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TIMPANOSKLEROZ ETYOLOJISINDE ALLERJININ YERI
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Timpanosklerozda patoloji; kulak zarinda veya orta kulakta sub-
mukozal konnektif dokuda olusan ve kalsifiye olabilen hyalen deje-
neresansdir (7,11). Spesifik bir hastalik olmayip, cesitli etkenler so-
nucunda olusabilen bir hatali iyilesme progesidir. Akut ve kronik orta
kulak inflamasyonlarini ve travmalar: takiben gorulebilmektedir. An-
cak aym etkenin butin hastalarda timpanoskleroza yol agmamasi,
etyopatogenezinde hastaya iliskin faktorlerin sorumlu oldugunu du-
sundirmektedir. En ¢ok suglanan faktorler allerji ve otoimmiunitedir
(3,7);

Timpanoskleroz gelisiminde allerjik mekanizmalarin roli hasta-
lardan alinan allerji anamnezi ve mukoza biopsileri ile gdsterilmeye
calisilmistir. Bizim calismamizda ise Effiizyonlu Otitis Media (EOM)
tanisiyla ventilasyon tiipt uygulanan gocuklarda, miringoskleroz ge-
lismesiyle serum IgE, nazal smearde eozinofil ve kanda total eozino-
fil duizeyleri arasmdaki iliski arastirilmastir.

MATERYAL VE METOD

AUTF - KBB Kliniginde 1990 - 1991 yillar1 arasinda EOM teshisiy-
le opere edilerek ventilasyon tipi uygulanan hastalardan 62 si ince-
lendi. Bitun hastalara Sheppard - Grommet ventilasyon tipt kullanil-
di1. Hastalar tuplin alinmasin1 takiben uclincii ayda yapilan kontrol

muayenelerine goére miringoskleroz gorilen ve goérilmeyen olmak tze-
re iki gruba ayrildi. Her iki grup yas, cinsiyet, ventilasyon tapinin
kalma stresi, serum IgE, nazal smearde eozinofil ve kan da total eo-
zinofil seviyeleri agisindan degerlendirilerek birbiriyle karsilastirildl.
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Serum IgE duzeyleri Elisa yontemiyle tesbit edildi. (N : 1 -1200/
ml) (Tablo II). Nazal smear, probe yardimiyla her iki taraf alt konka-
nmin mukozal yuzeyi uzerinden alinan sekresyonun lama yayilarak
% 95 etanol ile fikse edilip, Wringht - Giemsa boyasi ile on saniye bo-
yanarak eozinofil degerlendirildi.

BULGULAR

Toplam 62 hastanin 40 tanesi erkek 22’si kiz olup yaslar1 5 - 13 ara-
sinda idi. (ortalama 7.6).

Hastalarin 39/62 sinde ventilasyon tiipti uygulamasini takiben mi-
ringoskleroz goruldii (% 62.9). 23/62 hastada ise miringoskleroz go-
rilmedi. (% 37.1). Miringoskleroz gelisen grup ile gelismeyen grup
arasinda yas, cinsiyet ve tiptn kalma stiresi agisindan fark bulun-
madi. (Tablo 1).

Tablo | : Miringoskleroz gelisen ve gelismeyen hastalarin yas, cinsiyet ve
tiptn kalma siirelerine gore dagilimi

Yas E K Tiipiin Kalma Siiresi
Miringoskleroz (+) 7.9 27 12 38 hafta
Miringoskleroz (—) 6.8 13 10 40 hafta

Sonugclar ‘t’ testi ile analiz edilmis ve iki grup arasinda yas, rinsiyet ve tupun
kalma sureleri a¢isindan anlamh bir fark bulunmamistir.

Gruplar serum IgE seviyeleri acisindan karsilastirildiginda mi-
ringoskleroz gelisen grubun ortalama degerinin anlamh derecede yuk-
sek oldugu goruldi. Miringoskleroz gelismeyen hastalarin ortalama
serum IgE seviyeleri 99.8 i/ml iken miringosklercz gelisen hastalarda
bu deger 238.5 1i/ml bulundu.

Nazal smear, eozinofil dizeyleri acisindan da gruplar arasimmda
anlaml fark goruldu. Miringoskleroz gelisen hastalar da nazal sme-
arde sayilan hicreler arasinda eozinofil oranmi1 ortalama % 39.8 iken,
miringoskleroz gelismeyen hastalarda ortalama % 6.5 bulundu (Tab-
lo ID).
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Tablo Il : Miringoskleroz gelisen ve gelismeyen hastalarin serum Ig E, nazal
smearde eozinofil ve kanda total eozinofil dizeyleri acisindan karsilastiriimalari.

Ig E Nazal Eozinofil  Kanda Eozinofil

(U/ml) (%) (%)
Miringoskleroz (+) 238.5 39.8 3.4
Miringoskleroz (—) 99.8 6.5 2.9

Sonuclar ‘t’ testi ile analiz edilmis ve iki grup arasinda serum Ig E ve nazal
smearde eozinofil dizeyleri agisindan anlamh fark gorilmustir (p<0.01)
Kanda total eozinofil dizeyleri acisindan ise iki grup farkli bulunmamigtir.

TARTISMA

EOM tanisiyla ventilasyon tipt uygulanan hastalarda siklikla
miringoskleroz gelistigi bilinmektedir. Mc Rae bu oranmin % 25 ile % 70
arasinda degistigini bildirmistir (5). Tos ise % 25 -30 oranini vermis-
tir (9). Bizim serimizde 39/62 (% 62.9) oraninda miringoskleroz go-
rulmustur.

Timpanoskleroz etyolojisinde allerjik mekanizmalarm yeri oldu-
guna bir ¢ok yazar inanmaktadir. Operasyon sirasinda alinan muko-
za biopsilerinde eozinofilik infiltrasyon gosterilmistir. Ayrica timpa-
nesklerotik hastalarda kutandz ve mukozal allerjik hastaliklara sik
rastlanmaktadir (II). Arastirmamizda ventilasyon tupi uygulama-
smi takiben takiben miringoskleroz gelisen gocuklarda serum IgE ve
nazal smearde eozinofil diizeylerinin yuksek bulunmasi nazal aller-
ii yonunde bulgulardir. Kanda total eozinofil diizeyi ise anlamli bir
vukseklik géstermemistir. Ancak nazal allerji gibi simirii ve yuzeysel
allerjik reaksiyonlarda total eozinofil dizeyinde ylikselme olmasi her
zaman beklenmemektedir (6). Calismamizda sensitizasyon testleri ile
allerjen tesbiti yapilmamis olup, nazal allerji esas alinmistir.

Allerjik mekanizmalar timpanocskleroz etyolojisinde oldugu gibi
EOM etyolojisinde de suglanmaktacdir. Orta kulak mukozasimin lokal
olarak IgE sentezledigi ve allerjik uyarana cevap olarak efflizyon
olustugu dustnulmiustiir (2,8). Veltri ve Sprinkle, EOM da IgE nin
effizyon/serum oranini birden ytksek bulmuslar ve orta kulakta IgE
nin lokal sentezinden sozederek, IgE bagimli Tip I hipersensitivite re-
aksiyonunun EOM patogenezinde rolti oldugunu ileri stirmiislerdir.
Mogi ise serum ve eflizyonda I[gE'yi yuksek bulmamis ve allerjinin
EOM da gegersiz oldugunu savunmustur (10).
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Borge, EOM 11 gocuklarda kontrol grubuna goére ailevi atopi insi-
dansmin yiiksek oldugunu bildirmistir. Clemis ise allerjik faktorlerin
tek basina sebep olmasa da ECM nin etyolojisinde énemli oldugunu
ileri stirmistiir (4). Bu konuda bir gériis birligi olmamakla beraber
EOM’li cocuklarda allerji indikatérlerinin yiksek bulunma ve tim-
panoskleroz gorulme sikhigi EOM etyolojisinde de allerjik mekanizma-
larn roli oldugunu dustundtrmektedir EOM olgularimin en azindan
bir kism allerjik etyolojili clakilir ve bu tip olgulara ventilasyon tipt
uygulamasini takiben miringoskleroz gorilme ihtimali yuksektir.

OZET

Timpanosklerozun etyopatogenezi kesin olarak bilinmemekle be-
raber, en ¢ok allerjik ve otoimmun etkenler suglanmaktadir. Yapilan
bu klinik arastirmada Efftizyonlu Otitis Media tanisiyla ventilasyon
tiipli uygulanan gocuklarda miringoskieroz gorilmesiyle serum Ig E ve
nazal smearde eczinofil dlizeyleri arasinda belirgin bir korelasyon ol-
dugu goérulmustiir. Bu bulgularla timpanoskleroz etyolojisinde allerjik
mekanizmalarin énemli bir yeri oldugu diustnulmiustur.

Anahtar Kelimeler : Allerji, Effuzyonlu otitis media, Timpanosk-
leroz.

SUMMARY

Aectiologicai role of allergy in tympanosclerosis

Aetiopathogenesis of tvmpanosclerosis is not known clearly, but
most common factors thought to be responsible are allergy and autoim-
munity. In this clinical trial Ig E levels in serum and eosinophil levels
in nasal smear are found high in children who developed myringos-
clerosis after insertion of tympanostomy tubes for treatment of Otitis
Media with Effusion. This finding implies that allergic mechanisms
play an important role in aetiology of tympanosclerosis.

Key Words : Allergy, Otitis media with effusion, tympanosclerosis.
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