semptomatik
iyilesme sagladigt ve DKY ve mastoid kiiltiirlerinde patojen mikroorganizmanin
kayboldugu goriilmiistiir.

Konservatif tedaviye ek olarak hiperbarik oksijen uygulamasi tedavinin etkinligini
artirir. Bunu derin dokuda, kemikte ve o6zellikle avaskiiler dokuda oksijen difiizyonu
olusturarak ve enfeksiyonu baskilayarak saglar. Lokositlerin bakterileri 6ldiirmesi i¢in
gerekli faktorlerden birisi oksijendir. Diizenli araliklarla hiperbarik oksijen uygulamasi
ile fibroblastik aktivite ve kollajen yapimi artar, kapiller anjiogenesis gelisir.
Osteoblastik ve osteoklastik aktivite artar.>!

Cerrahi uygulama enfekte dokularin debridmanma yéneliktir. invazif cerrahi artik
uygulanmamaktadir. Hastaligin ¢ok derinlere penetre olmasi ve sinir ¢izgisinin belirgin
olmamasi bu tip cerrahinin sansini azaltmaktadir. Invazif cerrahi (subtotal temporal
kemik rezeksiyonu, parotidektomi vb.) uygulanan durumlarda, mastoid ve orta kulagin
da sonradan enfeksiyon tarafindan tutuldugu goézlenmistir. Mastoid seliiler hastaliga

katilmamus ise mastoidektomiden kacinilmalidir.>
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dali’nda Ocak 2002 ile Temmuz 2011 tarihleri arasinda Malign External Otit tanisiyla
yatirilip tetkik ve tedavi edilen 41 hasta dahil edildi. Klinigimize kulak agrisi, genellikle
temporal ve oksipital yerlesimli bas agrilari, piiriilan kulak akintisi, isitme kaybi,
otoskopik muayenede dis kulak kemik kikirdak birlesim yerinde graniilasyon dokusu,
polip, dis kulak yolunda piiriilan akinti, 6dem olan ileri yash diabetik veya immun
sistemi baskilayan basgka hastalgi olan, rutin eksternal otit tedavisine cevap vermeyen
hastalara malign eksternal otit tanis1 kondu. Hastalarin yillara gére dagitimi tablo 1°de

gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin yillara gore dagilimi

YIL 2002 | 2003 | 2004 | 2005 |2006 |2007 |2008 |2009 |2010 |2011

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

Hastalarim 21 erkek 20’si kadindi. Hastalarin cinsiyet dagilimi Sekil 11°de
goriildiigi gibiydi.

1-Kadm, 2-Erkek

Sekil 11: Hastalarin cinsiyet dagihim
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Yas araligi 38 ile 90 arasinda olup ortalama yas 63,24 olarak hesaplandi.
Hastalarin dosyalari, eslik eden hastaliklari, radyolojik incelemeleri, mikrobiyolojik
kiltiir sonuglari, tedavi protokolleri, tedaviye verdikleri cevaplar ve takipleri incelendi.
Radyolojik inceleme olarak hastalara tedavi oncesi temporal kemik tomografisi ve 3
fazli Tc 99’lu sintigrafi ¢ekildi. Hastalarin hepsi hastaneye yatirilarak giinliik kulak
pansumani, lokal ve sistemik antibiyoterapi, medikal tedaviye yanit vermeyen hastalara
ise cerrahi tedavi uygulandi. Taburculuk sonrasi hastalar aylik kulak burun bogaz
poliklinik kontroliine alindi. Hastalarin bulgular1 incelenerek malign eksternal otit
nedeniyle klinigimizde tedavi edilen hastalarin tetkik ve tedavi sonuglar1 ve prognozu
olumsuz etkileyen faktorler arastirildi. Prognozu olumsuz etkileyen faktorleri aragtirmak
i¢i hastalar 2 grupta incelendi. Olen, rekiirrens gelisen, kalic1 periferik fasial paralizisi
olan, cerrahi tedavi uygulanan hastalar kotii prognozlu hastalar grubuna, sekelsiz,
primer medikal tedavi sonrasi iyilesen hastalar ise iyi prognozlu hastalar grubuna alindi.
Hastalarin fasial paralizi siddetini belirlemek i¢in House-Brackmann derecelendirme
sistemi kullanildi (Tablo 2).

Tablo 2: House-Brackmann fasiyal paralizi derecelendirme sistemi

Grade 1 | Tim sahalarda normal simetrik fonksiyon.
Yalmzca yakin inspeksiyonda fark edilebilen hafif gigsiizlik; minimal efor ile goz
Grade 2 kapatilabiliyor, maksimal efor ile giilme sirasinda hafif asimetri; zorlukla fark edilebilen
sinkinezis; kontraktiir veya spazm yok.
Disfigiirasyona yol agmayan bariz gii¢siizliik; kasini kaldiramayabilir; maksimal efor ile goz tam
Grade 3 kapatilabiliyor; gii¢lii ancak asimetrik agiz hareketi var; bariz ancak disfigiirasyona yol agmayan
sinkinezis, kiitle hareketi veya spazm var.
Bariz ve disfigiirasyona yol acan gii¢siizliik; kas kaldirilamiyor; maksimal efor ile gdz tam
Grade 4 kapatilamriyor ve agiz hareketleri asimetrik; siddetli sinkinezis, kiitle hareketi veya spazm.
Zorlukla fark edilebilen hareket; g6z tam kapatilamiyor, agiz kosesinde hafif hareket var;
Grade 5 sinkinezis, kontraktiir ve spazm genellikle yok.
Grade 6 Hig hareket yok; tonus kaybi; sinkinezis, kontraktiir veya spazm yok.
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4. BULGULAR

Malign eksternal otit tanistyla klinigimize bagvuran 41 hasta yatirilarak tetkik ve
tedavi edildi. Hastalarin yaslari 38 ile 90 arasinda degismekte olup ortalama 63,24

olarak hesaplandi. Hastalarin yasa gore dagilimi1 Sekil 12°de verilmistir.
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Sekil 12: Hastalarin yasa gore dagilim

Hastalarin 1’inde (%2,5) immun direncini bozan her hangi bir eslik eden hastalik
yoktu. Hastalarin 40 tanesinde (%97,5) eslik eden hastalik olarak diabetes mellitus
mevcuttu. Hastalarin diabet oykiileri 2 yil ile 36 yil arasinda de§ismekte idi. Ortalama
diabet siiresi 15 yil olarak bulundu. Diabetes mellituslu hastalarin hepsi tip 2 diabet
hastasi ve bu hastalarin 19’u (%47,5) insulin, 21’i (%52,5) oral antidiabetik
kullanmakta idi. Tedavi siiresi boyunca tiim hastalara seker kontroliinii saglamak
amaciyla insulin tedavisi baslandi. Diabetes mellitusa ek olarak hastalarin 1’inde kronik
bobrek yetmezligi, 1’inde karaciger yetmezligi ve HCV, 1’inde akciger tiiberkiilozu
mevcuttu.

Hastalarin basvuru anindaki otoskopik muayeneleri incelendiginde 21(%51,3)

hastada sag, 15(%36,5) hastada sol ve 5(%12,2) hastada bilateral malign eksternal otit
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diisiindiiren goriinim mevcuttu (Sekil 13). Bilateral kulak tutulumu olan hastalarin

bulgular1 tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3: Bilateral kulak tutulumu gosteren hastalarimizin bulgulari

No: Hasta Fasiyal paralizi (Grade) Cerrahi tedavi Rekiirrens
Fasiyal
| AO R-I1V,L-1V +
dekompresyon
I DF Yok Yok +
i MS R- 11 Yok +
v AV R-1V Yok +
\Y YG R- 11 Yok _
25
20
)
5 15
©
()
3
8 10
T
5
0 T T
1 2 3
Kulak

1-Sag kulak, 2-Sol kulak, 3-Bilateral
Sekil 13: Kulak tutulumu

Mevcut 41 hastada toplam 46 Malign eksternal otitli kulak olup hastalarda en sik
goriiken sikayetler (%69,5) kulak agrisi, piiriillan kulak akintisi, isitme kaybi ve bas
agrisidir. 3 (%6,5) hasta sadece kulak agris1 ve piiriilan kulak akintisi sikayeti ile

basvurmustur. 3 (%6,5) hastada bu sikayetlere ek olarak parotis lojunda agr1 da mevcut
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olup 7 hastada toplam 8 (% 17,4) kulakta periferik fasiyal paralizisi mevcuttu. Fasiyal

paralizili hastalarimizin bulgular1 tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4: Fasiyal paralizili hastalarimizin bulgulari

Fasial .
Hastalar | Kiiltiir .. | Odyoloji BT Rekiirrens Cerrahi Oliim
paralizi
l. 68y K P.Aerugi L-Grade o
L-20dB Mastoidit Yok Yok Ml
sol nosa v
R-Grade Mastoidit, .
. ) Fasial
1. 60y K | P.Aerugi v R-70 dB petroz kemik
. 90.giin dekompresy Yok
bilateral nosa L-Grade L-100 dB ve TME’de
on
v lizis
I1l.66y E | P.Aerugi R-Grade R-65 dB o
) Mastoidit Yok Yok Yok
bilateral nosa 1 L-78 dB
IV.62y E | P.Aerugi o
R-GradeVV | R-71dB Mastoidit 90.giin Yok CP arest
sol nosa
V.64yE | S.Homin L-Grade R-51 dB o
) . Mastoidit 210.giin Yok Yok
bilateral is 1 L-56 dB
Mastoidit,
VI. 76y E | P.Aerugi R-Grade petroz kemik Mastoidekto CP
R-105 dB 90.giin _
sag nosa \Y) ve TME’de mi arrest
lizis
] Mastoidit,
VIIL. 70y E | S.epider R-Grade R-95 dB
) o petroz 100.glin Yok Yok
bilateral midis v L-78 dB
kemik’te lizis

E: Erkek, K: Kadin, R: Sag, L: Sol, CP: Kardiyopulmoner,
TME: Temporomandibuler eklem,

MI: Miyokard infarktiisii, BT: Bilgisayarh tomografi

Hastalarin sikayetlerinin baslangicindan itibaren hastaneye basvuru siireleri 3 giin
ile 150 giin arasinda olup ortalama 56,7 giin olarak hesaplanmustir.

Hastalarin bagvuru anindaki otoskospik muayeneleri incelendiginde hastalarin
hepsinde dis kulak yolunda 6dem, piiriilan akinti mevcuttu. Hastalarin 29’unda (%70,8)
bu bulgulara ek olarak dis kulak yolu kemik ve kikirdak birleslim yerinde graniilasyon
dokusu, bes (%12,2) hastada dis kulak yolunda polipoid olusumlar, 4 (%9,8) hastada
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hem polipoid olusumlar hem de graniilasyon dokusu mevcuttu. Geri kalan 3 hastanin
2’sinde (%4,8) temporomandibuler eklem bdlgesinde hassasiyet ve odem, 1(%2,4)
hastada ise aurikuler 6dem goriildii.

Hastalardan tani1 sirasinda malignite ekartasyonu ve spesifik antibiyoterapi
amactyla uygun sartlarda dis kulak yolundan kiiltiir ve lokal anestezi altinda biyopsiler
alindi. Bir hastada dis kulak yolu ve aurikular 6dem oldugundan biyopsi alinamadi.
Kirk hastadan alinan biyopsilerin histopatolojik incelenmesi sonucu 34’tinde (%85)
iltihabi graniilasyon dokusu, 6’sinda (%]15) enflamatuar polip olarak raporlandi.
Hastalarin dis kulak yolundan alinan kiiltiir 6rneklerinde en ¢ok {ireyen patojen
mikroorganizma Pseudomonas aeruginosa (%73,2) olarak saptandi. Bunun disinda 3
hastada (%7,4) Staphylococcus aereus, ii¢ 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 tiredi.

Hasta sayisi
o

Mikroorganizmalar

Sekil 14: Mikroorganizmalarin hastalarda goriilme sikhig

Hastalarimizda en sik goriilen sikayetlerden biride isitme kaybidir. 6 hastada

(%14,6) isitme kaybi sikayeti bulunmamakta, 4 hasta da (%9,8) ise total isitme kayb1
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bulunmakta idi. Total isitme kaybi1 olan 4 hastadan 3’linde (%75) periferik fasiyal
paralizi de mevcuttu. Hastalarimizdan 3’tinde(%7,3) iletim tipi, 5’inde(%12,2)
sensorindral tip ve 27’sinde(%65,9) ise mikst tip isitme kaybi mevcuttu. Hastalarin
yapilan odyolarinda isitme kayb1 10 dB ile 105 dB arasida degismekte olup isitme kaybi

ortalamasit 58,9 dB olarak hesaplanmistir. Odyoloji sonuglarimiz Sekil 15°te verilmistir.
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Sekil 15: Odyoloji sonuclari

Radyolojik inceleme olarak hastalara tedavi 6ncesi temporal kemik tomografisi ve
3 fazli Tc 99’lu sintigrafi ¢ekildi. Cekilen tomografi sonucglar1 31 hastada (%75,5)
mastoidit, mastoid kaviteyi, orta kulag:r ve dis kulak yolunu dolduran yumusak doku
dansiteleri, 2 hastada (%4,9) kafa taban1 ve petroz apekste osteomiyelit bulgulari, 2
hastada (%4,9) temporomandibuler eklem tutlumu, 4 hastada (%9,8) hem kafa taban1 ve
petroz apekste osteomiyelit hem de temporomandibuler eklem tutulumu ve 2 hastada
(%4,9) normal olarak raporlandi. Bilgisayarli tomografilerde yaygin osteomiyelit
bulgular1 olan 8 hastadan 7’si (%87,5) sikayetlerinin baglama zamanindan 90 giin sonra
klinigimize basvurmuslar ve hepsinde 15 yildan daha uzun siire diabetus mellitus
Oykiisii bulunmaktadir. Cekilen 3 fazli Tc 99’1u sintigrafi sonuglar1 39 hastada (%95,2)
artmis osteoblastik ativite, 2 hastada ise (%4,9) normal olarak raporland1 Bu hastalardan

biri sikayetlerinin basladig ilk 3 giin, digeri ise 10 giin i¢inde klinigimize basvurmustur.
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Sadece 2 hastada Gallium’lu sintigrafi ¢ekilebildi. Bir hastada temporal bolgede belirgin
artmis tutulum goriiliirken, diger hastanin Gallium’lu sintigrafisi normaldi.

Malign eksternal otit tanis1 alan biitlin hastalar hastaneye yatirilarak tedaviye
baslandi. Tedavi icerisinde kan sekeri regulasyonu, uygun diabet diyeti, giinliik kulak
pansumani, lokal antibyotik tedavisi, ve intravendz antibiyoterapi bulunmaktadir.
Intravendz antibiyotik tedavileri icerisinde 7 hastada (%17) florokinolon, 17 hastada
(%41,5) florokinolon ve antipsddomonal penisilin kombinasyonu, 1 hastada (%2.4)
karbapenem ve antistafilokoksik antibiyotik kombinasyonu, 2 (%4,9) hastada
karbapenem, 1 hastada (%2,4) florokinolon ve aminogliikozid kombinasyonu, 2 hastada
(%4,9) 1V kusak sefolosporin, 3 hastada (%7,4) 4. kusak sefolosporin ve antianaerob
antibiyotik kombinasyonu, 1 hastada (%2,4) florokinolon ve antianaerob antibyotik
kombinasyonu, 1 hastada (%2,4) antipsddomonal penisilin ve antianaerob antibiyotik
kombinasyonu, 1 hastada (%2,4) aminoglikozid ve siilfonamid kombinasyonu, 1
hastada (%2,4) 4. kusak sefolosporin ve aminoglikozid kombinasyonu, 1 hastada (%2,4)
antipsodomonal penisilin ve aminoglikozid kombinasyonu, 3 hastada (%7,4)
florokinolon ve 4. kusak sefolosporin kombinasyonu uygulandi. Florokinolon olarak
Siprofloksasin 2x400mg, antipsddomonal penisilin olarak Piperacillin tazobaktam
3x4,50r, 4. kusak sefolosporin olarak sefepim 2x2gr, antianaerob antibyotik olarak
metranidazol 3x500mg, aminoglikozid olarak amikasin 1x1gr, karbapenem olarak
tienamisin 4x500mg, antistafilokoksik antibiyotik olarak vancomisin 2x1gr, siilfonamid
olarak sefaperazon 2xlgr giinliik dozlarn ile verildi. Kronik bdbrek yetmeligi ve
karaciyer yetmezligi olan hastalarda bu dozlar uygun sekilde ayarlandi. Hastalara
uygulanan intravenoz antibiyoterapi siireleri 20 giin ile 106 giin arasinda degismekte
olup ortalama 41,55 giin olarak bulunmustur. Uygulanan tedavi siireleri hastalarin
tedaviye verdikleri yanita gore degismekte idi. Taburculuk sonrasi idame tedavisi olarak
hastalara 45 giin ile 90 giin arasinda degisen siirelerde oral siprofloksasin 2x500mg
uygulandi.

Medikal tedavinin yetersiz oldugu ve klinik tablonun progresyon gdosterdigi 5
(%12,2) hastada medikal tedaviye ek olarak cerrahi tedavi de uygulandi. Cerrahi tedavi
olarak 1 hastaya fasiyal dekompresyon 4 hastaya ise mastoidektomi ve debridman
yapildi. Cerrahi tedavi uygulanan hastalar 15 yildan daha uzun siire diyabet Oykiisii

olan, klinigimize ge¢ basvuran, ileri derecede isitme kayb1 bulunan, tomografide yaygin
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osteomiyelit olan hastalardi. Baz1 hastalarda genel durum bozuklugu nedeniyle cerrahi

tedavi uygulanamadi. Cerrahi yapilan hastalarin 6zellikleri tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5: Cerrahi yapilan hastalarin 6zellikleri

Yas Basvu .
Hasta ) Cerrahi
ve ru BT Odyo Kiiltiir Komplikasyon . Progres
No ) tedavi
Cins siiresi
Mastoidit,
. Yasiyor.
petroz Fasial
120 ] P. Post op 8.
| 60 K kemik ve 70dB . Grade IV PFP dekompre
giin Aeroginosa ayda
TME’de syon.
. rekurrens.
lizis
o P. Mastoidek
I 65E | 15gin | Mastoidit 65 dB . Yok . Yastyor
Aeroginosa tomi
Mastoidit,
petroz 105 P. Mastoidek .
i 76E | 45 giin ] Grade IV PFP . Eksitus
kemik’te dB Aeroginosa tomi
lizis
P.
o Aeroginosa, Mastoidek
v 62E | 30 gin | Mastoidit | 73dB . Yok . Yastyor
Candida tomi
albicans
Mastoidit,
Koagulaz )
120 petroz ) Mastoidek
\Y 56K ) 61 dB | negatif Staf. Yok . Yastyor
giin kemik’te tomi
o Aereus
lizis

E: Erkek, K: Kadin, TME: Temporomandibuler eklem,
BT: Bilgisayarh tomografi, Cins: Cinsiyet, PFP: Periferik fasial paralizi, dB: desibel

Hastalara taburculuk sonrasi diizenli olarak kulak burun bogaz poliklinik kontrolii
onerildi. Dokuz hasta (%22) kulak agrisi, kulak akintis1 sikayetlerinin tekrarlamasi
tizerine tekrar klinigimize yatirilarak tetkik ve tedavi edildi. Rekiirrens goriilme zamani
taburculuk sonrasi 45 giinle 360 giin arasinda degismekte olup ortalama 146,1 giin sonra

olmustur. Rekiirrens gelisen hastalarin detayli incelemesi tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 6: Rekiirrens gelisen hastalarin o6zellikleri

Basv
Hast | uru Fasial Medikal Rekiirre | Cerrah
BT Odyo | Kiiltiir . . . Progres
alar | siire paralizi | tedavi ve siire ns i tedavi
si
163 P.Aerug tienamisin 43 giin tienamisin
Y 25 L R-56 inosa, 4x500mg, 4x500mg,
E Mastoidit yok o 45. giin yok o
~ giin dB E.Faecu vancomisin vancomisin 2x1gr
sag
m 2x1gr 30 glin eksitus
R-grade
40 giin
I Mastoidit IV PFP . .
R-70 . Siprofloksasin
60y , petroz Rekurre . Fasiyal
120 . dB P.Aerug Sefepim 2x2 gr 2x400mg,
K kemik ve . nsR 90. giin dekopr . .
. glin L-105 inosa 35 giin Piperacillin
bilate TME’de grade Il esyon
o dB tazobaktam
ral lizis L Grade
3x4,5gr
v
30 giin
" Siprofloksasin Siprofloksasin
2x400mg, 2x400mg,
62y 150 o L-71 P.Aerug | L-grade ) ., ) -
Mastoidit . Piperacillin 90. giin yok Piperacillin
E giin dB inosa V PFP
| tazobaktam tazobaktam
S0
3x4,5¢gr 50 giin 3x4,5gr
eksitus
. . 50 giin
o Piperacillin . .
\Y Mastoidit Siprofloksasin
R- tazobaktam
60y , petroz 2x400mg,
90 . 53dB | P.Aerug 3x4,5qr, . -
K kemik ve . yok . 60 giin yok Piperacillin
. giin L-48 inosa metranidazol
bilate TME’de tazobaktam
. DB 3x500mg 30
ral lizis 3x4,5gr
giin
54 giin
\ Mastoid R Siprofloksasin Siprofloksasin
64y Ve petroz . 2x400mg, 2x400mg,
150 . 51dB S.Homi L-11 . o . o
E kemikte . Piperacillin 210 giin yok Piperacillin
. giin L-56 nis PFP
bilate yaygin DB tazobaktam tazobaktam
ral lizis 3x4,5gr 32 giin 3x4,5gr
Mastoidit . ) 30 giin
VI Siprofloksasin . .
, petroz Siprofloksasin
78y 90 . R- 63 P.Aerug 2x400mg,
kemik ve . yok . 360 giin yok 2x400mg,
E giin dB inosa Sefepim 2x2 gr .
TME’de metranidazol
sag . 30 giin
lizis 3x500mg
. - 20 giin
Piperacillin . .
Siprofloksasin
VI tazobaktam
90 . L-103 | P.Aerug 2x400mg,
55y Mastoidit . yok 3x4,5qr, 150 giin yok . -
giin dB inosa o Piperacillin
E sol amikasin 1x1gr
tazobaktam
53 giin
3x4,5gr
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. 20 giin
VIII Mastoid . . . .
L-95 Siprofloksasin Siprofloksasin
70y Ve petroz .
120 . dB S.Epide | R-grade 2x400mg, 2x400mg,
E kemikte o . 100 giin yok . »
. giin R-78 rmidis IV PFP | Sefepim 2x2 gr tienamisin
bilate yaygin
o dB 71 giin 4x500mg
ral lizis
144 Siprofloksasin
Mastoidit . 2x400mg,
IX . mastoi . .
45 , petroz P.Aerug | R-grade | Sefepim 2x2 gr Piperacillin
76y ) 105 dB . 90 giin dektom
E sas giin kemik’te inosa IV PFP 20 giin . tazobaktam
sag . 1
lizis 3x4,5gr
exitus

E: Erkek, K: Kadin, TME: Temporomandibuler eklem,
BT: Bilgisayarh tomografi, PFP: Periferik fasial paralizi, dB: desibel, y:Yas, R: Sag, L: Sol

Klinik takipler boyunca 2 hasta tedavi siiresi i¢inde, 2 hasta ise (%9,7) taburculuk
sonrast komorbid hastaliklardan dolayr kaybedilmistir. Bunlardan 3 hasta
kardiyopulmoner arrest, 1 hasta miyokard infarktiisinden kayb edildi. Olen hastalarin
bulgular1 Tablo 7°de verilmistir.

Bir hastaya Hiperbarik oksijen tedavisi uygulandi. Tedaviden fayda goren hasta
60 giin sonra tam diizelme gosterdi.

Sonug olarak bu caligmaya dahil edilen 41 hastadan 27’si (%66) primer tedavi
sonrasi tam diizelme, 6’s1(%14,6) sekonder tedavi sonrasi tam diizelme, 4’iinde (%9,7)
ise kalic1 periferik fasiyal paralizi ile diizelme saglanirken 4 (%9,7) hasta ise tedavi
sirasinda kaybedilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalar hakkinda bilgiler tablo 8a ve tablo 8b’de

verilmistir.
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Tablo7: Olen hastalarimzin bulgular

Hasta -
Olim
no, Kulak Odyoloji Kiiltiir BT Fasial paralizi Rekiirrens Cerrahi deni
nedeni
yas
P.Aeruginosa, o CP
163y Sag 56 dB Mastoidit Yok 45 giin Yok
E.Faecum arest
I . .
63 Sol 20dB P.Aeruginosa Mastoidit Grade IV PFP Yok Yok Ml
y
1 . . CP
Sol 71dB P.Aeruginosa Mastoidit Grade V PFP 90 giin Yok
62y arest
Mastoidit,
\Y . petroz mastoidekto CP
Sol 105 dB P.Aeruginosa Grade IV PFP 90 giin )
76y kemik’te mi arest
lizis
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Tablo 8a: Cahsmaya dahil edilen hastalar hakkinda bilgiler

1 2 3 4 5 6 7 8
HASTA
ADI
YAS
CIN.?IYE ERKEK KADIN
KULAK SAG soL BILATER
ESLIK
EDEN ;
HASTALI IDM DM KBY TBC HCV YOK
K
SURE
. . 4+PARO
_ 5 5 AGRI AGRI TiS
SIKAYET AGRI AGRI AKINTI | AKINTI AKINTI IK LOJUN 5+ PFP
iK SEFALJI DA
AGRI
SIKAYET
SURE
YATIS
TARIHI
dky'de
o6dem,plr
MUAYEN | dky'de 6dem, dky'de dlan arotis
E purdlan akinti, | 6dem,pdirila akinti, IF())'unda aurikula
BULGUS | granllasyon n akinti, polip, ;se da 6dem
U dokusu. polip, granulasy p
on
dokusu
; ; iltahibi enflamatuar biyopsi
BIYOPSI graniilasyon i M E
dokusu polip yo
R P.AERUGINOS | K.PNEUMON | S.AEREU | S.EPIDERM | C.VITILI | C.ALBIC | E.FAECI i
KULTUR A IAE S iDIS S ANS UM S.HOMINIS
PFP
GRADE
OoDYO
o KAFA TME
BT MASTOIDIT TABANINA | TUTULU NORMAL
YAYILIM MU
Tc 99'lu
T OSTEOBLAST
S”\LTF'PR iK AKTIVITE | NORMAL
_ _ PIPERACILI . . _ .
MEDIKAL | CIPROFLOKS N SEFEPIM | METRANID | AMIKAS | TIENAMI | VANKOM | SEFAPERA
TEDAVI ASIN TAZOBAKTA AZOL IN SIN ISIN ZON
M
MEDIKAL
TEDAVI
SURESI
REKURR
ENS _
CERRAHI | _PASIAL | \iAsTOIDEK
TEDAVI | PEKOMPRES | ™ romi
SIYON
HBO
TEDAVIS
i
TAKIP
OLUM
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Tablo 8b: Calismaya dahil edilen hastalar hakkinda bilgiler
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Tablo 8b devam: Calismaya dahil edilen hastalar hakkinda bilgiler

_ MEDIKAL
No. | BuLauss | BIYOPs! | KOLTOR | (FiP | TOU0 | BT | gitichari | ‘Tebavi | SORESI
(GUN)
1 1 1 1 45 1 1 142 30
2 3 2 147 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 1 142 18 4 2 1 30
6 1 1 1 83 1 1 142 40
7 1 1 1 47 1 1 6 30
8 1 1 3 61 1 1 142 30
9 1 1 1 65 1 1 1 40
10 1 1 1 v 20 1 1 1+2 30
11 1 1 1 15 1 1 145 30
12 3 1 1 R";{’*h"v Rl-gg LR 14243 1 3-(1+2) | 35 (40)
) 100
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-11I R-gg L- 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 1 142 50
19 1 1 1 R'ig L 143 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 M |R51L56| 1 1 142 (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 1 142 30
28 1 1 1 65 1 1 142 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 v 105 | 1+2+3 1 3((11:22) 28(()1()))
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 1 146 73 1 1 142 60
37 3 1 4 Riv | ROL R 1 143 (146) | 71 (20)
38 2 2 1 65 | 1+2+3 1 142 68
39 1 1 3 61 142 1 143 106
40 1 1 3 60 1 1 142 45
41 1 1 1 45 1 1 142 33
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Tablo 8b devam: Calismaya dahil edilen hastalar hakkinda bilgiler

SIRANO REKURRENS 9&55&”' TEDAVIS| iYuEgmg?GUN) oLUM
1
2 45 CP AREST
3 30
4 52
5 45
6 45
7 45
8 45
9 45
10 M
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
2 360
33
34
35 150 45
36 2
37 100
38 HBO 50
39 2 90
40 60
41 60
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5. TARTISMA

Malign eksternal otit temporal kemik ve ¢evre dokularin ciddi enfeksiyonudur.
Sekiz giinliik tedaviye ragmen iyilesmeyen ciddi otitis eksternanin, 6zellikle gece artan
siddetli kulak agrilariyla seyretmesi, muayenede dis kulak kanali tabaninda grantilasyon
dokusunun saptanmasi, kiiltiirlerde Pseudomonas aeruginosa iiremesi, temporal kemik
sintigrafisinde degisiklikleri ve diabetes mellitusun varligi malign eksternal otiti
diisiindiirmelidir.?

Hastalik genellikle dis kulak yolunda smirli seliilit bigiminde baslar; ancak
baslangi¢ alevli degildir, enfeksiyona ait belirtiler ¢ok azdir. DKY medialinde, kemik
kikirdak birlesim yerinde graniilasyon dokusu goriiliir. Bunun altinda osteitli dokular
vardir. Cevre kikirdak ve kemik dokuda nekrozla karakterizedir ve subtemporal yag
dokusunda ilerleyerek yayilir. Dis kulak kanalinda nekrotizian seliilit, kondrit ve
osteomyelit bulgular1 vardir.

Malign eksternal otit genellikle ileri yasli immun yetmezligi olan hastalarda
goriiliir. Tleri yas ve diabet gibi immun sistemi bozan hastaliklar dis kulak yolunda
mikroanjiopatiye neden olup malign eksternal otite zemin hazirladig
diisiiniilmektedir.”® Eveleigh ve arkadaslarmin yaptigi 133 hastanin degerlendirildigi
2009 tarihli calismada yas ortalamasi 60,09 olarak bulunmustur. > Bizim calismamizda
hastalarin yaslar1 38 ile 90 arasinda degismekte olup ortalama 63,2 olarak hesaplandi.
Bu hastalarda immun sistemi baskilayan faktor genellikle diabettir. Bizim ¢alismamiza
dahil edilen 41 hastanin 40’inda (%97,5) diyabet mevcuttu. Ancak bir hastamizda her
hangi bir immun sistemi baskilayan neden yoktu. Buna benzer immun sistemde sorun
olmayan malign eksternal otitli hastalar literatiirde de sunulmustur. >> °® >’

Diabet hastalarimizin hepsi tip 2 diabet hastasi olup bunlardan 19’u insulin geri
kalan 21 hasta ise oral antidiabetik kullanmakta idi. Bizim c¢alismamizda insuline
bagimli diabetik hastalarimizin prognozunu oral antidiabetik kullanan hastalarla
karsilastirdigimizda daha kotii oldugu goriildii. Insulin kullanan 19 hastadan 9’u
(%47,4) koti prognozlu, 10°u (%52,6) ise iyi prognozlu hastalar grubuna, oral
antidiyabetik kullanan hastalarin ise 5’1 (%23,8) kotii prognozlu, 16’s1 ise (%76,2) iyi

prognozlu hastalar grubuna girmektedir. Ayrica bu hastalarin diabet Oykiileri
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karsilastirildiginda insulin bagimli diabet hastalarinda diabet dykiisii ortalama 18 yil (7
yil ile 36 yil arasinda degigmektedir), oral antidiabetik kullanan grupta ise ortalama 12,9
yil (2 yil ile 22 yi1l arasinda degismektedir) olarak bulunmustur. Mevcut durum aslinda
kullanilan antidiabetik ajana bagli olmayip, diabetin siddeti ve siiresi ile baglantili
oldugu diisiiniilmektedir. Ancak literatiirde gliikoz intoleransinin derecesi ve hastaliga
yatkinlik arasinda direk bir iliski gosterilememistir.** Sonug olarak kontrolsiiz, insuline
bagimli ve uzun siireli diabet hastalig1 varligr malign eksternal otit i¢in kotli prognostik
faktorlerden biri olarak diisiiniilmiistiir. Insulin veya oral antidiabetik kullanan

hastalarin prognozlarinin karsilagtirilmasi Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9: insulin veya oral antidiabetik kullanan hastalarin prognozlarinin karsilastiriimasi

Hastalar oliim Rekiirrens Kalc1 PFP cerrahi Sekelsiz iyilesme
Insulin
(1=19) 4 (%21,1) 7 (%36,8) 5 (%26,3) 3 (%15,8) 10 (%52,6)
Oral
antidiabetik 0 2 (% 9,52) 2 (% 9,52) 2 (% 9,52) 16 (% 76,2)
(n=21)

Eslik eden hastalik olarak 1 hastamizda insuline bagl diabetle birlikte kronik
bobrek yetmezligi olup, hastaya hemodiyaliz tedavisi uygulanmakta idi. Kronik bobrek
yetmezligi uygulanan antibiyotik tedavisinin dozlarmin yeniden ayarlanmasina ve
tedaviyi komplike hale getirip, hastada rekiirrens ve kalic1 periferik fasiyal paralizisi
gelismesine neden olmustur. Sekonder tedavi sonrasinda bu hastamiz kalict periferik
fasial paralizisi ile iyilesmekte olup klinik takiplerimizdedir. Oral antidiabetik kullanan
ve akciger tiiberkiilozu Oykiisii bulunan bir hastamiz medikal tedaviye cevapsiz olup
hastaya mastoidektomi ve debridman yapildiktan sonra sekelsiz iyilesme saglanmistir.
Oral antidiabetik kullanan ve karaciyer yetmezligi ve Hepatit C hastaligi bulunan bir
hastamiz ise primer tedavi sonrasi sekelsiz iyilesme saglanmistir. Fakat eslik eden bu
durumlar sadece birer hastamizda goriildiiglinden KBY ’nin, akciger tiiberkiilozunun ve
karaciger yetmezliginin prognoz iizerine etkilerini degerlendirmek i¢in genis serili daha

fazla caligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Malign eksternal otitli olgularin %90’inda Pseudomonas aeruginosa sorumlu
mikroorganisma olarak raporlanmistir.*® Ancak Staphylococcus epidermidis, koagiilaz
pozitif Staphylococcus aerius, Aspergillus fumigatus, Candida glabrata ve daha nadir
olarak ta Malasseziya sympodialis ve Klebsiella pneumoniae’nin neden oldugu

olgularda bildirilmistir.***

Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak en sik
goriilen mikroorganizma Paeudomonas aeruginosa (%73,2) olup bunu Stafilokok
tiirleri, Enterekoklar, Klebsiella ve Candida tiirleri izlemektedir. Hariga ve
arkadaslarinin 2009 yilinda yaptig1 bir ¢alismada calismaya dahil edilen 19 hastanin

g . . . . .. B3
kiiltiirlerinde %58 oraninda Pseusomonas aeruginosa iremistir.

Eveleigh ve
arkadaglarinin 2009 yilinda yaptiklar1 calismada da benzer sekilde Pseudomonas
aeruginosa %65 ile en sik goziiken mikroorganizma olarak bulunmustur.>* Ancak Chen
ve arkadaslarinin 2011 yilinda yaptiklar1 ¢alismada %26,7 oraninda Pseudomonas
aeruginosa izole edilmis olup bu diisiik degeri modern medikal tedavinin degisimine ve
hastaligin polimikrobiyal olabilecegine baglamlslardeO Eveleigh ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada kiiltiirde Aspergillus tiirlerinin {liremesini kotii  prognostik
faktorlerden biri olarak gostermisler. Ancak bizim g¢alismamizda hi¢bir hastamizin
kiiltiirtinde Aspergillus tiirlerinin tiremesi olmamis olup bu konuyla ilgili her hangi bir
degerlendirmede bulunamamaktayiz. Bununla beraber 2 hastamizdan birinde S.
Epidermidis yani sira az miktarda Candida Vitilis ve digerinde P. Aeruginosa yaninda
az miktarda Candida Albicans {iremis olup bu hastalardan birincisinde primer
antibiyoterapi sonrasi, digerinde ise primer antibiyoterapiye ek olarak cerrahi
(mastoidektomi) tedavi sonrasi sekelsiz iyilesme saglanmistir. Bu hastalarin
kiltirlerinde yogun {reme olmadigindan dolayr antifungal tedaviye ihtiyag
duyulmamistir. Yang ve arkadaglarmin 2004 yilinda sunduklart Klebsiella
pneumoniae’nin etken oldugu malign eksternal otitli hastanin kétii prognoz gésterdigini
belirtmislerdir.*® Bu makalede hastada kafa tabani osteomiyeliti ve epidural apse gelisip
cerrahi miidahile yapilmak zorunda kalimilmistir. Bizim seride Klebsiella
pneumoniae’nin iiredigi bir hastamiz primer medikal tedavi sonrasi sekelsiz olarak
tyilesmistir.

Hastalar genellikle siddetli kulak agris1 ve akintisi sikayetleri ile hastaneye
bagvurmaktadir. Otoskopide ayirtedici bulgu olarak dis kulak yolunda kemik kikirdak

birlesim yerinde graniilasyon dokusu g(irij.lmektedir.28 Bizim ¢alismamizda da hastalarin
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hepsinde otalji ve otore mevcut olup 33 hastada (%80,6) dis kulak yolunda kemik
kikirdak birlesim yerinde graniilasyon dokusu bulunmustur. Enfeksiyon ilerledikce
temporal kemikten kafa tabanina kadar yayilim goriilebilir. Hastaligin progresyonu
kraniyal sinir tutulumlan ile iliskili olup en sik tutulan kraniyal sinir fasial sinirdir.
Fasial paralizinin basladig1 ilk donemlerde sinir iletiminde bozukluklar goriiliir, daha
sonra ileri olgularda fasial sinir graniilasyon dokusuyla kaplanir. Bu donemde yapilan
fasial dekompresyonu sonrasi fasial sinir fonksiyonlarinda diizelme saglanmaz. %8
Soudry ve arkadaslarinin 2007 yilinda yaptig1 ¢alismaya dahil ettigi 48 hastanin 8’inde
fasiyal paralizi mevcuttu.”® Hariga ve arkadaslarmm 2009 yilinda yaptigi calismaya
dahil edilen 19 hastamin 6’sinda fasiyal paralizi saptanmustir. °* Bizim ¢alismanuzda 7
hastada toplam 8 (%17.,4) kulakta (bir hastada bilateral periferik fasiyal paralizis vardi)
periferik fasiyal paralizisi mevcuttu. Corey ve arkadaglarinin 1985 yilinda yaptigi 83
hastalik derleme galismasinda 58 hastada (%70) fasiyal paralizi goriilmiistiir. > Ancak
giinimiizde bu kadar yiliksek oranlarin olmamasi erken tam1 ve uygun tedavinin
gelistirilmesiyle iliskilendirilmektedir.

Bizim g¢alismamizda da fasial paralizi bulunan 7 hastanin 3’ii kaybedilmis olup
mortalite oran1 %42,9’dur. Fasial paralizi olmayan hastalardan ise sadece 1 hasta
kaybedilmis olup mortalite oran1t %2,9’dur. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda fasial
paralizili hastalarda rekiirrens ve medikal tedaviye yanitsizliktan dolayir cerrahi
uygulama oranlar1 fasial paralizi olmayan grupla karsilastirildiginda ¢ok daha ytiksek
oranlarda bulunmustur. Fasial paralizili hastalarin prognozlarinin karsilastirilmasi Tablo
10°da gosterilmistir.

Bizim c¢aligmada ¢alismaya dahil edilen 41 hastadan 21’inde (%51,3) sag, 15’inde
(%36,5) sol ve 5’inde (%12.2) bilateral kulak tutulumu mevcuttu. Bilateral tutulum olan
5 hastanin 4’iinde (%80) tedavi sonrasi rekiirrens gelismesi iizerine tekrar klinigimize
yatirillarak tedavi uygulanmis ve 4 iinde (%80) periferik fasial paralizisi gelismistir. Bu
hastalardan 1’ine de fasial dekompresyon yapilmistir. Bilateral kulak tutulumu olan hig
bir hastay1 kaybetmedik. Ancak hastalarin higbiri iyi progozu olan hasta grubuna dahil
olmamigtir. Bu bulgular 15181nda bilateral hastalik mevcudiyeti hem rekiirrens hemde
klinik progresyon agisindan kotii prognostik faktor oldugu diisiiniilmektedir. Eveleigh
ve arkadaslarimin 2009 yilinda yaptiklar1 ¢alismada da benzer sekilde bilateral kulak

tutulumu kétii prognostik faktorler arasinda sayilmaktadir.>
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Tablo 10: Fasial paralizili hastalarin prognozlarimin karsilastirilmasi

. Sekelsiz
Hastalar oliim Rekiirrens cerrahi
iyilesme
Fasial paralizi
3 (%42,9) 5% 71,4) 2 (%28,5) 0
mevcut (n=7)
Fasial paralizi
1 (%2,9) 4 (%11,7) 3 (%8,8) 27 (%79,4)
yok(n=34)

Tablol11: Bilateral kulak tutulumu olan hastalarin prognozlarinin karsilagtirilmasi

Hastalar

Mortalite

Rekiirrens

Kalic1 PFP

cerrahi

Sekelsiz

iyilesme

Bilateral
kulak
tutulumu
(n=5)

4 (%80)

1 (%20)

Unilateral
kulak
tutulumu
(n=36)

4 (%11,1)

3 (%8,3)

4 (%11,1)

27 (%75)

Enfeksiyonun yayginliginin ve kemik erozyonunun degerlendirilmesi amaciyla
hastalara temporal kemige yonelik bilgisayarli tomografi ¢ekilmistir. Manyetik rezonans
goriintiileme 1se yumusak dokular hakkinda daha detayli bilgi verdigi i¢cin hastaligin
parafarengeal bolgeye kafa tabanina, dura ve beyine yayiliminin degerlendirmek
amaciyla ¢ekilmektedir.®® Bizim c¢alismamizda 2 hastada (%4,9) kafa tabani ve petroz
apekste osteomiyelit bulgulari, 2 hastada (%4,9) temporomandibuler eklem tutlumu, 4

(%9,8) hem kafa tabani

hastada

temporomandibuler eklem tutulumu goriilmiistiir. Bu tiir yaygin enfeksiyon bulgulari

tedaviyi zorlagtirtp hastaligin prognozunu kotii olarak etkilemektedir. Bu ¢alismada

ve petroz apekste osteomiyelit hem de
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yaygin radyolojik tutulum gosteren toplam 8 hastamizin 1 tanesi kaybedilmis olup
mortalite oran1 %12,5 olarak bulunmustur. Bununla beraber 5 hastada rekurrens, 3
hastada kalic1 periferik fasial paralizisi ve 3 hastaya ise cerrahi girisim uygulanmaistir.
Temporal kemikte yaygin enfeksiyon bulgular1 olan 8 hastadan 6’s1 (%75) koti
prognozlu hastalar grubuna dahil olmustur. Cekilen tomografilerde sadece orta kulak ve
mastoid kavite tutulumu olan 33 hastadan ise yalnizca 8’1 (%24,2) kotii prognozlu hasta
grubuna girmistir. Soudry ve arkadaslarmin 2007 yilinda yaptigi calismada da
bilgisayarli tomografide yaygin enfeksiyon bulgularinin olmasi (kemik, nazofarinks ve
temporomandibuler eklem tutulumu) kéti prognoz ile iliskili bulunmustur.”®

Enfeksiyonun yayginliginin prognoz iizerine etkisi Tablo 12°de verilmistir.

Tablo12: Enfeksiyonun yayginhginin prognoz iizerine etkisi

) ) Sekelsiz
Hastalar Mortalite Rekiirrens Kalic1 PFP cerrahi
iyilesme
Yaygin
1 (%12,5) 5 (%62,5) 3 (%37,5) 3 (%37,5) 2 (%25)
tutulum (n=8)
Sadece
temporal
kemik 3 (%9,1) 4 (%12,1) 4(12,1) 2 (%6) 25 (%75,8)
tutulumu
(n=33)

Temporal kemik sintigrafik incelemesi iki yOntemle yapilabilir olup malign
eksternal otit tani, tedavi ve takibi agisindan oldukga yararl bilgiler saglar. Tc 99’lu
sintigrafi osteoblastik aktiviteyi gdsterdigi i¢in osteomiyelit tanisini konmasinda
faydalidir.*®” Ancak pozitif tutulum, tedavi sonrasi uzun dénem pozitif kalmaya devam
eder. Bu nedenle tedavinin takibi konusunda pek yararh olmamaktadir.®® Bizim
caligmada tiim hastalara c¢ekilen Tc 99’lu sintigrafi 39 hastada (%95,2) artmis
osteoblastik ativite, 2 hastada ise (%4,9) normal olarak raporlandi. Bu hastalardan biri
sikayetlerinin bagsladig1 ilk 3 giin, digeri ise 10 giin i¢inde klinigimize bagvurmustur. Ga

67’li sintigrafi inflamasyon bdlgesinde direk olarak bakterilere tutundugu icin
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osteomiyelitik hastaligin iyilesmesi konusunda bilgi verir ve antibiyotik tedavisinin ne
zaman kesilebilecegi konusunda yararli olmaktadir.’® Ga 67 temini zor oldugu i¢in
bizim serimizde sadece 2 hastada Gallium’lu sintigrafi ¢ekilebildi. Bir hastada temporal
bolgede belirgin artmis tutulum goriiliirken, diger hastanin Gallium’lu sintigrafisi
normaldi.

Antipsddomonal antibiyoterapi tedavinin en 6nemli basamagidir. Antipsédomonal
ajanlar arasinda florokinolonlar, aminogliikozidler, penisilinler ve 3 ve 4. kusak
sefolosporinler yer almaktadir. Florokinolonlar kemige gecisi iyi olan psddomonasa
etkili antibyotikler olmasina ragmen giderek artan bir diren¢ gelisimi s6z konusudur.
(Ciprofloksasine %37,1 direng).”* Bu diren¢ gelisimi nedeniyle antibiyotik tedavisinin
kombine yapilmasi Onerilmektedir. Bizim c¢alismamizda hastalarin  %73,2’sine
kombinasyon tedavisi uygulandi. Bu tedaviler i¢cinde en sik uygulanan tedavi
florokinolon ve antipsédomonal penisilin kombinasyonudur. (17 hastada (%41,5))
Florokinolon olarak Siprofloksasin 2x400mg, antipsddomonal penisilin olarak
Piperacillin tazobaktam 3x4,5gr kullanilmistir. Chen ve arkadaslarinin 2011 yilinda
yaptig1 ¢calismada %84 oraninda kombine tedavi uygulanmis olup, en sik tercih edilen
kombinasyon florokinolon ve aminogliikozid kombinasyonu olmustur.®°

Hedef bolgenin kanlanmasmin diisiik olmasindan dolay1 yiiksek doz ve uzun
donem antibiyotik tedavisi verilmesi gerekmektedir. Literatiirde tedavi siiresi hakkinda
kesin bir yorum olmamakla birlikte en az 4 hafta olmasi 6nerilmektedir. Ancak hastanin
klinik gidisi, laboratuar tetkikleri ve goriintiileme yontemleri 1s18inda tedavi siiresi
hastaya gore belirlenmelidir.®%%%%

Bizim ¢aligmamizda hastalara uygulanan intravendz antibiyoterapi siireleri 20 giin
ile 106 giin arasinda degismekte olup ortalama 41,55 giin olarak bulunmustur. Hariga ve
arkadaglarinin 2009 yilinda yaptigi calismada tedavi siireleri 27 giin ile 123 giin
arasinda degismekte olup ortalama 50,7 gilin olmustur.”® Chen ve arkadaslarinin 2011
yilinda yaptig1 ¢alismada tedavi siireleri 8 ile 90 giin arasinda degismekte olup ortalama
25,8 olarak bulunmustur.60 Literatiirdeki benzer calismalardan da anlasilabilecegi gibi
tedavi stiresi ¢cok fazla degiskenlik gostermektedir. Bunun asil sebebi hastalarin mevcut
tedavilere farkli yanitindan kaynaklanmaktadir ve hastalarda gelisen g¢esitli

komplikasyonlar tedavi siiresini uzatmaktadir.
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Malign eksternal otit tedavisinde cerrahinin yeri tartigmalidir. Amorosa ve
arkadaslarinin 1996 yilinda yaptigi calismasinda cerrahi sirasinda saglikli kemik
dokunun patojen ile maruziyeti sonrasinda hastaligin daha da agresif bir seyr
gosterdigini 6ne siirmiislerdir.”® Hari ga ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptig1 calismada
19 hastadan sadece medikal tedaviye yanit vermeyen 1 hastaya cerrahi debridman
uyguladiklarim belirtmisler. ** Chen ve arkadaslarmi 2011 yilinda yaptigi ¢alismada
calismaya dahil edilen 19 hastadan medikal tedaviye cevap vermeyen 8 hastaya cerrahi
tedavi uygulanmistir ve cerrahi uygulanan bu hastalar hayatta kalmistir. 60 Soudry ve
arkadaslarinin 2007 yilindaki calismasinda ise 3 haftalik medikal tedaviye cevap
vermeyen tiim hastalar cerrahi agisindan degerlendirilmis ve toplam 48 hastadan 13’{ine
cerrahi tedavi uygulanmistir. Bizim ¢alismamizda ¢alismaya dahil edilen 41 hastada
medikal tedaviye cevap vermeyen 5 hastaya cerrahi tedavi uygulanmis olup bunlarda 1
hasta taburculuk sonrasinda komorbid hastaliktan kaybedilmistir. Cerrahi uygulanan 1
hastamiza mastoidektomi ve debridmana ek olarak fasiyal dekompresyon ameliyati
yapild1 ve takiplerinde periferik fasiyal paralizisinde kismi diizelme goriildii. Cerrahi
tedavi uyguladigimiz hastalarin 6zellikleri tablo 5’te gdsterilmistir.

Hiperbarik  oksijen  tedavisi, doku  hipoksisini  azaltarak  aerobik
mikroorganizmalarin fagositozunu artirir. Diizenli araliklarla hiperbarik oksijen
uygulamasi ile fibroblastik aktivite ve kollajen yapimi artar, kapiller anjiogenesis
gelisir. Osteoblastik ve osteoklastik aktivite artar.>® Giiniimiizde bu tedavinin etkinligi
konusunda yeterli ¢aligmalar bulunmayip tedavi masraflarinin yliksek olmasindan
dolay1 her hastaya uygulanan bir yontem degildir. Bizim ¢alismamizda sadece 1 hastaya
medikal tedaviye ek olarak HBO tedavisi verilmis olup, sonug¢ olarak hastanin
kliniginde tam diizelme saglanmustir. Tabii ki 1 hastayla degerlendirme yapilamayacagi
icin bu konuda daha fazla caligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Malign eksternal tedavisinde karsilastigimiz sorunlardan biri de hastaligin niiks
etmesidir. Modern antibiyotik tedavilerinin gelismesiyle glinlimiizde niiks oranlari
azalmakla beraber hala goriilebilmektedir. Martel ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptigi
¢alismada %10 oraninda rekiirrens goriilmiistiir.”" Benzer sekilde Hariganin yaptigi
calismada da rekiirrens oran1 %15,8 olarak bulunmus olup ortalama 16 giin sonra
gérﬁlmﬁstﬁr.53 Chen ve arkadaslariin yaptigi calisamda 19 hastadan sadece 1 hastada

(%5,2) tedavi bitiminden 9 ay sonra niiks gérﬁlmﬁ@tﬁr.GO Bizim ¢alismada ise %22
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oraninda rekiirrens gelismis olup hastalar tekrar klinigimize yatirilarak tedavi edilmistir.
Rekiirrens goriilme zamani taburculuk sonrasi 45 giinle 360 giin arasinda degismekte
olup ortalama 146,11 giin sonra olmustur. Rekiirrens gelisen hastalarin detayli
incelemesi tablo 6’da verilmistir.

Chandler ve arkadaglarinin 1977 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada bu hastaliktan
%>50 ve iizerinde 6liim oranlarmin oldugu belirtmislerdir.® 1977 yilindan beri bu
hastaliktan mortalite oranlar1 azalma gostersede, hala pek ¢ok alanda uzmanlari
zorlayan bir durum olmaktadir. Hariga ve arkadaglarinin calismasinda 19 hastadan 2’si
(%10,5) komorbid durumlardan dolay: kaybedilmistir. >* Chen ve arkadaslarinin yaptig:
calismada yine 19 hastadan 2’sinde (%10,5) komorbid hastaliklardan 6liim goriilmiistiir.
% Bizim calismamizda da 41 hastadan 4’1 (2 hasta tedavi siiresi i¢inde, 2 hasta ise
taburculuk sonras1) (%9,7) komorbid hastaliklardan dolayr kaybedilmistir. Olen
hastalarin bulgulari tablo 7 de verilmistir.

Bizim ¢alismamizda malign eksternal otit nedeniyle klinigimize yatirilarak tedavi
edilen hastalardan 27’si (%66) primer tedavi sonrasi tam diizelme, 6’s1 (%14,6)
sekonder tedavi sonrasi tam diizelme, 4’linde (%9,7) ise kalic1 periferik fasiyal paralizi
ile diizelme saglanirken 4 (%9,7) hasta ise tedavi sirasinda kaybedilmistir.

Insuline bagli diabet, bilateral kulak tutulumu, yaygin enfeksiyon ve fasial
paralizinin prognozu olumsuz etkileyen faktorler oldugu diisiiniilmiistiir. Tedavinin
basaris1 diabetin kontroliine, giinlilk kulak pansumanina ve uzun siireli kombine

antibiyoterapiye baglidir. Erken tan1 ve tedavi basariy1 artirmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Kirk bir hastada retrospektif olarak yapilan bu calismada asagidaki sonuglar elde
edilmistir.

1. Kontrolsiiz, insulin bagimli ve uzun siireli diabet malign eksternal otit i¢in
olumsuz prognostik faktorlerden biridir.

2. Periferik fasial paralizi varligi malign eksternal otit i¢in olumsuz prognostik
faktorlerden biridir.

3. Bilateral kulak tutulumu malign eksternal otit i¢in olumsuz prognostik
faktorlerden biridir.

4. Temporal kemik ve kafa tabaninda yaygin enfeksiyon malign eksternal otit i¢in
olumsuz prognostik faktorlerden biridir.

5. Tedavideki kiir oranimiz % 66 olarak bulunmustur ve literatiirle uyumludur.

6. Erken tan1 ve tedavi basariy1 artirmaktadir.

7. Tedavinin basaris1 diabetin kontroliine, giinlilk kulak pansumanina ve uzun

stireli kombine antibiyoterapiye baglidir.
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