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ASPECTE MORFOHISTOPATOLOGICE S1 PATOGENETICE A
TIMPANOSCLEROZEI (Revista literaturii)
Andrei Antohi, Sergiu Vetricean, Eugenia Tivirenco, Natalia Sclifos, Carolina Vorotila
Catedra Otorinolaringologie USMF ,Nicolae Testemitanu”

Summary
The morphpathohistiologic and pathogenetic aspects
of tympanosclerosis
Tympanosclerosis is a condition caused by calcification of tissues in the middle ear,
sometimes resulting in a detrimental effect to hearing. Myringosclerosis refers to a calcification
only within the tympanic membrane and is usually less extensive than intratympanic
tympanosclerosis. Tympanosclerosis can result with significant hearing loss, white patches on
the middle ear or temporal membrane. The examination of the etiopathogenetic and
morphohistopathologic elements is important in applying relevant treatment.

Rezumat

Timpanoscleroza este o stare, cauzata de calcificarea tesuturilor urechii medii, care uneori,
este urmata de pierderea auzului. Miringoscleroza reprezinta o calcificare doar a membranei
timpanice, care este mai putin extensiva, decat timpanoscleroza intratimpanald. Timpanoscleroza
poate evolua printr-o pierdere importanta a auzului , placi alburii in urechea medie sau
membrana timpanica. Examinarea elementelor etiopatogenetice si morfohistopatologice este
importantd pentru a aplica un tratament corespunzator.

Actualitatea temei

Timpanoscleroza este un proces histopatologic, caracterizat printr-o infiltratie hilalina si o
depunere de calciu in tesutul conjunctiv subepitelial al mucoasei urechii medii. Infiltratia hialina
are o predilectie pura pentru membrana timpanica si se observa nu numai in situatii patologice,
dar si la vérstnici, sau urmeaza dupa un accident inflamator banal subclinic. In general ea apare
secundar unui proces inflamator cronic cu evolutie lenta si atenuatd, un proces sechelar primar.
Poate sa afecteze mucoasa casutei timpanice si ca consecinta sd imobilizeze elementele timpano-
osiculare. Timpanoscleroza are importanta clinica din momentul, in care apar leziuni suficiente
pentru aparitia hipoacuziei de transmisie. Placa calcalind clasicad a membranei timpanice este cea
mai simpld manifestare a timpanosclerozei. Infiltratia masiva alburie a casutei timpanice
reprezinta o forma grava.
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Obiectivele lucrarii

Studierea aspectelor morfohistopatologice si patogenetice a timpanosclerozei, cu rol in
stabilirea diagnosticului clinic definitiv, a unui tratament etiopatogenetic efectiv si profilaxia
complicatiilor.

Material si metode de cercetare
Articolul dat se bazeazd pe publicatii medicale, literaturd internationald publicatd in
franceza si material on-line.

Rezultate obtinute si discutii

1.Anatomie patologicd macroscopici. Leziunea elementard. Leziunea fundamentald a
timpanosclerozei constituie o infiltratie alburie a membranei timpanice i a mucoasei. Aceastd
modificare prevede doud aspecte, cateodatd asociate, si care probabil corespund diferitor stadii
evolutive.

Aspectul fibro-hialin cartilaginos. Mucoasa este difuz infiltrata, putin ingrosata, neta, cu
aspect ’ivoar’’. Consistenta ei este elasticd la atingere, ca un cartilaj. Aceastd infiltratie este in
general lamelara, avand aspectul unui format din straturi succesive, suprafat a carui este pura,
netd, atraumatica, respectand morfologia cdsutei timpanice si osigoarelor.

Aspectul osos. Pe alocuri infiltratia se accentueaza si constituie mase veritabile, blocuri
organizate de consistentd durd. Aceste blocuri au tendinta de a ingloba elementele pe care le
intdlnesc si de a completa spatiile goale. Aceastd ingrosare pe alocuri poate sa fie proeminenta
ca o scoartd sau o lama de mica panad la planul osos subiacent. Harris distinge forma superficiala
benigna ,,sclerosing mucositis”, de forma profunda ulcerata ,,osteoclastic mucoperiostitis” prin
demineralizarea planului osos.

Schimbarile morfologice si consecintele lor functionale.

La nivelul membranei timpanice. Membrana timpanicd poate fi cu suprafata intacta
purtand semne de infiltratie scleroasd. Leziunile localizate constituie ,,placi calcaline timpanice”
clasice. Ele au doud regiuni de predilectie, pe de o parte anterior de manerul ciocdnasului sub
ligamentul timpano-maleolar anterior, pe de altd parte posterior ciocanasului, cu localizare
simetrica, ce intereseazd cadranul postero-superior si il depaseste mai mult sau mai putin in jos.
Dintre alte localizari, infiltratia scleroasa intereseaza cadranele inferioare a pars tensa. Leziunile
difuze ale membranei timpanice 1i dau un aspect particular, care se numeste ,,miringoscleroza”
dupa Doyle si Bremond. Pars tensa are o consistentd ateromatoasa, durd, devine imobila,
ingrosatd intr-o mdsurd mai mare, cu un aspect laptos, reprezintand pe alocuri zone de atrofie sau
subtiere. Membrana lui Schrapnell niciodata nu este infiltrata.

Membrana timpanica poate fi perforatd (85-90%), cel mai frecvent perforatia fiind
centrala, de dimensiuni medii sau subtotala. La periferie resturi de membrana timpanica, inelul
de perforatie este itotdeauna bine vizibil, din cauza reprezintdrii locului de predilectie de
infiltratie hialina.

La nivelul cisutei timpanice. Paralelism intre gradul de afectare al membranei timpanice
si importanta leziunei casutei timpanice nu existd. Osisoarele pot fi inglobate de
timpanoscleroza, astfel lantul osicular isi pierde functia sa prin leziuni de blocaj, Intrerupere sau,
cateodata dislocatie.

Leziunile de blocaj a lantului osicular sunt in majoritatea cazurilor permanente.

Afectarea scaritei pota avea cateva aspecte, care pot fi grupate in 3 tipuri anatomo-clinice
cu prognostic diferit.

Tip 1: unica schimbare — scarita este fixatd printr-un simplu pont cartilaginos, care o
uneste cu marginile fosei ovale (fig. 1). Dupa eliberare de la pont, platina isi revine mobilitatea
(33% de cazuri).

Tip 2: fosa ovala este completatd de tesut scleros, care inglobeaza in masa sa ramurile
fragile ale scaritei, ramine intact numai capul scaritei (fig. 1). Aceasta forma obliterativa necesita
un tratament extrem de dificil si totodata periculos, fiindca pentru a gési platina chirurgul trebuie
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sd traverseze toate straturile successive de timpanoscleroza in interiorul fosei ovale anormal
inguste si profunde (37% de cazuri).

Tip 3: fixatia este izolatd doar la nivelul platinei prin scleroza ligamentului anular (fig. 1).
Aceastd ankiloza stapedo-vestibulard (29%) trebuie sd fie cautatd minutios, fiindca intre
extensiunea timpanosclerozei si importanta ei, corelatie nu este.

Tip 1 Tip 2 Tip 3
Fig. 1 Tipuri anatomo — clinice de afectare a sciritei in timpanoscleroza.

Cateodata leziunilor de blocaj se adaugd intreruperea lantului osicular (20-40 de cazuri).
Practic intotdeaund in scleroza sunt implicate tendoanele muschilor ciocanasului si scaritei .
Antrumul si celulele mastoidiene sunt infiltrate de timpanoscleroza exceptoinal.

2. Anatomie patologici microscopicd. La nivel histologic timpanoscleroza se
caracterizeaza printr-o transformatie a tesutului conjunctiv al mucoasei cdsutei timpanice intr-un
tesut hialin.

Modificarile lamei conjunctivale subepiteliale.

Sunt caracteristice si specifice afectiunii date. Hialinoza poartd aspect fundamental.
Hialina este un termen utilizat pentru a indica o substanta translucidd, omogena, amorfa, care se
coloreazd cu eozina. Sub microscopul optic se observd o degenerescentd hialind a stratului
subepitelial schimbat intr-un tesut omogen, dens, acelular, practic avascular. Fibrele tesutului
conjunctiv par sa fie transformate intr-o masa nedeterminata si omogena.

Modificarile acoperisului epitelial.

Epiteliul, care acopera leziunile, totodatd este situat pe o lama subtire conjunctivala
nutritiva, des inflamata. El niciodatd nu se afld in contact direct cu masele hialine. Acest epiteliu
poate avea diferite aspecte: plat, scuamos, cilindro-cubic, cateodata pluristratificat, si chiar de tip
epidermoid. Destul de frecvent pe alocuri el dispare complet. In orice caz, reprezinti un epiteliu,
care suferd din cauza malnutritiei din partea tesutului conjunctiv subiacent.

3.Anatomie patologica ultra-structurala.

Reprezintd o proliferatie accentuata si anarhica a colagenului in spatiul extracelular al
submucoasei, infiltratie cu incluziuni lipidice, depuneri de calciu.

4. Patogenie.

Hialinizatie sau colagenezi. Aceastd leziune corespunde unei acumuléri a colagenului
alterat:

- productie normala de colagen, dar “turn over” incetat;
- sau “turn over” normal, dar productie exagerata.

Se desfisoara un proces imuno-patologic. In momentul agresiunii infectioase, initial,
proteinele, provenite de la dezintegrarea colagenoasa a mucoasei, se vor comporta ca antigene
veritabile. Asadar, timpanoscleroza este un raspuns cicatricial anormal al tesutului sensibilizat
prealabil. Procesul reprezintd un blocaj antigenic al mecanismului de control de activitate a
fibroblastilor. Aceasta duce la o producere excesiva sau la o distructie insuficienta a colagenului
neoformat. Dintre factorii de stimulare a fibroblastilor sunt:

- traumatism auricular;
- hipervitaminoza D (In Von Chang);
- hiperparatiroidismul tranzitor;
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* mediatorii inflamatiei (Forseni);
* osteopontind ( Makiishi si col.);

- un factor genetic;

- interventia radicalilor liberi oxidanti in procesul de timpanoscleroza se referd la
mecanismele implicate 1n ateroscleroza, imbatranire si scleroza.

Concluzii

1. Studierea elementelor etiopatogenetice au un rol important in aplicarea unui tratament
etiopatogenetic eficace,.

2. Studierea elementelor morfohisteopatogenetice, la randul sdu au importantd in stabilirea
unui diagnostic clinic definitiv corect.

3. Aplicarea la rindul sau unui diagnostic si tratament efectiv duce la vindecarea pacientului,
fara recidive si fard complicatii.
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STATUSUL IMUN IN MAXILO-ETMOIDITA RECIDIVANTA
LA COPIII DE VARSTA FRAGEDA
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Summary
The immunological status in recurrent inflammation of
maxillary and ethmoid sinuses in early childhood
In this article we presented the results of immunological examination of children in the
first three years of life with recurrent sinusites. The changes in immunological status which were
revealed in cases with sinusitis, were the reason for immunotherapy.

Rezumat

In articol sunt prezentate rezultatele examinarilor imunologice la copii de virstd frageda
cu maxilo-etmoidite recidivante. Modificarile in sistemul imun constatate in aceasta afectiune
justificd utilizarea in tratamentul complex a terapiei imunocorectoare.
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