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KISALTMALAR

OM: Otitis media

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu
AOM: Akut otitis media

EOM: Efiizyonlu otitis media

POM: Piirulan otitis media

SOM: Siipuratif otitis media

MOM: Mukoid otitis media

KOM: Kronik otitis media

OT: Ostaki tiipii

AH: Adenoid hipertrofi

KEOM: Kronik efiizyonlu otitis media
SNIK: Sensériondral isitme kaybi
PAF: Platelet aktive edici faktor

LT: Lokotrien

VT: Ventilasyon tiipii
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GIRIS

Otitis media (OM) viral iist solunum yolu enfeksiyonlarindan (USYE) sonra cocukluk
doneminde en sik goriilen hastaliktir. Akut otitis media (AOM) ates ve agr1 gibi akut
enfeksiyon bulgularinin hizla ortaya ¢iktigi, orta kulagin enflamatuar bir hastalik tablosudur.
Efiizyonlu otitis media (EOM) ise, akut enfeksiyon bulgularinin bulunmadigi ancak orta kulak

boslugunda s1v1 birikimiyle tanimlanan orta kulagin enflamatuar yanitidir(1).

Ozellikle gelismis iilkelerde EOM epidemiyolojisi ve prevalansi ile ilgili toplum taramalar1
yapilmig, EOM’ de risk faktorleri ortaya konulmustur. Bu arastirmalarda EOM’ nin yillik
prevalans1 %14-%62 ve %2-%62 arasinda tespit edilmistir(2). Ulkemizde biitiin iilke capinda
EOM prevalansini gosteren ¢alismalar mevcut degildir. Ankara’da yapilmis olan tarama
calismalarinda EOM prevalanst %11.20 ile %18.3 arasinda degismektedir (3-7) (Tablo1).
Istanbul’da S. Inanl ve ark. yapmus olduklar1 tarama ¢alismasinda EOM prevalansi %9 olarak

bulunmustur(8).

Bizim calismamizda otoskopik muayene timpanometrik inceleme ve ayni zamanda
endoskopik muayenede yapilmis olup bu konuda Istanbul’da yapilmis olan en genis ve
kapsamli muayene taramasidir. Amacimiz EOM’ de risk faktorlerininin belirlenmesi, 6nleyici
tedbirlerin alinmasi ve uygun tedavi protokollerinin diizenlenmesi konusunda yon gosterici
olmaktir.

Tablo1. Ankara bolgesinde yapilan prevalans ¢alismalari

Arastirmaci Calisma Yas Grubu | n Yontem Prevalans
Yih

Cuhruk(3) 1979 6-12 1391 Otoskopi 11.20

Ozbilen(4) 1983 6-12 698 Otoskopi 13.30

Demireller(5) | 1985 3-6 284 Otoskopi 18.30

Kaya(6) 1987 4-8 1328 Otoskopi+Timpanometri 12.50

Goksu(7) 1992 6-12 410 Otoskopi+Timp.+Odyogram | 11.46




TERMINOLOJi

EOM’ de persistan orta kulak sivisi kulak zar1 mobilitesini azaltir ve AOM’ de oldugu gibi ses
iletimine engel olur(9). Orta kulak effiizyonu terimi, etyoloji, patogenez, patoloji ya da siire
konusunda bir bilgi vermeden, orta kulakta s1v1 birikimini tanimlayan bir terimdir. Efiizyon

serdz, mukoid, piirulan, hemorajik ya da bunlarin bir arada bulunmasi seklinde olabilir.

Herhangi bir semptom vermeyen orta kulakta sivi toplanmasi ¢esitli terimlerle
adlandirilmistir. Orta kulakta sivi birikimini tanimlayan efiizyonlu kronik otitis media ya da
sekretuar otitis media; biriken sivinin 6zelligine dayanarak serdz otitis media (SOM), mukoid
otitis media (MOM), nonsiipuratif otitis media; etyolojiye gore kataral otitis media, Ostaki
borusu islev bozuklugu kullanilmig olan terimlerden bazilaridir. Biriken siv1 ser6z (transiida)
vasifta olabileceginden sekretuar terimi her vakada hastalig: tamimlamaz. Ote yandan
semptom vermeyen orta kulak sivisinin siklikla bakteri icerigi piirulan olabilir. Bu nedenle de

nonsiipuratif terimini kullanmak dogru degildir.

Paparella ve ark. efiizyonun 6zelligine gére OM evrelerini piirulan otitis media (POM), SOM,
MOM olarak simiflamiglardir(10). Yapilan calismalarda, nedenleri ve patogenezleri gbz Oniine
alindiginda, OM’ nin tanimlananan bu farkli evrelerinin birbiriyle ¢cok yakin iliskili oldugu ve
farkl1 tablolar olmadig1 ortaya konmustur(11). Paparella’ya gore bu tablolar ayn1 hastalik
slirecinin birbiri i¢ine girmis ya da birbirini izleyen evreleridir. Yani POM’ u SOM , SOM’ u
MOM izleyebilir ya da birlikte bulunabilir ve hastalik ilerlerse kronik otitis media (KOM)
seklinde sonlanabilir(10). Bu da hastalig1 tanimlayan ve siniflayan ortak bir terminoloji
olusturmayi giiclestirmektedir. Fakat giiniimiizde en ¢ok kabul goren terim efiizyonlu otitis

mediadir.

Hastaligin siddetinden bagimsiz olarak efiizyonun siiresine gore ise akut (3 haftadan kisa),
subakut (3 hafta-3 ay arasi) ve kronik (3 aydan uzun) olarak siniflama yapilabilir.
Terminolojiye uzayan siire¢ icinde baktigimizda, EOM’ nin tiim evrelerinde orta kulak
mukoperiostunun epitelyal ve subepitelyal katmanlarinin etkin olarak tutuldugunu ve
yakindan izlenmeyen vakalarda siklikla kronik enflamatuar patolojilerin gelistigini goriiriiz.

Bu siire¢ granulasyon, kolesterol granulomu ya da kolesteatoma gibi patolojik durumlari



icerebilir(12). EOM genellikle kendiliginden iyilesen bir hastalik olmasina ragmen hastalarin

1/7 inde sekel ve komplikasyonlar goriilebilir.

EOM konusunda, klinisyen herhangi bir klavuza uymaksizin, kendi bildigi, hasta i¢in en iyisi
olduguna inandig1 bir yaklasim ve tedavi yolu izlemektedir. Akilci bir tam1 ve tedavi yaklagimi

icin ortak dilin kullanildig1 derecelendirme ve siniflama sistemine gereksinim vardir.



GENEL BIiLGILER

KULAK EMBRiIYOLOJiSi

Dis kulagin gelisimi

Dis kulak, kulak kepcesi ve dis kulak yolundan olusmustur. Bu yapilar birinci ve ikinci
brankial arkuslar ile birinci farengeal cepten olusurlar. Embriyolojik  yasamin {iciincii
haftasinda birinci ve ikinci arkuslardan His’ in tomurcuklar1 diye isimlendirilen 6 tomurcuk
olusur. [lk 3 tomurcuk birinci brankial arkusdan, son 3 tomurcuk ikinci brankial arkustan
olusur. His tomurcuklariin birlesmesi ile 12” nci haftada kulak kepcesi olusur. Erigkin seklini
20’ nci haftada alir. 9 yasinda erigkindeki caplarina erisir. D1g kulak yolu, embriyolojik
yasamin 8’ inci haftasinda birinci farengeal cebin derinlesmesi ile baslar. Epitel doku ile 12’
nci haftada doldurulur. Kanal 28’ inci haftada rekanalize olur. Dis kulak yolunun
kemiklesmesi 3 yasinda tamamlanir ve 9 yasinda eriskin seklini alir. Brankial ektoderm ile
farengeal endodermin kars1 karsiya geldigi bolge timpanik membrani olusturur. Kulak zari
{ic tabakanin birlesmesinden olusur. En dista ektodermal epitelyum ortada mezodermal fibroz

doku, icte endodermal mukoza vardir. 28 haftalik embriyoda kulak zari belli olur.

Orta kulagin gelisimi

Orta kulak ve Ostaki borusu birinci farengeal cebin disa dogru biiylimesinden olusur. Birinci
farengeal cep 3’ lincii haftadan baslayarak disa dogru bir oluk seklinde gelisir. Birinci ve
ikinci brankial arkuslar arasindaki bu oluk dar ve uzun bir boru halini alir. Buras1 Ostaki
borusunu yapar. En distaki yuvarlak kisim orta kulagi yapar. Dort-altinct haftalar
arasinda orta kulak boslugunun alt kismi olusur. Orta kulak boslugundaki kaslarin
tendonlari, korda timpani ve mukoza plikalar1 3-7° nci aylar arasinda olusur. Orta kulak
gelisimi yaklasik olarak 30” uncu haftada tamamlanir.Orta kulak kemikgikleri 1’ inci ve 2’ inci
brankial arkuslarin mezoderminin kondanse olmasiyla gelisir. Birinci brankial arkus
mezoderminden; malleusun bas ve boynu, inkusun govde ve kisa kolu, anterior malleolar
ligament, sfenomandibuler ligaman ve mandibula gelisir. Ikinci brankial arkusun
mezoderminden; manibrium mallei, inkusun uzun kolu, stapes, styloid proses, stylohyoid
ligaman ve hyoid kemik geligir. Stapes tabaninin endoteli kulak mukozasini teskil etmek

icin kemikcikler etrafin1 ve orta kulak boslugunu orter.



Antrum 22’ inci haftada gelisir ve 34’ iinci haftada yaklagik olarak tamamlanmis olur.
Dogumdan sonra pnomatizasyonu tamamlanir. Dogumda, sadece orta kulak boslugu ve
antrum mevcuttur. Dogumdan sonra mastoid kemik ve mastoid hiicreler olusur. Mastoid

kemigin pnomatizasyonu dogumla baglar ve 5-6 yaslarinda tamamlanir.

I¢ kulagin gelismesi

Embriyonal yasamin 3’ {incii haftasinda, ektodermden gelisen isitme ¢ukurundan olusur.
Bu isitme ¢ukuru derinleserek bir kese halini alir. Buna otik vezikiil denir. Otik vezikiil
daha sonra koklea, semisirkiiler kanallar ve vestibiilii meydana getirecek sekilde degisiklige
ugrar.

I¢ kulak taslagi baslangigctan itibaren bag dokusu ile cevrilidir. Bu bag dokusu daha sonra
icte jelatinoz, dista kikirdak olmak iizere 2 tabakaya ayrilir. Bu iki tabakanin birbirinden
ayrilmasiyla perilenfatik aralik olusur. Jelatindz tabaka; zar labirenti, kikirdak tabaka;
kemik labirenti olusturur. i¢ kulagin gelisimi embriyonel gelisimin 3’ iincii haftasinda
baslayip, 28’ inci haftada sonlanir. Bu nedenle gebeligin ilk iic ayinda maternal sebeple

(toksik veya enfeksiyoz) i¢ kulagin agenezisine bagli olarak konjenital sagirlik meydana gelir.

KULAK ANATOMISI

Isitme organi, denge orgami ile birlikte temporal kemik icinde yerlesmistir. U¢ kisimdan
olusur:

1.D1s kulak

2.0rta kulak

3.I¢ kulak

TEMPORAL KEMIK

Temporal kemik kafatasinin yan ve alt duvarlarinin bir kismini olusturur. Temporal

kemigin dort ayr parcasi vardir:

Petroz parca
Mastoid parca
Timpanik parca



Skuamoéz Parca

Kafatasinin yan duvarmin bir kismuni olusturur. Diiz olan dis ylizeyine temporal kas
yapisir. D1 yiiziin alt kismindan  processus zygomaticus adi verilen bir ¢ikinti One
dogru uzar. Bu ¢ikintinin alt kisminda mandibuler fossa bulunur. Dis yiiziin arka kisminda
A. temporalis media’ya ait bir sulcus bulunur. Skuaméz par¢anin i¢ yiizii orta kafa

cukuru ile komsudur.

Mastoid Parca

Temporal kemigin arka ve iist kisminda yer alir. Skuamdz parcanin petrdz parca ile

birlesmesinden meydana gelen petroskuamoz sutiir, zigomatik kokten asagiya dogru
uzanir. Buna linea temporalis superior adi verilir. Orta kafa ¢ukurunun alt kisminin sinirini
yapar. D1s kulak yolunun arka iist kisminda kiiciik bir kemik spin bulunur. Bu spine
suprameatal spine veya henle spini denir. Bu spinin arkasinda lamina cribrosa adi verilen
delikli bir kisim vardir. Mastoidin i¢ yiiziinde bir oluk bulunur, buna sigmoid sulkus denir.
Bu sulkusa sigmoid siniis yerlesir. Mastoid parcanin {iist yiizeyinde antrumu Orten ince bir
kemik tabakasi vardir. Buna tegmen mastoideum denir. Arkada, petrdz parcanin arka

yiizii ile birlikte arka kafa cukurunun 6n smirini yapar.

Mastoid kemik hava bosluklariyla doludur. Bu hava bosluklarinin en 6nemlisi, her zaman
bulunan antrumdur. Mastoid pnomatizasyonu antrumdan ¢evreye dogru yayilir. Pnomatizasyon
skuamoz ve petroz kemiklere de yayilir. Bu iki kemik birbirinden petroskuamozal lamina
ile ayrilmistir. Bu lamina zamanla kaybolur, ancak bazen bu lamina yerinde kalarak bu

iki kemigi birbirinden ayirir. Buna korner septumu denir.

Petroz Parca

Ug yiizlii ve ii¢ kenarli piramide benzer. On iist yiiz orta kafa cukurunun bir boliimiinii yapar.
On iist yiizde impressio trigemini adin1 alan bir ¢ukur alan vardir. Bu cukurda 5’ inci
sinirin ganglionu “Gasser ganglionu” yer alir. Bu cukur alanin hemen yaninda birbirine paralel
giden iki ince oluk vardir. Bu arkadaki oluktan n.petrosus superficialis majoris, oniinden
n.petrosis superficialis minoris gecer. Bu oluklarin dis yan kisminda eminentia arcuata

ad1 verilen bir kabariklik vardir. Bu kabarikligin yanindaki diizgiin alana tegmen timpani



denir. Buras1 kavum timpaninin tavanini olusturur ve malleusun basi ile komsuluk yapar.
Petr6z kemigin arka iist kisminda meatus acusticus internusun deligi olan porus acusticus
internus bulunur. Buradan n.facialis, n.cochlearis, n.vestibularis superior ve n.vestibularis
inferior gecer. Bu deligin arka kisminda fossa subarcuata ad verilen kiiciik bir cukur

alan vardir. Bu ¢ukur alana apertura externa aquaductus vestibuli agilir.

Petr6z parcanin alt yiiziinde procesus styloideus adi verilen bir c¢ikinti vardir. Bu
cikintinin hemen arkasinda bulunan delige foramen stilomastoideum adi verilir. Bu delik
fallop kanalinin dis deligidir. Processus stilomastoideumun ©6n ve i¢ yan kisminda fossa
jugularis adi verilen genis bir ¢ukur alan vardir. Bu ¢ukur alanin hemen ©6n kisminda

canalis caroticusun deligi vardir.

Timpanik Parca

Dis kulak yolunun 6n ve arka kismini ve alt kisminin bir boliimiinii yapar. On alt boliimiiniin
ortast ¢ok incedir, bazen foramen huschke den en kiiciik delikler ihtiva eder. Timpanik
kemik iist kismi agik kalmig bir halka gibidir. Bu agikliga Rivinus centigi denir. Kulak
zarinin pars tensasi sulcus timpanicusa; pars flaccidasi ise halkanin agik olan kismina yerlesir.
Temporal kemik erigkinlerde lateral pozisyonda, ¢ocuklarda ise lateral-inferior pozisyondadir
Bebeklerde skuaméz parga digerlerine oranla daha biiyliktiir, mastoid par¢a yoktur. Petroz
kisim anulus timpanicus arkasinda, skuamoz kismin altinda uzanmaktadir. Cavum timpani dig
yanda timpanik kisim, i¢ yanda petrdz kisim ile sinirlidir. Antrum dogumda iyi gelismemistir.

Dis tarafta ve 6nde skuamoz parca, 6n ve arkada petroz parga ile komsudur.

DIS KULAK

Basin her iki yanindaki auricula ile dis kulak yolundan olusur. Kulak kepgesi dista deri ve igte
elastik bir kikirdaktan olugsmustur. Dis kulak yolu, kepceden kulak zarina kadar olan uzunlugu
icine alir. Iki parcadan olusur; 1/3 dis kismu kikirdak, 2/3 i¢ kismu kemikten meydana
gelir.

ORTA KULAK

Dista kulak zar, icte ise i¢ kulakla sinirli diizensiz dikdortgen prizmay1 andiran bir bosluktur.



Orta kulak boslugu, oOstaki borusu aracihigi ile dis ortamla ve aditus araciig ile
mastoidin havali bosluklari ile baglantilidir. Orta kulak boslugu topografik olarak ii¢ kisma
ayrilir: Mezotimpanium, hipotimpanium, epitimpanium. Kulak zari hizasina rastlayan orta
kulak bosluguna mezotimpanium, altindaki kisma hipotimpanium, kulak zarinin iistiindeki

kisma da epitimpanium denir.

Kulak Zan

Di1s kulak yolu sonunda, orta kulak boslugunu dis kulaktan ayiran 8-9 mm. capinda fibroz
bir tabakadir. Timpanik parcanin sulcus timpanicusu icine oturur. Ust kisminda, halkanm iki
ucu arasinda bir aciklik bulunur. Bu agikliga Rivinus centigi adi verilir. Sulcus timpanicus
icine kulak zar1 gerlach halkasi ile tespit edilir. Kulak zarimin bu bolimii gergindir ve
pars tensa adini alir. Rivinus centigini dolduran kisim ise gevsektir ve pars flaccida adim
alir. Kulak zan tam diiz bir yiizey degildir. Orta kisminda, yukaridan asagiya ve Onden
arkaya uzanan manibrium mallei goriilir. Manibrium mallei’nin ucu ige dogru c¢okiik
oldugundan kulak zar1 konkav bir bi¢ime sahiptir. Kulak zarimin en derin noktasi
manibrium malleinin ucuna rastlar, buna umbo denir.

Kulak zar ii¢ ayr tabakadan meydana gelmistir. En dista; dis kulak yolu derisi, icte;
orta kulak mukozasi, bu ikisinin arasinda ise fibr6z tabaka bulunur. Fibréz tabaka dista
stratum radiale ve icte stratum circulare adi verilen liflerden olusur. Pars flaccida bolgesinde
ise fibroz tabaka bulunmaz. Bu bolge retraksiyonlarin ve kolesteatomlarin en sik bulundugu

bolgedir.

Alt Duvar

Bu duvar enligine daralmistir. Bu darlik arkada daha belirgindir, ince bir kemik duvarla
bulbus vena jugularisten ayrilir. Alt duvarin 6n kismi biraz daha genistir ve a.carotis interna
ile komsuluk eder. Hipotimpaniumda Jacobson sinirinin orta kulaga girdigi canaliculi
timpanici ad1 verilen bir delik bulunur.

On Duvar

Carotisin yaptif1 cikinti nedeniyle daralmistir. Ustte tensor timpani kasinin cikintist

bunun altinda ise tubanin timpanik orifisi bulunur.



Ust Duvar

Buraya tegmen timpani adi verilir. Orta kulak boslugunu orta kafa cukurundan ayirir. Yer yer

dehissanslar gosterebilir.

i¢ Duvar

Bu duvar i¢ kulakla komsudur. Promontorium, kokleanin bazal helezonunun ¢ikintisina
uyar. Promontoriumun arka ve alt kisminda fossula fenestra cochlea denilen bir ¢ikinti
bulunur. Cukurlugun tabaninda, orta kulak boslugunu i¢ kulaktan ayiran ikinci bir kulak
zar1 (yuvarlak pencere) bulunur. Promontorium arka ve iist kisminda ii¢ ©6nemli nokta
bulunur. Fenestra vestibiili veya oval pencere scala vestibiiliye agilir. Stapesin tabani bu
pencereye yerlesir. Oval pencerenin arkasinda pencereyi bir kas gibi arka ve {listten Orten
fasial ¢ikinti icinde fasial sinirin ikinci yatay parcasi bulunur. Bunun da arka ve iistiinde
ise lateral semisirkiiler kanal yerlesmistir.

Promontoryumun {istiinde, arkada, tensor timpani kasinin yaptigir processus kokleiformis
adli kemik cikinti bulunur. Bu c¢ikinti fasial sinirin birinci ve ikinci parcalarinin birlesme

noktasidir.

Arka Duvar

Bolgenin en Onemli anatomik noktasi, stapes tendonunun yaptigr eminentia pyramidalis

adli cikintidir. Bu cikintidan kulak zarmma paralel giden dik bir diizlemle orta kulagi
ikiye ayirdigimizda; icteki boliimde oval pencere, yuvarlak pencere ve siniis timpani
adinda ii¢ onemli olusum vardir. Eminentia’nin disinda fasial reses adi verilen bir ¢ukurluk
vardir, bu cukurun dis tarafinda dis kulak yolu ve corda timpani, arka ve {iistiinii ise fossa

incudus smirlar. Bu komsuluk timpanotomi posterior yaklasiminda onemlidir.
Orta Kulak Kemikgikleri
Orta kulak boslugunda; kulak zar1 ile i¢ kulak arasinda ii¢ tane hareketli kemikgik

vardir. Bunlar distan ice dogru malleus, incus ve stapestir.

Malleus; capitulum ve manibriumdan olusur. Ayrica 6n ve arkada iki ¢ikintis1 vardir ve 8-9



mm. uzunlugundadir. Manibrium, sikica kulak zarina baglidir ve =zar1 ice dogru ceker.
Capitulum yuvarlaktir ve epitimpanik reses’de incus ile eklem yapar. Tensor timpani kasi,
manibriumun hemen iistiinde collumun altinda malleusa baglanir. Malleusu ice ve arkaya
cekerek kulak zarini tespit eder.

Incus; corpus ile biri uzun, digeri kisa iki koldan olusur. Corpusta malleus basiyla
eklem yapan bir yiliz vardir. Kisa kol, 5 mm. uzunlugunda, manibrium malleinin arka ve
i¢ tarafinda ve manibriuma paraleldir. Ucunda processus lenticularis denen ve stapes basi ile
eklem yapan bir kistm bulunur.

Stapes; bir bas, iki bacak ve bir tabandan meydana gelir. Taban, ligamentum annulare ile
oval pencere kenarlarina baglanir. Arka bacagin lstiinde stapes tendonunun yaptigi bir
yiizey vardir. Kemikcikler manibrium ile kulak zarina, ligamentum annulare ile oval
pencereye, incudomalleolar ve incudostapedial eklemlerle birbirlerine baglanirlar.
Kemikgikleri orta kulak duvarlarina baglayan dort bag vardir; bunlardan ii¢ tanesi malleusa,

bir tanesi de stapese aittir.

Tuba Ostaki

Orta kulak boslugu ve mastoid havali bosluklarin dis ortamla iligkisini saglar. Ortalama
uzunlugu 3,5 cm.dir. Ust ucu; orta kulak 6n duvarina, alt ucu ise; nazofarenks yan
duvarina agilir. Tuba 6staki (OT) iki kisimdan olusur:

-2/3 alt kismu kikirdak

-1/3 tist kismu kemik

Ossedz kanal timpanik boOlim agzinda en genis capindadir, gittikce daralir ve en dar
yeri istmus boliimiidiir. Istmusda kikirdak kemige siki bir sekilde yapisir. 160 derecelik
genis bir a¢c1 yapar ve bu noktadan itibaren tubanin kikirdak boliimii nazofarenkse kadar
gittikge genisler. M.tensor veli palatini ve M.levator veli palatini Ostaki borusunun
acilmasini saglarlar. Cocuklarda eriskinlere nazaran daha yatay, genis ve kisadir.

Eriskinlerde ise, arkadan one, distan ice ve yukaridan asagiya bir dogrultu izler.

IC KULAK

Ic kulak petréz kemigin derinliginde yerlesmistir. Yuvarlak ve oval pencereler yoluyla
orta kulak ile koklear ve vestibiiler duktuslar araciligiyla kafa ici ile iliskilidir. Isitme ve

denge organlarim igerir. Kemik ve zar labirent diye iki kisimdan olusur. Otik kapsiil,



kemik labirentin cevresini sarar. Zar labirent, kemik labirentin icine yerlesmistir. Ici
endolenf ile doludur. Onde bulunan koklea, isitme organim icerir. Denge organini iceren

kisim; yarim daire kanallari, utriculus ve sakkulustan ibarettir.

ORTA KULAK BASINCININ DUZENLENMESI

EOM’ ye sebep olabilecek patolojilerin iyi anlasilabilmesi i¢in orta kulakta hava sirkiilasyonu
ve basinci diizenleyen fizyolojik mekanizmalarin iyi bilinmesi gereklidir. Bu boliimde bu
mekanizmalarla ilgili teoriler, hipotezler ve kanita dayal bilgiler verilecektir.

19. yiizyildan 1980’ lere kadar gegen zaman i¢inde orta kulagin havalanmasinda tek yolun
ostaki tiipii oldugu kabul edilmekteydi. OT” nin siirekli olarak kapali oldugu patolojik
durumlarda da ¢esitli orta kulak hastaliklarinin (kronik timpan membran retraksiyonu,
efiizyonlu otit gelisimi vb.) olusabailecegi one siiriilmekteydi. Klasik olarak ’Hidrops ex

vacou’’ teorisi olarak bilinen bu goriisiin ii¢ temel dayanagi vardi(13).

1.0rta kulaktan gaz absorbsiyonu
2.0rta kulak havalanmasi

3.Ostaki tiipii obstriiksiyonu

Bu goriisii destekleyen en 6nemli veriler orta kulak ve mastoid hiicreler icindeki havanin orta
kulak mukozasindan siirekli olarak absorbe edildigini gosteren ¢alismalardan
gelmektedir(14,15). Yirmi dort saat i¢inde orta kulak boslugundan absorbe olan hava miktari
yaklasik 1 ml olarak hesaplanmistir(14). Bu absorbsiyon orta kulak basincinin azalmasina
neden olur. OT’ nin primer gorevi orta kulagi havalnmasini saglamaktir. Yutkunma esneme
ve cigneme ile OT’ nin ag1lmasi, orta kulakta absorpsiyon sonucu olusan negatif basincin
giderilmesini saglar. Eger tiip patolojik br olay sonucu agilamayacak olursa hava absopsiyonu
ve basin¢ azalmasi devam eder. Negatif basincin belli bir seviyeye gelmesi orta kulaga sivi
transiidasyonuna neden olur(16). Bu basincin daha da diigmesini onler bu nedenle bu teori

"Hidrops ex vacou’’ olarak da adlandirilmaktadir.

Ancak 1970’ 1i yillardan itibaren yapilan ¢alismalar bu klasik teoriye ciddi elestiriler
getirmistir. En 6nemli elestiri cesitli kulak hastaliklarinda OT’ de bir daralma olmadigini
gosteren ¢calismalardan gelmektedir. Bluestone ve ark. X-ray kontrast madde kullanarak

temporal kemiklerde yaptiklar1 ¢calismalarda hastalikli kulaklarda obstruksiyonun genellikle



olmadigini ve tubanin anatomik obstruksiyonunun olduk¢a nadir oldugunu gostermislerdir.
Sade ve ark. AOM, EOM ve KOM olan kulaklarda temporal kemiklerin incelenmesi sonucu
tuba ¢apinda saglam kulaklara gore bir fark bulamamislardir(18-20).

Diger 6nemli bir bulguda orta kulaktan gaz saliniminin ve absorbsiyonunun oldugunun
gosterilmesidir(21). Sade ve ark. Bu gaz difiizyonunun gazlarin difiizyon katsayilari ile
orantil1 olarak belli bir hizda gerceklestigini ve orta kulaktaki gaz bilesiminin ve venoz
kandaki gaz bilesimine benzedigini belirtmektedir(22,23). Buckingham ve ark.kopeklerde
hipoventilasyonla veya CO2 iceren gaz karisimlariyla ventilasyon yapildiginda orta kulakta
pozitif hava basinci gelistigini belirtmislerdir(24). insanda seri timpanometri ile degisik
soluma paternlerine cevap olarak gelisen basing degisiklikleri saptandiginda da benzer
bulgular elde edilmis ve hiperventilasyonla orta kulakta negatif basing gelistigi
gosterilmistir(25). Hipoventilasyonun etkisi, sabah uyanildiginda orta kulak basincinin
Olciilmesiyle de gosterilmis ve sabah uyanildiginda orta kulak basinci pozitif olarak
bulunmustur(25-27). Bu bulgular klasik teoriye ters diismektedir, ciinkii uyku esnasinda OT
daha uzun siire kapal1 olacagindan siirekli gaz absorpsiyonu nedeniyle, orta kulakta negatif

basing tespit edilmesi gerekirdi..Halbuki tam aksi sonuclar elde edilmistir.

Biitiin bu bulgular orta kulak havalanmasinin kontrolii konusunda yeni goriislerin ortaya
cikmasina neden olmustur. Magnusson orta kulakta basinci diizenleyen sistemin su {i¢
komponentin birbiriyle devamli bir kooperasyon i¢inde olmasiyla meydana geldigi goriisiinii

ortaya atmistir(13).

1-Cift yonlii gaz difiizyonu (salinim ve absorpsiyon)
2-Tubal hava gecisi (yukar1 ve asagi)

3-Cift yonlii s1vi degisimi (yapim ve eliminasyon)

Eger intratimpanik basingta bir degisme meydana gelecek olursa her ii¢ komponent basinci
eski haline getirmek icin harekete gecer. Eger komponentlerden biri yeterince iyi caligmiyorsa
diger ikisi kompanse edebilir. Buna gore orta kulakta negatif basing olusmasi icin
I)Salinandan daha fazla gaz absorbe edilmeli

2)Tuba Ostakiden daha fazla gaz nazofarenkse ge¢meli

3)Elimine edilen s1vi miktar1 yapilandan daha fazla olmalidir.



Orta kulak havalanmasi ve OT

Orta kulak boslugunun havalanmasinin kontoliinde OT ¢ok 6nemli bir yere sahiptir. Ancak
OT aracilipi ile nazofarenksten gaz transferini kontol eden kalitatif ve kantitatif fizyolojik

parametreler hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir(28).

Insanda OT ii 3-4 cm uzunlugundadir ve koni seklinde iki parganin isthmus denilen dar bir
gecis alaninda birlesmesi ile meydana gelmistir. Bunun medialde kalan konik parca kollabe
olabilir bir yapidadir ve cogunluklada kollabe durumdadir. OT’ nin kollabe olabilen kismi
yutkunma, esneme veya mandibulanin hareketleri sirasinda tensor veli palatini kasi tarafindan
aktif olarak agilir. Bu kisim her 1-2 dakikada 0.2 sn siireyle acik kalir. Genel prensip olarak
gazlar bir bolgeden bir digerine o bolgelerdeki uygulamis olduklari total basing farkliligina
uygun olarak hareket ederler. OT’ nin her yutkunma ile agilmadig: ve her yutkunma hareketi
sonrasinda orta kulaga efektif bir gaz gegisinin olmadigininin bilinmesi gerekmektedir. OT”
den gecerken gaz akisi esas olarak biiytik bir engelle (isthmus) kisitlanir. Gaz isthmusu gecer
gecmez orta kulaga ulagir.

OT’ nin geometrisi dyle bir sekildedir ki temizleme ve ventilasyon fonksiyonlari birbirini
engellemez. Mukus silyal: hiicrelerle dosenmis taban kistmindan akarken hava daha {ist
seviyeden akar. Fizyolojik ve normal sartlar altinda 24 saat icinde nasofarenksten orta kulaga
gecen gaz miktar1 1-2 ml olarak bulunmustur(14). Yine normal sartlar altinda bu miktar bir
giinde mukoza aracalig ile orta kulak boslugundan orta kulak duvarlarindaki kan dolagimina

difiizyonla gecen net gaz miktarina esittir.

Mastoid ve timpan membran

Orta kulaktaki fizolojik basing hemostazi basing diizenleyicileri (tampon) olarak gorev yapan
bazi mekanizmalar tarafindan saglanir. Orta kulak i¢in bu diizenleyici mekanizmalar iki
tanedir; esnek timpan membranin orta kulak hacmini degistirme yetenegi ve havali mastoid

biiyiikliigiiniin etkisi.

Sabir bir boslukta gazin basinci, hacmi, molekiillerin sayis1 (molii) ve sicaklik gaz kanununa
uyar. P*V=n*R*T (boyle kanunu) Bu nedenle, mastoid hava hacmi biiyiidiik¢e, bu sisteme

sabit bir miktar gaz eklenip ¢ikarildiginda basin¢ degisiklikleride daha kii¢iik olacaktir.



Fizyolojik timpan membrani timpanik kemige komsu anulus bagli rigid bir membrandir.
Hemen hemen rigid olan bir membranin hareketi esas olarak anuler katlant1 seviyesindedir.
Bu mekanik bir mentese olarak gorev yapar. Timpan membranin igeri dogru yer degistirmesi
orta kulak hacmini belli bir dereceye kadar azaltabilir ve bunun sonucu olarakta orta kulak

basincini arttirabilir.

Orta kulaktaki negatif basin¢ degisikliklerini daha da nétralize etmek icin ilave baska
mekanizmalarada ihtiya¢ vardir. Bunlardan birisi timpan membranin retraksiyonudur. Timpan
membranin retraksiyonu orta kulak hacmini azaltarak basincin yiikseltilmesine neden olur.
Retraksiyon arttikca orta kulaktaki gazlarin sikismasi daha fazla olur ve bu da gaz
basinglarinda artisa neden olur. Timpan membranda daha fazla retraksiyon meydana gelmesi
timpan membran fibroz tabakasini kaybettiginde (grade 2-4 atelektazi) daha muhtemeldir. Bu
durum siirekli devam eden uzamis negatif basing durumlarinda gelisir. Bu durumda timpan

membran normal rigid 6zelligini kaybetmis fleksible bir 6zellik kazanmis olur.

Mastoid tamamen skleroze oldugunda tiim orta kulak hacminin yaklasik%50’sinde degisime
neden olabilir. Bu da teorik olarak 380 mmhg basingta azalmaya esdegerdir. Diger bir
mekanizma orta kulak mukozasinin sigsmesi ve kan damarlarininin genislemesidir ki boyle

vakalarda mukoza tiim orta kulak liimeninin nemli bir kismini1 iggal edebilir.

Orta kulak ile kan dolasim arasindaki gaz degisimi

Ort kulak boslugunun havalanmasinin kontroliinde OT 6nemli olmakla birlikte en az onun
kadar onemli olan bir baska konu da orta kulak ile kan dolasim1 arasindaki gaz degisimidir.
Orta kulak mukozasindan gaz absorpsiyonu yaninda gaz salinimiininda oldugunun

gosterilmesi orta kulak havalanmasininin agiklanmasina 6nemli katki getirmistir(13).

Gazlar kan damarlarindan orta kulaga veya tersi tonde her bir gazin kismi basing
farkililiklarina gore pasif olarak gecer. Gaz partikiilleri denge haline gelinceye kadar, yiiksek
kismi basincin oldugu ortamdan diisiik basincin bulundugu ortama dogru gegmeye meyillidir.
Normal fizyolojik sartlar altinda gaz kismi basinglar1 orta kulak vendz dolagimu ile orta kulak
boslugu arasinda dengelenmeye meyillidir. Orta kulagi drene eden vendz kanin mikst venoz

kandakine benzer bir gaz bilesimine sahip oldugu diisiiniiliirse orta kulaktaki denge hali sonug



olarak toplam gaz basinci atmosfer basincindan yaklasik 56 mmhg daha diisiik olarak
meydana gelecektir. Bu teorik durum timpan membran iizerine yiiksek bir atmosfer basincin
uygulanmasina neden olacaktir. Bu nedenle orta kulagin atmosferinkine yakin bir toplam
basinca erismesi icin kompansasyona ihtiyac vardir. Bu OT araciligiyla nasofarenksten

periyodik olarak gaz gecisi ile saglanir.

Orta kulak basincinin noronal kontrolii

Bu iki goriise ilave olarak orta kulak havalanmasininin kontoliinde néral mekanizmalarinda
rol oynayabilecegi hayvanlarda yapilan bazi alismalara dayanarak ileri siiriilmektedir(29,30).
Maymunlarda yapilan bu ¢aligmalar sonucu timpanik pleksus ile nukleus solitariusun
subnukleusu arasinda afferent yollarin bulundugu saptanmistir. Bu reseptorlerin varligi orta
kulaktaki kemo ve baro reseptorlerden gelen uyarilarin oldugu sekline yorumlanmaktadir.
Cocukluk caginda OM goriilme sikligininin eriskinlere gore daha fazla olmasininin bu
donemde noral maturasyonun tamamlanmamis olmasina baglanmaktadir. Nitekim timpanik
pleksusu olusturan jacobson sinirinin kesilmesinin ’guinea pig’’ lerde 60 giin sonra otoskopik
olarak timpan membraninda retraksiyon, efiizyon gelisimi ve histopatolojik olarakta

inflamasyon ve goblet hiicre artisina neden oldugu bildirilmistir(31).

EFUZYONUN OLUSUMU,NITELIGi

Orta kulak sisteminin yeterince havalanamamasi, orta kulak sisteminde hava basincinin dig
ortama gore negatif hale gelmesine, parsiyel karbondioksit basincinin artmasina, orta kulak
sistemi mukozasinda sekretuar hiperplazi veya metaplazi olusumuna neden olur. Bazi
arastirmacilar normal orta kulak sisteminde hi¢ bez hiicresi olmadigini, bu nedenle ortaya
cikan goblet hiicresi ve submukozal bez artisinin metaplazi oldugunu ifade ederlerken bazilari
ise orta kulak mukozasinda normalde azda olsa bez hiicresi olabildigini ve bu nedenle siirecin
hiperplazi oldugunu belirtmislerdir. Boylece orta kulakta goblet hiicresi ve submukozal bez

sayis1 artarak, bunlarin aktif iiretimi sonucunda efiizyon olusur(32-34).

Negatif basing, ayrica timpan zarda retraksiyona ve orta kulak sistemi mukozasinda
degisikliklere neden olur. Odem ve damarlardan transiidasyon ile orta kulaga damar igi s1v1
s1zabilir(32-35). Politzer’in 1867 de ortaya attig1 hidrops ex-vacuo teorisinde; OT fonksiyon

bozuklugu dolayisiyla olusan negatif basncin orta kulak boslugunda bir transiida olusumuna



sebep oldugu belirtilmektedir(34,36,37). Bu teorinin bir ¢ok taraftar1 orta kulak efiizyonuna
neden olan OT obstruksiyonunun temel olarak mekanik ve fonksiyonel olmak iizere iki cesit
oldugunu diisiinmiisleridr. Mekanik obstriiksiyon intrensek yada ekstrensek olabilir. Intrensek
mekanik obstruksiyon genellikle OT miik6z membraninin inflamasyonundan veya tubal
mukoza ddemine sebep olan bir alerjik diatez sebebiyle olusur. Ekstrensek mekanik
obstruksiyon ise adenoid dokular veya nasofarengeal tiimorler gibi obstruksiyon yapan
kitlelerce olusturulur(36,38). Giintimiizde hidrops ex vacuo teorisinin pek ¢ok olgu icin
gecerli olmadig1 goriilmiistiir. Ciinkii oldukga az sayida cocukta adenoid OT’ yi tikayacak
biiyiikliikte olmaktadir.

USYE ve AOM’ nin rolii

EOM’ nin USYE ve 6zellikle AOM ile iliskisi bilinmektedir (38). USYE’ den kaynaklanan
faringeal 6dem ve enflamasyon, alerji veya sigara gibi faktdrler hem mukosilier transport

sistemini hem de normal OT acikligini etkileyerek efiizyona yol acabilir(38).

AOM atagindan sonra akut enfeksiyon bulgularinin ortadan kalkmasina karsin, AOM
eflizyonunun non-piiriilan persistansi seklinde devam etmesi bir¢ok ¢alismada rapor edilmistir
(38). AOM ataklari, orta kulak mukozasini cidddi sekilde etkiler. Bu siirecte ortamda
bulunmaya devam eden patojen artiklarinin yani sira bireye ait 6zellikle cocukluk caginda
bagisiklik sistemindeki degisiklikler, mukosilier klirens mekanizmast, OT ve mastoid
anatomisindeki farkliliklardan kaynaklanan drenaj ve havalanma yetersizlikleri nemli rol

oynar(32).

Enflamatuar mediatorlerin rolii

Orta kulak efiizyonu olan olgularda saptanan enflamatuar mediyatorler ve enzimler arasinda
histamin, prostaglandinler, 16kotrienler, kinin, proteazlar, hidrolitik enzimler, trombosit aktive
edici faktor, timor nekrozis faktorii ve gamma interferonu vardir. Bu enflamatuar ajanlar
salgilandiklarinda, vaskiiler permeabiliteyi ve orta kulaktaki sekretuar aktiviteyi artirarak orta

kulakta efiizyon olusumuna yol agarlar(34).

Mastoid hava hiicreleri sistemi



Cesitli calismalarda EOM olgularinda mastoid hava hiicrelerinin kii¢iik oldugu gosterilmistir.
EOM, mastoid hiicrelerin gelisme siirecinin heniiz tamamlanmadigi bir yas doneminde ortaya
cikan bir hastaliktir. Yetersiz mastoid havalanmasi, orta kulak sisteminde hava rezervuarinin
yetersiz olmasina ve mastoid hiicreleri kaplayan mukoza vasitasiyla gerceklestirilen gaz
degisiminde aksamaya neden olur. EOM olgularinda ventilasyon tiipii takilmasinin mastoid
hiicrelerin gelisimine katkida bulundugu ve mastoid hiicre biiyiikliigtiniin EOM prognozunu

gosteren Oonemli bir gosterge oldugu ¢esitli arastirmalarda ortaya konulmustur(32,33).

Adenoid dokusu

Adenoid hipertrofisi(AH) ile EOM arasindaki iligki tartismali bir konudur. Giintimiizde
cocuklarda OT fonksiyon bozuklugunda, AH’ nin neden oldugu obstriiksiyondan ziyade OT’
e 0zel problemlerin 6nemli oldugu bilinmektedir. AH, nazofarenkste tikanmaya neden olacak
kadar biiyiik olmasa bile kronik veya rekiirren inflamasyona ve patojen kolonizasyonuna yol

acarak EOM fizyopatolojisinde onemli rol oynamaktadir (32,33).

Silier yetmezlik

Sik gecirilen viral USYE’ ler, allerji veya pasif sigara igiciligi gibi procesler, hem mukosilier

transport sistemini hem de normal OT acikligin etkileyerek efiizyona yol acabilir(38).

Allerji

EOM patogenezinde efiizyonun olusumunda allerjinin rolii ile ilgili ¢calismalar kapsamli
olarak tartisilmasina ve arasturilmasina ragmen arastirmalar sonuglanmamaistir(38,39).
Calismalardan allerjinin EOM olusumunda primer degil predispozan bir faktor olabilecegi
sonucu ¢cikmaktadir; Allerji, EOM patogenezinde 6dem yoluyla OT fonksiyon bozukluguna
yol agarak ya da orta kulak mukozasinin allerjik reaksiyonun hedef dokusu olmasi nedeniyle
rol oynayabilir(34,39). Atopik kisilerdeki kronik orta kulak efiizyonunda, mast hiicre
aktivitesinin bir gostergesi olan triptaz bulunmast EOM olgularinda orta kulaktaki

enflamasyonun alerjik tipte oldugunu gostermektedir(39).

USYE allerjisi olan ¢ocuklarda OT fonksiyonlarinin daha kolay bozuldugu, atopik biinyeli

bireylerde mokozal inflamatuar siirecte kronik degisiklilerin daha kolay gelistigi



bildirilmistir(32,33). Allerjik rinitin bakteriyel enfeksiyon ve OT tikamklig1 gibi diger risk
faktorleriyle birlikte EOM gelisimine katki saglayan bir faktor oldugu ortaya ¢cikmistir(40).

Alerjik rinitli kisilerde mevsimsel alerjik rinitin OT fonksiyonunda ve orta kulak basincindaki
etkilerini inceleyen birkag¢ calisma mevcuttur. Bu ¢alismalarin sonuglari polenin en fazla
oldugu donemde tedavi edilmemis polen alerjisi bulunan kisilerde en fazla polen temasi
durumunda OT tikamkliginin % 15'den %60'a ¢iktigin1 gostermektedir. Buna ek olarak dogal
olarak en fazla polen temasi oldugu sirada polen alerjisi bulunan yetiskinlerin %24-48'inde

negatif orta kulak basinci gelismektedir(41).

Bagisikhik Yaniti

Bagisiklik yanitina bagli olarak efiizyon olusabilecegi deneysel olarak gosterilmistir.
insanlarda da bakteri veya viriislere bagisiklik yanitina bagl olarak efiizyon olusabilecegi

diisiiniilebilir(34).

Efiizyonun niteligi

Orta kulaktaki siv1 4 tiirde bulunabilir. Bunlar serdz, mukoid, hemorajik ve piiriilan sivilar ya
da bunlarin karigimlaridir. Ancak giinliik uygulamada EOM dendiginde ser6z ya da mukoid
stvi birikimi kastedilir(34). Saglam kulak zar1 arkasinda toplanan effiizyonlar fiziksel

ozelliklerine gore asagidaki sekilde gruplandirilmistir:

1. Piiriilan efiizyon (Piiriilan OM - POM) Siipiirasyon ile sonugclanan AOM’ lerde, genel

hastalik bulgularina ek olarak, orta kulakta bulanik vasifta sivi toplanmasidir(34,35).

2. Ser6z efiizyon (Serdz OM) Saglam kulak zar1 arkasinda toplanan berrak, seffaf, sulu ve
ince vasiftaki effiizyonlardir. Olus nedenine bakilmaksizin, orta kulak efiizyonlaarinda

goriilen ve birbirine doniisebilen sivilardan biridir(34,35).

Seroz efiizyonlu orta kulakta, subepitelyal alanda enflamatuar hiicre infiltrasyonu ve epitelyal
metaplazi olmaksizin, 6dematoz degisiklikler vardir. Eftizyonda protein miktar: az, lipid

miktar yliksektir(34).



3. Mukoid efiizvon (Mukoid OM; glue ear ); Saglam kulak zan arkasinda toplanan yapiskan
ve bulanik vasiftaki effiizyonlardir(34,35). Mukoid efiizyonda orta kulak epitelinde
metaplazik degisiklikler ve goblet hiicrelerinde artma yaninda subepitelyal 6dem, vaskiiler
dilatasyon ve enflamutuar hiicre infiltrasyonu vardir. Bu efiizyon, enflamasyon nedeniyle
hiperplaziye ve metaplaziye ugramis orta kulak salgilama elemanlarinin, goblet hiicrelerinin
salgisidir. Bu durumda orta kulaktaki efiizyon, hem hydrops ex-vacuo teorisindeki
transiidadan, hemde AOM’ deki piiriilan eksudadan farklidir(34). Efiizyon igeriginin mukoid

agirhigiyla orantili olarak protein ve seker miktari yiiksek, lipid miktar1 diisiiktiir.

4. Hemorajik Efiizyon (Barotravmatik); Orta kulak, barometrik basincin her iki yonde
degismesinden de etkilenir. Algalma sirasinda (scuba dalisi, ucusta dalis hareketi veya
hiperbarik oksijen tedavisinin dalis evresi) orta kulaktaki ya da OT’ deki hava sikismasi
nedeniyle OT kollabe olur, eger esitlenme olmazsa olusan asir1 negatif basing serum
transudasyonu ve/veya kanama yoluyla orta kulakta efiizyon olusumuna yol acar. Genel

ozellikleri serdz ve/veya hemorajik olmalaridir.

Efiizyonun Mikrobiyolojisi

Senturia (1958) lokal ve genel infeksiyon belirtisi olmadan saglam kulak zar1 arkasinda
toplanan efiizyonlarda %40 oraninda bakteri ile karsilasildigin1 gostermistir. Kronik
efiizyonlu otitis mediada (KEOM) bu giine kadar yapilan calismalarda %22 ile %52 arasinda
degisen oranlarda bakteri ile karsilasilmistir. Bu sirada karsilasilan bakteriler biiyiik oranda
AOM’de karsilasilan ajanlardir; S. Pneumonia, H. Influenza, M. Catarrhaalis ve A grubu B
hemolitik streptokoklar ilk dort siray1 almaktadir. Daha az siklikta stafilokoklarla
karsilagilmaktadir. Degisik caligmalarda anaerob bakteriler %0-10 oraninda saptanmaistir.

EOM’ li baz1 hastalarda orta kulak eftizyonlarinda H. Pylori saptanmistir(42).

Efiizyonun biyokimyasi

Orta kulak efiizyonlarinda, elektrolitlerden sadece K+ iyonlar1 serumdan daha yiiksek
bulunmustur. Mukoid efiizyonlarda fibrinolitik aktitivite diisiiktiir. Bu nedenle fibrin kitleleri
efiizyon igerisinde toplanir ve serdz efiizyonlar mukoid efiizyona degisir. Adeziv otitlerin

gelismesinde bu olayin rolii olabilecegi diisiiniilmektedir(34).



Orta kulak efiizyonlar1 i¢inde bir seri mediatorler saptanmistir. Bunlarin arasinda histamine,
lokotaktik faktor, bradikinin, prostoglandin E ve F, lokotrien B4 ve C4, platelet aktivite edici
faktor (PAF), lizozomal enzim ve lizozim sayilabilir. Bu enzimler genellikle mukoid
efiizyonlarda daha fazladir(35). Bu ajanlar salgilandiklarinda vaskiiler gecirgenligi ve orta

kulaktaki sekretuar aktiviteyi arttirarak orta kulak efiizyonuna yol acar(34).

Efiizyonun immunglobulin icerigi

Orta kulak efiizyonlar1 igcerisinde immunglobulinlerin oldugu bilinmektedir. IgG, monomerik,
dimerik ve sekretuar IgA, IgM ve IgE bir¢ok arastirici tarafindan efiizyonlarda saptanmustir.
Immunglobulinlerin orta kulagin korunmasinda rolii oldugu sanilmaktadir. Bakterilerin
yiizeyine yapisarak bakteriyi orttiikleri ve hiicrelerle iliskiye girmesini 6nledikleri

varsayillmaktadir(35).

Bu bilgilerden de anlasilacagi tizere EOM’ de orta kulakta toplanan sivi hem kalitatif hemde
kantitatif olarak bir transiida veya piiriilan bir eksuda degildir. Bu s1vi dogrudan dogruya
hiperplaziye ugramis goblet hiicreleri ve submukozal bezler tarafindan yapilmaktadir. EOM’
de orta kulak mukozasinda goblet hiicreleri ve submukozal bezlerde belirgin artis

vardir(32,35). Unutulmamasi gereken bu sivilarin birlerine doniisebilecegidir.

Efiizyonun Dogal Seyri

AOM’ de enfeksiyon belirti ve bulgularinin ortadan kalkmasindan sonra orta kulakta
eflizyonun 2-3 ay kadar efiizyonun devam etmesi dogal bir siirectir ve efiizyonlarin %50'si
dort hafta i¢inde, %80 ise sekiz hafta i¢cinde kaybolmaktadir(35). Orta kulak sivilar1 tedavi

edillmeden izlenen hastalarin 213'tinde yaklagik 1 ayda sivimin kayboldugu belirtilmistir.

EOM’ de OT fonksiyonlarinin normale donmesi sonucunda, orta kulak ventilasyonu restore
edildiginde mukosiler transport mekanizmasi orta kulak efiizyonunu OT yoluyla nazofarenkse

yonlendirir ve efiizyon temizlenerek iyilesme gerceklesir(34,38).

EOM’ DE TANIDA OYKU VE FiZiK MUAYENE



EOM olgularinda sorunun ilk farkina varan genellikle ebeveynlerdir. Anne-Baba;
cocuklarinin sese olan tepkilerininin azalmasindan, televizyonu cok yakin izlemesinden,
konusurken sesini ¢ok yiikselttiginden yakinarak hekime basvururlar. Bu cocuklarda sik
gecirilen USYE hikayeside dikkat ceker. Gegirilen bir USYE atag: sonrasinda gelisen akut

efiizyonlara bagli isitme kaybi, dikkatli anne-babalar tarafindan farkedilebilir.

Biiyiik ¢ocuklar, kimi zaman kulak tikaniklig1 ve kulaklarinda duyduklan ¢itirt: benzeri
seslerden sikayet¢i olarak, ailelerini bu konuda uyarirlar. Okul cagina gelindiginde, o zamana
kadar dikkati cekmemis bir isitme problemi cocugun 6gretmenleri tarafindan farkedilerek
ebeveynler bilgilendirilebilir. Tan1 genellikle fizik muayene sirasindaki otoskopik bulgulara

dayanilarak konulur.

Otoskopi

Dogal kulak zar1 sedef renginde, konkav ve saydamdir. EOM olgularinda kulak zar1 rengi
oldukg¢a farkliliklar gosterebilir. Kulak zar1 acik pembeden, kehribar sarisina ve koyu mavi

mora kadar ¢ok degisik renklere biiriinebilir.

EOM’ de otoskopik goriintii efiizyonun tipine gore degisebilir .Serdz efiizyonlarda kulak zar
transparandir. Tek bulgu zardaki donuk, mat goriiniim ve 151k tiggeninin kaybolmas olabilir.
Zarin kismen retrakte oldugu dikkati ¢ekebilir (resim1). Baz1 vakalarda hava siv1 seviyesi
yada zarin arkasindaki sivinin i¢inde yer alan hava baloncuklar1 goriilebilir (resim2). Bu bulgu

ozellikle seroz efiizyon varliginda tani i¢in 6nemlidir.

(resim1) (resim2)



Kronik efiizyonlu olgularda; zarda kalinlasma, anulusa yakin kisimlarda hiperemi ve
kapillerlerde belirginlesme gibi bulgulara rastlamak miimkiindiir. Mukoid efiizyonlarda kulak
zar1 mat, opak ve esmerimsi bir hal alir. Retraksiyon daha belirgindir. Isik tiggeni ¢cogunlukla

izlenemez.

Pnomotik otoskopi EOM tanisinda en faydali metodlardan birisidir. Dis kulak yoluna tam
olarak oturan bir spekulum secildikten sonra, timpan membrana hafifce pozitif ve negatif
basinglar uygulanarak, zarin hareketliliginin gdzlenmesi teknigin temelini olusturur. Dogal bir
kulakta; basincin uygulanmasiyla es zamanl olarak, zarda lateral ve medial yonde olusan
hareketler rahatga goriiliir. EOM olan bir kulakta; bu hareketler ya hi¢ izlenemez, yada negatif
basin¢ uygulanmasi sirasinda laterale dogru kiigiik bir hareket goriiliir. Pnémotik otoskopinin
EOM tanisinda sensitivitesinin %90’dan, spesivitesinin ise%80’den fazla oldugu

bildirilmistir.

Diyapozon testleri

Ucuz, basit, giivenilir fizik muayenenin duyarliligini arttiran bir testtir. Tek dezavantaji, yast
kiiciik cocuklarda kooperasyon kurulamadigindan dolay1 uygulanamamasidir. Unilateral
EOM olgularinda weber testi hasta kulaga lateralize olarak bulunur. Saniyede 512 kez titresim
yapan bir diyapozon ile yapilan Rinne testinin negatif olmasi ise, iletim tipi isitme kaybim

ortaya koyarak, siipheli durumlarda taniy1 destekler.

EOM’ DE TANIDA ODYOLOJIK YONTEMLER

EOM pediyatrik grupta en sik konulan tanilardan biridir. Ancak siklikla yanlis negatif veya
yanlis pozitif tanilarla karsilasilmaktadir. Bu da gerek tani, gerekse de tedavi acidan ciddi
anlamda bir maliyet kaybina neden olmaktadir. Bu a¢idan basit ancak duyarlilig: yiiksek tani
yontemleri ile tanis1 6nem kazanmaktadir. Olusan isitsel etkilenme orta kulaktaki kemikc¢ik
zincir hareketlerinin azalma derecesi, orta kulakta sivinin varlig1 ve kivami ve i¢ kulak

etkilenmesinin boyutu ile iliskilidir(43).

Dolayisiyla ozellikle pediyatrik hastalarda giicliikler arzeden EOM tanisinin konulmast,
hastaligin etkilerinin ortaya konmasi ve uygulanan tedavilerin takibi acisindan odyolojik

degerlendirme 6nem tasimaktadir. EOM’ de odyolojik degerlendirrme saf ses odyometrisi,



konusma odyometrisi ve akustik immitansmetri gibi konvansiyonel teknikler yan1 sira isitsel
beyin sap1 yanitlari, multifrekans timpanometri ve yiiksek frekans odyometrisi gibi ileri

odyolojik teknikleri de igcermektedir.

Saf ses odyometrisi

EOM nin fonksiyonel sonuglarini belirleyebilmek i¢in isittme kaybinin derecesini saptamak
gerekir. Genellikle 20-30 dB'lik 1liml1 bir iletim tipi isitme kayb1 gozlenir(44). Isitme kaybinin
beklenenden fazla oldugu, 6rnegin 60 dB ve iizeri veya konusma gelisimi geciken ¢ocuklarda
sensorinoral isitme kaybinin (SNiK) da duruma eslik edeebilecegi goz oniine alinip

odyometrik inceleme yapilmasi uygun olur(45).

Hayvan calismalar1 ve postmortem temporal kemik incelemelerinde orta kulaktaki efiizyon
icerisinde mevcut olan toksinlerin yuvarlak pencere yolu ile i¢ kulaga ulasarak sensoriyel ve
destek hiicrelerde harabiyete yol actig1 gosterilmistir(46) bu da EOM’ deki SNiK’ m1

aciklayan bir patofizyolojik mekanizmadir.

SNIK siiphesi olan ve odyometrik incelemeye adapte olamayacak kadar kiiciik ¢ocuklarda
isitmenin incelenmesi gorsel destekli veya sartlandirma odyometrisi (6-24 ay), oyun
odyometrisi (24-48 ay) ile yapilabilir. Isitsel beyin sap1 yanitlari, isitsel yolaklarin
biitiinliigiinii test eden yontemmler oldugundan davranissal saf ses odyometrisi

yontemlerinin yerine gegmemektedir(47).

Yiiksek Frekans Odyometrisi

Saf ses odyometrisi ile gosterilemeyen i¢ kulak etkilenmesini saptamak amaciyla kullanilan
bir tekniktir. EOM de olusan koklear etkilenmeyi bu yolla ortaya koyan calismalar
mevcuttur(48). Ancak, bu teknikte kemik yolu ile uyaran verilmedigi i¢in, burada saptanan
SNiK’ nin gercek bir koklear etkilenme mi, yoksa orta kulaktaki patolojiye ait bir igitme

kayb1 komponenti mi oldugunu sdylemek giictiir(43).

Konusma Odyometrisi



EOM’ 1i hastalarin ¢cogunlugunun kii¢iik yaslarda olmalar1 nedeniyle tanisal katkis1 genellikle
stmirlidir. Ozellikle sorunun uzun siirdiigii durumlarda, SNiK saptanan EOM’ li ¢ocuklardaki

iletisim ile ilgili sorunlarin belirlenmesinde bu teknigin sagladig: veriler 6nemlidir(43).

Akustik immitansmetri

Akustik immitans, admittans veya impedans terimlerinin birlesiminden tiiremis melez bir
terimdir. Akustik admittans, orta kulak sisteminin kendi iizerinden enerji gecisine gosterdigi
gecirgenliktir. Akustik impedans ise akustik enerjinin orta kulak iletim sistemi igerisindeki
akisina kars1 gosterilen direncin dl¢timiidiir. Teknik olarak dogru olmasa da admitans yerine

kompliyans da kullanilmaktadir.

Giiniimiizde pratik uygulamada kullanilan 6l¢iim cihazlar1 aslinda sadece akustik admittansi
O0lcmektedir. Bu standart timpanometri cihazlarinda uyarilar 226 Hz frekansinda
uygulanmaktadir. Kullanim kolayligi, hasta tarafindan kolay tolere edilebilmeleri,
tekrarlanabilen giivenilir sonuclara ulagilmasi ve cihazlarin diisiik maliyeti bu teknigin tiim

diinyada yaygin ve sik olarak kullanimini saglamistir.

Elde edilen standart 226 Hz timpanogramlarin yorumlanmasi sekillerine gore
yapilabilmektedir. Ilk kez Linden ve Jerger tarafindan belirlenen ve en cok kullanilan bes
temel tip (A, As, Ad, B, C) egri mevcuttur (35). Orta kulagin efiizyon ile dolu oldugu
durumlarda kompliyans diisiiktiir ve elde edilen timpanogram diiz yani Jerger'in
tanimlamasina gore B-tipi konfigiirasyonundadir. Timpanometride elde edilen B-tipi bir
egrinin EOM’ yi saptama duyarliligi %80'den fazla olarak bildirilmektedir. Yani B-tipi bir
egrinin bulunmasi her sartta EOM varligini isaret etmez. Diger yandan, A-tipi bir egrinin
bulunmas1 da EOM varligim ekarte ettirmemektedir. Zira, bu tip bir egride EOM bulunma
olasilig1 %35 ve altindadir ama %0 degildir. C-tipi bir egride ise bu olasilik %20-50 arasinda
degismektedir(49).

Akustik refleks, konvansiyonel timpanometri test sistemi i¢inde degerlendirilen bir bagka
parametredir. Akustik uyar1 esnasinda orta kulagin immitansinin kayitlanmasi prensibine
dayal1 bir testtir. Orta kulaktaki patolojiler akustik refleksi iki mekanizma ile etkilerler.
Birincisi, orta kulak lezyonlarinin olusturdugu iletim tipi isitme kayb1 akustik uyarinin

etkinligini azaltir. Refleksin elde edilmesi i¢in gerekli uyari siddeti isitme esiginin {izerinde



olmalidir. Dolayisiyla, isitme esiklerinin yiikseldigi durumlarda refleksi uyaracak siddetteki
akustik uyarmin verilebilmesi teknik olarak miimkiin olmayabilir. ikinci mekanizma, orta
kulak lezyonunun kemikgik zincir hareketini kisitlayarak refleksin kaydedilebilirligini
azaltmasidir. EOM’ de orta kulaktaki efiizyon bu iki mekanizmay1 da kullanarak akustik

reflekslerin alinamamasina neden olacaktir(43).

Multifrekans Timpanometri

Yukaridaki paragraflarda da belirtildigi gibi mevcut rutin kullanimdaki timpanometri cihazlari
sadece 226 Hz uyaran ile elde edilen akustik admittans degerlerini belirlemektedir. Oysa
multifrekans timpanometride orta kulagin akustik 6zelllikleri cok komponentli olarak

degerlendirilebilmektedir.

AKkustik reflektometri

Akustik reflektometri, timpan membranina yollanan ses dalgasinin yansimasindaki
ozelliklerin analizinden faydalanarak orta kulagin havalanma durumunu ortaya koyan yeni bir
tekniktir(34). Bu teknikte elde edilen reflektogramlara gore 6l¢iim yapilan kulaklardaki

efiizyon olasiliginin saptanmasi temeline dayanir.

Pnomotik otoskopiye tanisal destek amaciyla kullanilan timpanometriye alternatif olarak
sunulan bir teknolojidir. Ancak konvansiyonel timpanometri ile kiyaslandiginnda bazi
avantajlar1 s6z konusudur. Oncelikle elde bir otoskop gibi taginip, kullanilabilir. D1 kulak
yolunun tamamen tikanmasi zorunlulugu olmadigi ve basing degisikligine ihtiyag
duyulmadig icin 6zellikle 2 yas ve daha kiiciik cocuklarda uygulamas1 kolaydir(50). Olgiim
saniyeler i¢inde gerceklestirilebilir. Dis kulak yolunda 6l¢timii engelleyecek herhangi bir
sorunun varliginda (6rnegin; buson) kullanic1 uyarilmakta, dolayisiyla da yanlis yorumlarin

Oniine gecilebilmektedir(51).

Barnett ve arkadaglarinin 299 kulakta akustik reflekktometri ve timpanometri tekniklerini
kiyasladiklari ¢caliggmalarinda her iki teknigin birbirine denk basarisi sz koonusudur. Ancak
uyum avantaji nedeniyle 2 yas ve oncesi donemde akustik reflektometrinin iistiinliigiiniin

oldugu belirtilmektedir(52).



Isitme Taramasi

EOM'’ nin 6zellikle ¢ocuklarda yaygin bir klinik patoloji ollmasi nedeniyle, bu hastaligin
tanisina yonelik bazi tarama programlar1 6zellikle Amerika birlesik devletlerinde
uygulanmistir. Bu amagla yukarida anlatilan odyolojik metodlardan bir veya birkagi
kullanilmistir(43). Ancak "Agency for Health Care Policy and Research"(53) tarafindan
hazirlanan uygulama kilavuzunda normal saglikli cocuklarda tarama programlari
onerilmemektedir. Uygulanan teknikler invazif olmasa da, uygun olmayan tanilar, genellikle
spontan iyilesen bir hastaliga yonelik asir1 tedavi uygulamalari, ebeveynlerdeki asir1 anksiyete
ve programin getirdigi ciddi maliyet dezavantajlar olarak sunulmaktadir. Ancak Oykiisiinde
EOM bulunan veya rekiiren hastalik saptanan ¢ocuklarin otolojik ve odyolojik anlamda yakin

takibinin gerekliligi vurgulanmaktadir(53).

EOM DE KOMPLIKASYONLAR VE SEKELLER

EOM, her yasta goriilse de siklikla cocukluk ¢aginda goriilen ve ¢ogu zaman spontan veya
tedavi sonrasi hi¢ sekel birakmadan iyilesen bir hastaliktir. Ancak bireysel veya cevresel
nedenlere bagli olarak olgularin bir kismi kronik hale ge¢mektedir. Kronik hale gecen
hastalikta genellikle az gelismis bir mastoid, orta kulak ve mastoid kemikte havalanma
bozuklugu ve bu bolgeleri doseyen mukoza yaninda timpan zarinda da kalici patolojik

degisiklikler mevcuttur.

EOM'’ nin kronik hale gecmesindeki patogenez halen tam olarak acikliga kavugsmamastir.
Ancak orta kulak mukozasinda mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile karakterli inflamatuar
reaksiyon, subepitelial dokuda kapiller dilatasyon ve vaskiiler konjestiyon, fibroblast
proliferasyonu, fibrozis, 6dem, miikoz bez yapilarinin artmasi, siliali epitelin azalmasi ve
silialarin fonksiyonunun bozulmasi, orta kulakta C0O2 miktarinin artmasi, mastoid kemik ve
orta kulaktaki ventilasyon ve drenaj yollarinin bloke olmasi ve mastoid kemigi doseyen
mukozada orta kulak mukozasina benzer degisiklikler olmas1 KEOM saptanan bulgulardir .

Tiim bu degisiklikler KEOM’ nin patogenezinde rol oynar.

Sonucta; lokal kalici patolojik degisiklikler;



Subepitelial dokuda kapiller dilatasyon ve vaskiiler konjesyon, fibrozis, ddem, miikoz bez

yapilariin artmasi

Mastoid kemik ve orta kulaktaki ventilasyon ve drenaj yollarinin bloke olmasi gibi sekeller ve
baz1 olgularda komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Sekel; geriye doniisii olmayan bir patolojinin
mukoperiost ile sinirlt kalmasi, komplikasyon ise mukoperiost dtesine yayilmasini ifade

eder(34).

Kalic1 patolojik degisiklikler ve sekeller arasinda mastoid pnomatizasyonunun yeterince
gelisememesi, timpan zarda atrofi, pseudomembran, atelektazi, kulak zarinda perforasyon,
retraksiyon posu, kolesteatoma, kemikcik zincirde 6zellikle inkudostapedial eklemde erozyon,
miringoskleroz ve timpanoskleroz sayilabilir. Bu degisiklikler devam eden bir siirecin

asamalar1 olarak goriilebilirler.

EOM’ ye bagl olarak gelisen komplikasyonlar arasinda, retraksiyon cebi ve kolesteatoma
olusumu, kolesterol granuloma, silent otitis media ve latent mastoiditis, norosensoriyal igitme
kaybi, denge poblemleri, akut otitis media, rekiiren otitis media ve otitis mediaya bagh

komplikasyonlar yer almaktadir.

EOM DE MIiKROBiYOLOJi

1958 yili 6ncesine kadar persistan EOM’ deki efiizyonun steril oldugu diiiiniiliirdii(54). Son
yillarda ise mikroorganizmalarin EOM etyolojisinde rol oynadiklarina inanmak i¢in bir ¢cok
kanit vardir. Efiizyon orneklerinin klasik kiiltiir yontemleri ile izole edilen patojenler ve son
yillarda kullanilan polimeraz zincir reaksiyonu gibi ileri mikrobiyolojik ve molekiiler
tekniklerle saptanan patojen varligi bu kanitlar icinde sayilabilir. EOM, primer olarak {iist
solunum yolundaki enfeksiyon ajanlarinin stimiile ettigi kronik bir enflamasyon tablosudur.
Olas1 enflamatuar uyaricilari, bakteriler ve iiriinleri ile viriisler ve alerjidir. Multifaktoryel bir
patogenezin neden oldugu bu orta kulak efiizyonlarinda, % 10-30'lara varan oranlarda
Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae), Haemophilus influenzae (H. influenzae) ve
Moraxella catarrhalis (M. catarrhalis) izole edilmektedir(55).EOM etyolojisine yonelik olarak
efiizyonlardan direkt mikroorganizma izolasyonu i¢in bircok calisma yapilmistir.
Timpanostomi tiipii ile tedavi edilen 601 cocugun orta kulak efiizyonlarindan 189’ unda

(%31.4) kesin bir patojen ajan iiretilmistir.(56)



Tablo2(56). EOM’li olgularda izole edilen bakteriler.

Bakteri tiirii Izolat sayis1 %(*)
H.Influenzae 102 46.1
M.Catarrhalis 55 24.8
S.Pneumoniae 33 14.9
S.Aureus 16 7.2
A-Grubu Streptococcus 6 2.7
Olas1 Patojen 42 19
Gram-Negatif 20 9.0
Viridans Grubu Streptococcus 16 7.2

(*) Altindaki rakamlar izolatlar i¢erisindeki oran1 gostermektedir.

Nazofarenks ve orta kulak orneklerinin kiiltiirlerinde ortak bakterilerin iiremesi nedeniyle,
efiizyondaki bakteerilerin kaynaginin nazofarenks oldugu da ileri siiriilmektedir(57).
Tiplendirilemeyen H. influenzae ve S. pneumoniae, cocuk yas grubu hastalarin
nazofarenksinden siklikla izole edilir. Nazofarenks adenoid dokusundaki bakteri ve
viriisslerin varligi, EOM patogenezinde ilk temel basamak olarak degerlendirilmektedir(58).
Ozellikle viriislerin, nazofarenksten orta kulaga bakteriyel penetrasyonu kolaylastirdigi iyi
bilinmektedir. Akut viral enfeksiyonlar sirasinda, S. pneumoniae ve diger otit patojenlerinin

nazofarengeal tasiyicilik oran1 artmaktadir.

Park ve ark., 278 EOM’ li kulagin 39 unun (% 14) kiiltiiriinde pozitif sonug elde
etmislerdir(54). Bu calismada izole edilen bakteriler; 22 (%56.4) eflizyon 6rneginde H.
influenzae, 13 (%33.3) drnekte S. aureus ile S. pyogenes ve 4 (% 10.2) orrnekte S.
pneumoniae idi. Okten ve ark. ise orta kulaktan alinan 135 efiizyon 6rnegini
degerlendirdikleri bir ¢alismalarinda, efiizyonlarin % 23'linde iireme saptamislardir(59). H.
influenzae, S. aureus ve S. pneumoniae, bu arastirmada en sik goriilen bakteriler olup mukoid
ve piiriilan effiizyonlarda bakteri lireme orani, diger efiizyonlara gore anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. Poetker ve ark. 292 orta kulak effiizyonlu olguda, standart kiiltiir

yontemi ile %57.5 oraninda mikroorganizma izole ettiklerini bildirmislerdir(60).

Tablo3(60). EOM’ li olgularda izole edilen bakteriler.



Bakteri tiirii Izolat sayis1 %(*)
Staphylococcus(tiplendirilmeyen) 38 25.7
H.Influenzae 24 16.2
Staphylococcus(diger tipler) 17 11.5
M.Catarrhalis 11 7.4
S.Aureus 11 7.4
Corynebacterium 11 7.4
S.Pneumoniae 6 4.1
Streptococcus(diger tipler) 6 4.1
Diger bakteriler 9 6

(*) Altindaki rakamlar izolatlar icerisindeki oran1 gostermektedir.

Tiim bu bulgular ve EOM i ¢ocuklarin %73'tinde endoskopi ile dstaki civarinda piiriilan
sekresyonun goriilmesi, EOM etyolojisinde mikrobiyal patolojiye isaret etmektedir(61). Bu

nedenle de antibiyotikler, bu tiir olgularin tedavisinde yer bulmustur.
EOM’ de Antibiyotik Kullanim

EOM'’ nin tedavisinde amag, yeterli orta kulak ventilasyonunu saglamak, enflamasyonu
ortadan kaldirmak ve varsa enfeksiyonu gidermektir(62). Tedavide mukus sekresyonunun
drenaji, rekiirrensin 6nlenmesi ve OT nin agilmas1 hedeflenir. Kemaloglu %85 spontan
iyilesen bir hastalik olarak, her EOM olgusunu tedavi etmekten ziyade, komplikasyon ve
sekele gidebilecek olgularin belirlenerek tedavi edilmesi gerektigini ifade etmistir(32).
KEOM'’ deki efiizyonlarin ortalama %50'sinde kiiltiirlerin pozitif olmasi ve antimikrobiyal
ajanlarin efiizyonlu olgulari iyilestirebilmesi nedeniyle antibiyotikler tedavide yer

almaktadir(63).

Buna karsilik ortak kabul goren bir medikal tedavi semasi yoktur. Bluestone ve ark.
efiizyonlarda %60'lara varan kiiltiir pozitifliklerinin saptanmasina karsin, bakteriyolojik
cevabin zayif olmasi ve olgularin %65'inin ii¢ ay icinde kendiliginden iyilesmesinden dolayz,
antibiyotik tedavisinin genellikle onerilmedigini savunmuslardir(64). Yapilan calismalarda

antibiyoterapi etkinligi genel olarak % 14-30 oranlarinda saptanmaktadir(65).

Amerikan Otolarengoloji ve Bas Boyun Akademisi'nin ve Amerikan Pediatri Akademisi'nin



EOM i¢in hazirladig1 rehberde, antibiyotiklerin uzun dénem etkinliginin olmadig1 ve rutin
tedavide onerilmedigi bildirilmektedir(66). Bu Akademilerin sundugu semaya gore,
tedavideki ilk basamak ii¢ aylik dikkatli takip donemidir. Bu rehberde ameliyat planlanan bir
olguda, ailenin cerrahi girisimden yana olmamasi1 durumunda, bir kez 10-14 giinliik bir
antibiyotik tedavisinin uygulanabilecegi belirtilmistir. Daha uzun siireli veya birkezden daha
fazla antibiyotik kullaniminin yararinin diisiik oldugu, nazofarenkste direncli
mikroorganizmalarin tastyicilifina ve penisiline direncli S. pneumoniae kolonizasyonlarina

yol agtig1 bilinmektedir.

Yaz aylarinda EOM sikliguinin azalmasi nedeniyle, ilkbahar aylarinda cerrahiden ziyade bu
tir medikal tedavilere yer verilmelidir(32). EOM’ de medikal tedavi AOM dekinin aynisidir
ancak profilaktik olarak antibiyotik kullanim1 6nerilmez(67). EOM tedavisinde antibakteriyel
ajanlar olarak, amoksisilin, amoksisilin/klavunat kombinasyonu, trimetoprim
silfametoksazol, ikinci ve li¢iincii kusak sefalosporinler, makrolidler ve tetrasiklin tiirii

antibiyotikler 6nerilmektedir.

Tablo4.EOM de oOnerilen antibiyotikler.

Antibiyotik tiirii Cocuk yas grubu dozu

Amoksisilin 80-90 mg/kg/giin

Amoksisilin/klavulanat 45 mg/kg/giin

Azitromisin 10 mg/kg/giin (1. giin);5 mg/kg/giin (son 4 giin)
Klaritromisin 15 mg/kg/giin

Trimetoprim/siilfametoksazol 8-40 mg/kg/giin

Sefuroksim aksetil 60 mg/kg/giin

Seftriakson 50 mg/kg/giin

EOM’ DE ANTIBIYOTIK DISI MEDIKAL TEDAVI

EOM c¢ocukluk ¢aginin en sik rastlanan hastaliklarindan biridir. EOM’ de siklikla kiiltiirde
bakteri iiretilememesi ve eslik edebilen viral nedenler ve 6staki borusunun etyopatogenezdeki
Onemli roliiniin ortaya konmasiyla bu hastaligin antibiyotik dis1 tedavisini giindeme
getirmistir. EOM’ nin antibiyotik dis1 medikal tedavisi veya destekleyici tedavisi olarak
siniflayacagimiz bu tedavi secenekleri arasinda steroidler, mukolitikler, dekonjestanlar,

antihistaminikler, surfaktanlar, antienflamatuarlar, fonksiyonel tubal terapi ve alternatif tip




yontemleri bulunmaktadir.

Steroidler

EOM ’de bakteriyel eradikasyon antibiyotiklerle saglansa da inflamasyon bir siire daha devam
eder. Steroidlerin ¢ok giiclii antiinflamatuar rolii oldugu bilinmektedir. Orta kulaktaki bu
etkileri Fosfolipaz A2 nin inhibe edilmesi ve aragidonik asit inflamatuvar metabolitlerinin
(prostaglandin ve l6kotrienler) sentezini ortadan kaldirmakla gerceklesir. Antiinflamatuvar
etkilerinin yani sira deksametazonun normal insan orta kulak epitelyumunda Na+ /H+
pompast iizerinden s1vi emilimini artirdigi gosterilmistir(68). Her ne kadar alerji ile EOM tam
olarak iliskilendirilemese de allerji ile birliktelik gosteren durumlarda da antienflamatuar
ozellikleri ile etki gosterirler. Steroidlerin ayrica dstaki borusunda surfaktan sentezini

arttirararak efiizyonun drenajin kolaylastirdig1 gosterilmistir(54).

Adenoid dokusunun bakteriyel rezervuar olmasi nedeniyle EOM icin predispozan bir faktor

oldugu artik kabul edilmektedir. Steroidlerin adenoid dokusunu kiiciilttiigii gosterilmistir(55).

Literatiir incelendiginde oral, intranazal veya transtimpanik olarak EOM tedavisinde
kullanilan steroidlerin etkinlikleri ile ilgili olarak yapilan ¢calismalar bu ilag¢larla ilgili olarak

steroid tipi, dozu ve uygulama yolu ile ilgili kesin bir uzlas1 olmadig: goriilmiistiir.

Amerikan KBB, Pediatri ve Aile Hekimlgi akademilerinin EOM alt komitelerinin 2004
yilinda hazirladiklart EOM’ nin klinik tedavi rehberinde steroidlerin EOM de rutin olarak
kullanimi1 6nerilmemektedir. Se¢ilmis olgularda antibiyotik ile kombine edilerek
kullanilabilecegi savunulmakla birrlikte her iki tedavinin etkilerinin kisa siireli oldugu kabul

edilmektedir(69).

Oral steroidler: Antienflamatuar etkilerinden yararlanmak iizere EOM’ de oral steroid
kullanim1 denenmis ve onerilmistir(70). Ancak daha sonraki caligmalar tek basina steroidin
plasebodan farkli sonucglar1 olmadigini ancak antibiyotik ile kombine edildiginde her ii¢

cocuktan birinde kisa siireli etkisinin gortildiigii bildirilmistir.

Topikal steroidler: Oral kullanima gore steroidlerin intranazal kullanimi yan etki ihtimalini
belirgin derecede azaltmistir. Bu alanda kullanilan steroidlerin ¢ogu giiclii antienflamatuar

etkisi olan sentetik kortikosteroidlerdir.



Cengel ve ark. antibiyotik tedavisine direngli EOM’ de tek basina intranazal mometazon
furoat kullanimu ile ilgili 122 ¢ocuk iizerinde yaptiklar ¢alismada efiizyonun kontrol grubuna
gore calisma grubunda anlamli oranda rezoliisyona ugradigin1 ve AH’ yi alt1 haftalik takipten
sonra anlamli sekilde kiiciilttiigiinii ortaya koymuslardir. Bu bulgulardan yola ¢ikarak en
azindan kisa siire i¢in bu tedavinin cerrahiye alternatif olabilecegini ileri stirmiislerdir(57).
Fakat bunun aksine 12 haftalik sonuclarin degerlendirildigi bir bagka calismada nazal
steroidin kombine edilmesinin tek basina antibiyotik tedavisine gore daha iyi olmadigi
bildirilmistir(60). EOM’ de intranazal steroid tedavisi ile ilgili net sonuglara heniiz

varamamamiza ragmen caligmalar {imit verici goriinmektedir.

Transtimpanik: Uygulamalardaki yayinlar sinirli sayida olup Cutler ve ark yaptiklar1 bir
hayvan calismasinda orta kulak efiizyonlarinda transtimpanik deksametazonun efiizyondaki
stvi hacmini anlamli sekilde azalttig1 izlenmis ayni calismada yine transtimpanik yolla verilen
diklofenakin ise orta kulak sivisindaki albiimin seviyesini anlamh sekilde azalttigi

goriilmiistiir(71).
Mukolitikler:

Efiizyonlu otitlerde orta kulak mukozasinin sekretuvar 6zelliginin artmis oldugu
bilinmektedir. Efiizyonlu otitlerde "glue ear"tanimlamasina neden olan viskositesi artmis
mukus, sialomusin ve sulfomusin gibi glikoproteinlerden oluusur. EOM’ de mukus
viskositesinin azaltilmasi yoluyla dstaki borusundan drenajin kolaylastirilabilecegi ve bu yolla

tedaviye gidilebilecegi diisiincesi ortaya atilmistir.

Fitzgerald ve ark. yaptiklari ¢alismalarinda EOM’ 1i ¢ocuklardan elde ettikleri mukusu in-vitro
sartlarda N-asetilsisteine tabi tutarak viskositede belirgin azalma sagladiklarini

savunmuslardir(72).

Bir diger mukolitik olan S-karboksimetilsistein'in EOM’ de mukusun siliyer klirensi i¢in
onemli olan glikoprotein oranlarin1 degistirmek suretiyle mukus viskositesini azaltttigi
gosterilmis ve kontrollii calismalarda EOM tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir.
Ingiltere’de yapilmis olan bu ¢aaligma her nekadar meta analizlerde etkili oldugu savunulsada
bu ilacin kullanimi ile elde edilen kazancin ekonomik gotiiriisiinden daha az olmasi nedeniyle

tilke capinda kullanimin1 6nermemektedir(73).

Surfaktanlar:



EOM’ de 6staki tiip disfonksiyonunun énemli bir rol aldig1 bilinmektedir. Tedavide
surfaktanlar gibi direkt olarak OT disfonksiyonunu diizeltecek secenekler veya antimikrobiyal
tedavi, ventilasyon tiipii uygulamasi, adenoidektomi gibi 6staki borusunu dolayli olarak

etkileyen secenekler uygulanabilmektedir.

Nemechek ve ark. nebulize surfaktanin EOM’ deki yeri ile ilgili gebrillerde yaptiklar
calismada nebulize surfaktan alan efiizyonlu kulagin dstaki basincinin etkilenmemis kulak ile
ayn1 oldugu gosterilmistir(74). Her ne kadar bu caligmalar timit verse de surfaktanlarin EOM’

deki kullanimu ile ilgili olarak daha fazla calismaya gerek duyuldugu kesindir.
Antihistaminikler /Dekonjestanlar

Bakteri ve viriisler bir¢cok patent enflamatuar medyatorlerin iiretimini arttirirlar. Histamin orta
kulak efiizyonlarda en yogun goriilen mediyatorlerden biridir. Histamin orta kulak
mukozasinda vazodilatasyona neden olacagi gibi gecirgenligi de arttirarak orta kulak
boslugunda s1v1 birikimine neden olur. Beklenenin aksine antihistaminik kullaniminin orta

kulaktaki histamin seviyelerini diisiirmedigi gosterilmistir(75).

Antihistaminiklerin mukosilier aktiviteyi muhtemelen antiikolinerjik etkilerinden dolay1
(kurutucu etki) inhibe etmek suretiyle 6staki disfonksiyonuna neden olabilecegi

gossterilmistir(76).

Dekonjestanlarin vazokonstriikksiyon yapmak kaydiyla efiizyonlu otitlerde kullanilabilecegi
ileri siiriilmiistiir. Ancak yapilan meta analizler ve 2004 yilinda yayinlanan klinik pratik
rehberi gostermistir ki antihistaminik ve/veya dekonjestanlarin EOM’ de kullaniminin
tedaviye katkis1 yoktur ve tedavide kullanilmamalidir. Antihistaminiklerin huzursuzluk,
irritabilite ve uyku diizeninin bozulmas1 gibi yan etkilerinin de goz 6niinde bulundurulmasi

gerektigini gostermistir(77).
Lokotrien, Paf Antagonistleri ve Non-steroid Antienflamatuarlar

Bakteriyel patojenlerin antimikrobiyal tedavi ile tam olarak eradike edilememesi ve
enflamatuar siirecin uzun siire devam etmesi nedeniyle EOM’ de alternatif tedavi yontemleri

arayisini giindeme tagimustir.

Epitel infiltre hiicreler veya endotel tarafindan salgilanan glikoprotein, peptid veya fosolipid



yapisinda olabilen ve enflamatuar reaksiyonlarin gerceklesmesini saglayan biyokimyasal
maddelerdir. Yapilan bir¢ok calismada orta kulak efiizyonlarinda vazoaktif amineler,
arasidonik asit metabolitleri, serbest radikaller, sitokinler, platelet aktive edici faktor (PAF)

gibi enflamatuvar medyatorlerin varligi saptanmastir.

Bunlarin arasinda arasidonik asit metabolittleri (Leukotrienler-LT) ve PAF’ 1n 6nemli yer
tuttugunun belirlenmesi EOM de bu medyatorlerin inhibitorlerinin olasi tedavi edici etkisini
diistindiirmiistiir. Jung TTK ve ark. Chinchilalar iizerinde yaptiklar1 calismalarda LT ve PAF
deneysel efiizyonlarda gostermis ve ayr1 ayri veya daha etkili olarak bu iki medyatoriin
inhibitorlerinin tedaavi edici etkisini gostermistir (78). Bu konuda yapilacak ileri arastirmalar
rutinde yeni tedavileri beraberinde tasiyabilir. Diger non-steroid antienflamatuar ilaglar,
siklooksigenaz enzimini bloke edip prostaglandinlerin iiretimini inhibe ederken yukarda
anlatildigi gibi EOM’ de 6nemli rol oynayan LT’ leri arttirdiklarindan EOM’ de

kullanilmamalidir.
Fonksiyonel Tubal Terapi

Ostakiye fonksiyonel yaklasim OT’ nin EOM’ de anahtar rol almasina dayanir ve 6staki
borusunun bozuk olan fonksiyonunu diizeltmeyi hedef alir. Tubal terapi secenekleri arasinda
aktif ventilasyon insuflasyon, immatiir ve istenmeyen agiz hareketleri ve postiirlerini
diizeltme, yutkunma sikligini1 arttirma, ¢cene hareketleriinin aktivasyonu ve sakiz ¢igneme

bulunur.
Olumsuz Davranislar

Habitiiel ag1z solunumu; salivanin buharlasip kurumasi nedeniyle agiz solunumu yapan
cocuklar daha az yutkunurlar bu da 6stakinin acilma frekansinin azalmasina neden olur.
Habitiiel agiz solunumunun nazal obstriiksiyonla iligkili olmadig1 oromandibuler kaslarin

hipotonusu ile alakali oldugu terapi ile diizelebilecegi iddia edilmektedir.

Burun ¢ekme; teorik olarak burun ¢ekme orta kulakta negatif basing yaratarak orta kulagin
bosalmasina yardimci olur. Orta kulakta olusan negatif basincin ise efiizyonun gelisimini

tetikledigi diisiiniilmektedir bu nedenle EOM’ de burun ¢ekmeden cekinilmelidir(64).

Olumlu Davramslar



Yutkunma ve esneme; her iki hareketin de tubay1 actig1 gosterilmistir. Yutkunma ve esneme
esnasinda temel olarak tensor veli palatini kasinin kasilmasi ve levatar veli palatini kasinin da
destegiyle Ostaki borusu agilir. Normal sartlarda saglikli bir eriskin dakikada bir kez yutkunur,

bu da Ostakiyi acar, yutkunma saliva miktar ile direkt iliskilidir.

Cene hareketleri; 0zellikle peritubal kaslarin heniiz zayif olldugu ¢ocukluk déneminde cene
hareketleri ile 6staki agilabilir. Dilin interdental pozisyonu ile ¢cene okliizyonunun da tubal

fonksiyonlarda 6nemli oldugu bilinmektedir.

Sakiz cigneme; Salivasyonu arttirma suretiyle yutkunmayi arttiracagindan, ¢enenin siirekli

kullanilmasi nedeniyle sakiz ¢igneme EOM’ 1i hastalara Onerilir.

Aktif ventilasyon insuflasyon; Orta kulaga tubay1 zorlayarak hava gonderilmek yoluyla orta
kulaktaki negatif basinci notrlestirmeye ¢alismak yillardir iyi bilinen bir yontemdir. Bunlara
ornek olarak Valsalva, Toynbee, Misurya ile Frenzel manevralar1 ve politzerizasyon 6rnek

olarak verilebilir(64). Bu manevralar kisa siireli de olsa etkili olabilmekte ancak ¢ocuklarda
uygulama zorlugu olup nazofarengeal sekresyonlar1 orta kulaga itelemesi nedeniyle dikkatli

olunmalidir.
EOM DE CERRAHI ZAMANLAMA

Orta kulaktaki efiizyon i¢in kullanilan ¢ok sayida medikal yaklagim olmakla beraber
hi¢cbirinin mutlak ve kesin sonug verdiginden bahsetmek miimkiin degildir(79). Orta kulaktaki
stviyl sonlandirmanin en kesin yollarindan birinin ventilasyon tiipii (VT) takilmak oldugu
bilinnmektedir(80). Buna karsin, her efiizyon varliginda da hemen VT takilmasinin
diisiiniilmesi de son derece yanlis bir davranis olacaktir. Uzun vadeli izlemlerde VT nin her
zaman tam ¢0ziim getirmedigi ve kendisinin de bazi komplikasyonlara yol acabilecegi

bilinmektedir(81,82).
Gecikmis Cerrahinin Sakincalari

Efiizyonun kroniklesme asamasinda ya da olasi bir olagan dis1 seyrinde ise gecikmenin en

onemli sonucu olasi sekel ve komplikasyonlar olacaktir
Siire Ile Ilgili Degerlendirmeler

Her ne kadar siire acisindan sinflandirmalarda ii¢ ay1 asan efiizyon olgular1 "kronik" olarak



tanimlansa da, iic ay sonunda bu kulaklarin mutlaka sekele gidecegini diisiinmek dogru
olmaz. Calismalar timpanoskleroz gibi sekellerin dokuz ayda olusmaya basladigim
gostermektedir(83). Buna karsin efiizyonun baslangi¢ tarihini belirlemek de ¢ok defa zordur.
Burada detayl bir hikaye, klinik bulgularin iyi yorumlanmasi ve hastanin yakin takibi
onemlidir. Bazi otorlere gore KEOM, aylik muayenelerin ardi ardina ii¢iinde, pnomatik
otoskopide hipomobil ya da immobil timpan zar1 goriilmesi olarak tarif edilir(83). Siire

tanimlanamiyorsa diger bulgular nem kazanir.
Isitme Ile Ilgili Degerlendirmeler

Isitme kaybinin 40 db in iizerinde ve bilateral olmasi ¢ocuk igin cok 6nemli bir engel

olusturur ve kisa siirede mutlaka giderilmesi gerekir.
Zarin ve Orta Kulagin Durumu Ile Ilgili Degerlendirmeler

Timpan zarinda retraksiyon, atelektazi, incudopeksiye gidis gibi siire gelmis negatif basing
bulgular1 ya da timpan zarinda asir1 kalinlagsma, zarin asirt matlig orta kulaktaki sivinin
koyulugu ile ilgili bulgular uyarici olmalidir. Cerrahi tedaviye gegisin bir ana nedeni de
"sekeli onlemek"tir. Burada ana sorun sekele gidise ait bulgularin neler olabilecegi ya da

onlemlerin yeterli olup olmayacagidir.

Sonug olarak, cerrahi tedavi, EOM olgusunun yakin bir gelecekte diizelmesinin olas1
goriilmedigi ve isitme kaybinin engel olusturdugu durumlarda endike; komplikasyonlara ait
on bulgularin ortaya ¢ikmasi durumunda kacinilmaz ve acildir. Bu endikasyonlar tablo 5'de

Ozetlenmistir.

Tablo5.Efiizyonlu otitis media’ da cerrahi tedavi endikasyonlari.

Timpan zarinda retraksiyon, manubriyum mallei’de diklesme, incus’a temas™

Isitme kaybinin fazlaligr*

Konusmanin gecikmesi*

Ek sensoriyonoral kayip*

Kisa giris

Efiizyondan bagimsiz tonsillektomi ve/veya adenoidektomi endikasyonu

* Stireye bakilmaksizin acil cerrahi endikasyonu




EOM’ DE CERRAHI TEDAVIi

Hastanin yasi, efiizyonun siiresi, tek kulakta ya da bilateral olmasi, yol actig1 isitme kaybinin
diizeyi ve timpan membran ya da orta kulakta ortaya ¢ikan yapisal degisiklikler cerrahi tedavi

ve uygulama zamani agisindan ele alinan baslica faktorlerdir.

Miringotomi, VT uygulamasi, adenoidektomi, tonsillektomi, mastoidektomi veya bunlarin

kombinasyonlar1 EOM nin cerrahi tedavisinde kullanilan cerrahi yontemlerdir.
Miringotomi

EOM cerrahi tedavisinde en basit yontem orta kulaktaki sivinin drenajidir ve bu da basit bir
miringotomi ile gerceklestirilebilir. Miringotomi ve aspirasyon ile saglanan drenaj isitme
kaybinda hemen diizelme saglarsa da, olayin yinelemesini 6nlemek acisindan tek basina cok

basarili degildir.

Shah bilateral EOM’ li cocuklarda adenoidektomi ile birlikte bir kulaga miringotomi diger
kulaga ise miringotomi sonras1t VT uygulamistir. Operasyon sonrasi 6. ve 12. aylarda yapilan

kontrollerde VT uygulanan kulaklarda isitme diizeyleri daha iyi bulunmustur(84).

Miringotomi uygulamasindaki basarisizligin nedeni insizyonun birkag giin i¢inde kapanmasi
sonucunda orta kulaktaki havalanma bozuklugunun siirmesidir. Yine de miringotomi tek
basina, genel anestezi uygulamasi gerekmeyen yetiskin ya da ileri yas ¢ocuklarda, tiip

uygulamasini kabul etmeyen ailelerin cocuklarinda baglangic tedavisi olarak denenebilir.
Laser ile Miringotomi

Miringotominin laser ile gerceklestirilmesi son yillarda ortaya ¢cikan 6nemli gelismelerden biri
olsa da yontemin EOM tedavisinde yeri heniiz tartismalidir. Ik kez 1982' de Goode tarafindan
uygulanan bu yontemde timpan membrana dokunmadan, vaporizasyon ile membranda bir
aciklik saglanabilmistir(85). CO2 Laser ile gerceklestirilen bir miringotominin kapanmasi 2-3
haftalik bir siirecte gerceklesir. Bu da 72 saatten kisa bir siirede kapanan klasik bir
miringotomiye nazaran daha uzun siire, tiip uygulamadan orta kulagin ventilasyonunu saglar.
Ozellikle son 10 yilda laser teknolojisinde saglanan gelismeler ile bu yontemin kullanilmasi
kolaylagsmistir. Olusturulan sirkiiler acikligin parasentez bicagi ile gerceklestirilen insizyona

nazaran daha uzun zamanda kapanmasi, islemin kanama olmadan yapilabilmesi yaninda,



kemikg¢ik hasar1 yaratma riskinin olmamasi, genel anesteziye gerek duyulmamasi laser asiste
miringotominin baglica avantajlaridir. Teknolojinin maliyeti ise hala nemli bir

dezavantajdir(86).
Ventilasyon Tiipii Uygulamasi

EOM’ de tedavi etkinligi, orta kulaktaki sivinin drenaji sonras1, OT fonksiyonunu kazanana

dek orta kulak ve mastoid sistemin yeterli havalanmasinin saglanmasina baglhdir.

Cerrahi dis1 tedavilerle 3 ay icinde diizelmeyen bilateral EOM’ de VT uygulamasi uygundur.
Efiizyonun tek tarafli oldugu cocuklarda ise bu siire 6 aya kadar uzatilabilir. Orta kulak ve

timpan membran atelektazisinde, 6zellikle retraksiyon varliginda VT uygulamasi gerekir.
Adenoidektomi

EOM patogenezinde adenoidin de 6nemli bir yeri vardir ve konuyla ilgili birkac degisik
mekanizma iizerinde durulmaktadir. EOM etiopatogenezindeki sz edilen etkileri goz 6niine
alinarak, EOM’ nin cerrahi tedavisinde OT’ nin fonksiyonunu diizeltmek ve yineleyen

enfeksiyon riskini azaltmak amaci ile adenoidektomi de Onerilmistir.

VT uygulamasina nazaran adenoidektominin komplikasyon riski daha fazladir. Bu nedenle,
hastada iist solunum yolu obstriiksiyonu, uyku apnesi ya da yineleyen adenoidit ya da siniizit
gibi adenoidektomi endikasyonlar1 olmadig: siirece ve hasta yasi iigiin altinda ise giiniimiizde
daha ¢ok kabul géren goriis, EOM’ nin cerrahi tedavisinde ilk secenegin VT uygulamasi
oldugudur. Hastaligin yinelemesi duruumunda ikinci kez tiip uygulanacaksa tedaviye

adenoidektomi de eklenir(87).
Timpanomastoidektomi

Tekrarlayan VT uygulamalar1 ile sonug alinamayan KEOM’ de mastoidektomi gerekir.
Hastalarin ¢ok biiyiik bir kisminda VT uygulamasi ile orta kulak mukozasindaki 6dem,
enflamasyon ve artmis sekresyon tedavi edilebilmektedir. Ancak 6zellikle mastoid antrum ve
hiicrelerde graniilasyon dokusu ve kolesterol graniilomu varliginda tiipiin atilmasini takiben
orta kulakta effiizyon yineler. Bu geri doniisiimsiiz patolojilerde EOM tedavisinde

mastoidektomisiz sonug¢ alinamaz(88).

Mastoid ve orta kulak cerrahisi ile s6z edilen patoloji genellikle diizeltilebilirse de, orta kulak



ve mastoid ventilasyonunun siirdiiriilmesi gerekir. Bu amagla cerrahi sonunda tekrar VT’
lerin, ozellikle de kisa siireli tiipler yerine T tiip gibi kalic1 olanlarin tercih edilmesi

gerekir(89).



MATERYAL VE METOD

Calisma Mart 2006-Haziran 2006 tarihleri arasinda Istanbul Kartal’ da rastgele segilen
sosyoekonomik diizeyi yiiksek 6grencilerin okudugu 2 okul ve sosyoekonomik diizeyi diisiik
ogrencilerin okudugu 2 okul olmak iizere toplam 4 okulda yapildi. Caligma icin il saglk

miidiirliigtinden, Kartal kaymakamligindan ve il¢ce milli egitim miidiirliigiinden onay alindi.

Cocuklarin tiimiine muayeneden 1 hafta 6nce kulak burun bogaz hastaliklar ile ilgili genis
kapsamli bir kism1 ¢coktan se¢meli ve bir kism1 doldurmali sorular iceren toplam 25 sorudan
olusan anket formu verildi. Anket iceriginde rekiirren tonsillit, alerjik rinit, iist solunum yolu
obstruksiyonu, horlama, isitme kaybi, pasif sigara icimi ve okul basarisi, derse ilgisi

(Ogretmenlerin tarafindan dolduruldu) sorgulandi.

Anketler ¢ocuklara zarf ile teslim edilerek ebeveynleri anketi doldurduktan sonra kapali zarf
icerisinde teslim alindi. Zarflarin icerisine anket formu yaninda anne ve babaya caligmanin
yapilan muayenenin icerigi hakkinda bilgi veren aydinlatilmis onam formuda verildi. 1 hafta
sonrasinda muayeneler baslatildi. Tiim muayeneler okullarin revirlerinde ya da 6zel olarak
ayrilmig odalarda 2 kulak burun bogaz uzmani ve 2 kulak burun bogaz asistani tarafindan
gerceklestirildi. Tiim cocuklardan muayene olmadan 6nce kapali zarf icerisinde anket formlari
ve onam formlar1 teslim alindi. Muayeneden once formlar degerlendirildi, degerlendirmeyi
takiben muayene yapildi. Onam formu ve anket formu eksik olan ¢ocuklar calisma disinda

birakildi.

Tiim cocuklara otoskopik muaeyene, anterior rinoskopik muayene yapildi. Tolere edebilen,
siniizit, septum deviasyonu ya da nasal polipi olmayan tiim cocuklara O derece portable rigid
telescopla AH muayenesi yapildi. AH %50 ve iizerinde olanlar pozitif olarak kabul edildi(90).
EOM siiphesi olan ¢ocuklara 226 Hz portable timpanogram ile kulak i¢i basing ol¢timii
yapildi. Tonsil biiylikliigii +1 olanlar hafif +2 ve +3 olanlar orta ve +4 olanlar asir1 olarak
kabul edildi. Tonsillektomi, adenoidektomi tiip takilma Oykiisii bulunan ¢ocuklar ¢calisma dis1
birakildi. Otoskopik muayenede ve aile anamnezinde EOM siiphesi olan tiim cocuklara

timpanometrik inceleme yapildi ve bulgular kaydedildi.



Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS(Statistical
Package For Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullamildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (frekans) yani sira niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar %95’lik giivenlik araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.



BULGULAR

Calisma Mart 2006-Haziran 2006 Tarihleri arasinda Dr.Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz servisince toplam 1246 olgu iizerinde yapilmustir.
Olgularin yaslar 5 ile 14 arasinda degismekte olup ortalama yas 9,59+2,60’dir. AH
muayenesini tolere edemeyen, nasal polip, septum deviasyonu, kraniofasial anomalisi olan,
anketi gerektigi sekilde doldurmayan, onam formunu eksik birakan 81 cocuk calisma disinda
birakildi. Yaslar1 gruplama yaptigimizda; 7 yas ve altinda 231 (%19,8) olgu Grup I; 8-10 yas
arast 520 (% 44,6) olgu Grup Il ve 11 yas iizeri 414 (%35,5) olgu Grup III olarak

siiflandirilmagtir.

Okul tipi diisiik seviyede olan olgu oran1 %59,3 ve yiiksek seviyedeki olgu orani ise
% 40,6’ dir. Tiim vakalarda Rekiirren tonsillit % 40,2 olguda; AV % 20 olguda, Allerjik rinit
anamnezi olan % 22,06 olgu; allerjik rinit olan % 7,03 olgu; Klinik EOM goriilen % 12,2 olgu
ve Buson goriilen % 9,5 olgu mevcuttur. Timpanogram A tipi olan %89,01 olgu ve B tipi olan
ise % 10,9 olgu mevcuttur. Okul basar1 diizeyi basarisiz bulunan % 36,9 olgu; orta diizeyde

basarili olan %37,6 olgu ve ¢ok iyi diizeyde basarili olan ise % 25,3 olgu mevcuttur.

Tablo6.Karakteristik ozelliklerin dagilimi

TOPLAM OLGU N:1165 %100

Diisiik 740 59,3
Okul tipi (n=1246)

Yiiksek 506 40,6
AH 234 20
Alerjik rinit anamnezi 257 22,06
Alerjik rinit 82 7,03
Klinik EOM 143 12,2
Buson 111 9,5

TP A 1037 89
Timpanogram .

TIP B 128 10,9
isitme Kaybi1 170 14,6
TOPLAM 1165 100




Tablo7. Rekiirren tonsillit olgularinin tonsil biiyiikliigii ile karsilastirilmasi

Tonsil hacmi | Toplam olgu (n:1165) %0 Rekiirren tonsillit (n:468) % p
Hafif (+1) 963 83.4 274 23.51 |0.210
Orta (+2,+3) 179 15.5 170 14.59 | 0.504
Asirt (+4) 13 1.1 24 2.06 |[0.913
Toplam 1165 100 468 40.02
*p<0,01

Tonsil biiytikliigi hafif, orta, asir1 olan cocuklarda rekiirren tonsillit goriilmesi arasinda

istatistiki olarak anlamli bir farklilik izlenmemistir.

Tablo8. Yas gruplarinda ayr1 ayri, Klinik EOM insidans1 ile tonsil biiyiikliigii

arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Tonsil Klinik EOM
Yas Gruplan
Biiyiikliigii var yok )4
Hafif 25 (%12.6) | 148(%64.09)
Grup I(5-7 yas)
)31 Orta 7 (%3.03) 50 (%21.64) 0,816
n:
Agir 1 (%0.43) -
Grup II Hafif 39 (%7.5) | 391(%75.19)
(8-10 yas) Orta 10 (%1.9) 71 (%13.65) 0,799
n:520 Agir 2(%0.3) 7 (%1.3)
Grup III Hafif 52 (%12.56) | 306 (%73.9)
(11-14 yas) Orta 6 (%1.4) 43 (%10.3) 0,405
n:414 Agir 1 (%0.24) 6 (%1.4)
*¥p<0,01

Yas Grubu I, II ve III olan olgularda; tonsil biiyiikliigii hafif, orta ve agir olgularda Klinik
EOM insidanst goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli  farklilik

goriilmemektedir (p>0,05).




Tablo9. Yas gruplarinda ayr1 ayri, Klinik EOM insidans1 ile okul tipi arasindaki

iliskinin degerlendirilmesi

Klinik EOM
Yas Gruplari Okul Tipi p
Var Yok

Grup I(5-7 yas) Diisiik 11 (%4.76) 41 (%17.74)

0,280
n:231 Yiiksek 22 (%9.52) 157 (%67.96)
Grup I1(8-10 yas) Diisiik 37 (%7.11) 248 (%47.69)

0,290
n:520 Yiiksek 14 (%2.69) 221 (%42.5)
Grup II(11-14 yas) Diisiik 53 (%12.8) 333 (%80)

0,777
n:414 Yiiksek 6 (%1.44) 22 (%5.3)

#p<0,01

Yas Grubu LII ve IIT olan olgularda; Klinik EOM insidans1 oranlar1 okul tipine gore

istatistiksel olarak anlaml farklilik gdstermemektedir (p>0,05).

Tablo10. Yas gruplarinda ayr1 ayri, Klinik EOM insidansi ile timpanogram tipi

arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Klinik EOM
YAS Gruplar Timpanogram p
Var Yok

Grup I(5-7 yas) Tip A 3(%1.2) 198 (%85.71)

0,001%**
n:231 Tip B 30 (%12.98) -
Grup II(8-10 yas) Tip A 3 (%0.57) 469 (%90.19)

0,001%*
n:520 Tip B 48 (%9.23) -
Grup III(11-14 yas) Tip A 9 (%2.17) 352 (%85)

0,001%*
n:414 Tip B 50 (%12.07) 3 (%0.7)

+%£p<0,01




Yas Grubu I olan olgularda; Klinik EOM insidansi oranlar1 timpanogram tipine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,01). EOM insidans1 olan olgularin

biiyiik bir oram1 Tip B olarak saptanmistir, EOM goriilmeyenlerin tiimii ise TIP A dur.

Yas Grubu II olan olgularda ise; Klinik EOM insidansi oranlari timpanogram tipine
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,01). EOM insidansi olan
olgularin biiyiik bir oran1 Tip B olarak saptanmistir, EOM goriilmeyenlerin tiimii ise TIP A
dir.

Yas Grubu III olan olgularda da; Klinik EOM insidans1 oranlar1 timpanogram tipine
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,01). EOM insidanst olan
olgularin biiyiik bir oran1 Tip B olarak saptanmistir, EOM goriilmeyenlerin biiyiik orani ise

TIP A dir.



Tablo11. Yas gruplarinda ayr1 ayri, Klinik EOM insidans1 ile AH anamnezi, AH,

rekiirren tonsillit anamnezi, isitme kayb1 ve allerjik rinit bulgusu arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi
Yas Grubu Klinik EOM | AH Olan | AH Olmayan | P
Olanlar olgular olgular
Grup 1(5-7 yas) n:231 33 19 14 0,001 %*
GruplI(8-10 yas) n:520 51 30 21 0,001 **
GruplII(11-14 yas) n:414 59 33 26 0,001 **
Klinik EOM | Rekiirren Rekiirren
Olanlar tonsillit tonsillit
olanlar olmayanlar
Grupl(5-7 yas) n:231 33 10 23 0,931
GruplI(8-10 yas) n:520 51 16 35 0,888
GruplII(11-14 yas) n:414 59 14 45 0,504
Klinik EOM | Isitme kaybi | isitme kayb1
Olanlar olanlar olmayanlar
Grupl(5-7 yas) n:231 33 8 25 0,001 **
GruplI(8-10 yas) n:520 51 14 37 0,001 **
GruplII(11-14 yas) n:414 59 18 41 0,001%**
Klinik EOM | Allerjik rinit | Allerjik rinit
Olanlar olanlar olmayanlar
Grupl(5-7 yas) n:231 33 4 29 0,904
Grup I1(8-10 yas) n:520 51 6 45 0,892
Grup III(11-14 yas) n:414 59 20 39 0,140

#p<0,01

AH muayene;

Yas Grubu I, II ve III olgularda; AH muayene oranlar1 EOM insidansina gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,01). EOM goriilen olgularda AH

muayene goriilme oranlar1 anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Rekiirren Tonsillit Anamnezi;

Yas Grubu I, II ve III olan olgularda; Rekiirren tonsillit anamnezi goriilme oranlar

EOM insidansina gore istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).




Isitme Kayb;
Yas Grubu I, II ve III olgularda; isitme kaybi oranlari EOM insidansina gore
istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermektedir (p<0,01). EOM goriilen olgularda isitme

kaybi1 oranlar1 anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

Allerjik Rinit;
Yas Grubu I, II ve III olan olgularda; allerjik rinit gériilme oranlart EOM insidansina

gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).



TARTISMA

OM viral iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra ¢ocukluk doneminde en sik goriilen
hastaliktir. EOM, akut enfeksiyon bulgularinin bulunmadig1 ancak orta kulak boslugunda sivi

birikimiyle tanimlanan orta kulagin enflamatuar bir yamtidir(1).

Ozellikle gelismis iilkelerde EOM epidemiyolojisi ve prevalansi ile ilgili toplum taramalar
yapilmig, EOM’ de risk faktorleri ortaya konulmustur. Bu arastirmalarda EOM’ nin yillik
prevalans1 %14-%62 ve %2-%62 arasinda tespit edilmistir(2). Ulkemizde biitiin iilke capinda
EOM prevalansini gosteren ¢alismalar mevcut degildir. Ankara’da yapilan ¢alismalarda EOM
prevalans1 %11.20 ile %18.3 arasinda degismektedir(3-7). Istanbul’ da S. Inanl1 ve ark.
Uskiidar bolgesinde 539 ¢ocuk iizerinde yapmis olduklari tarama ¢alismasinda EOM
prevalansi %9 olarak bulunmustur(8). Caylan R. ve ark. Trabzon’ da 2006 yilinda yapmis
olduklar1 5-12 yas aras1 ¢cocuklarin bakildigi bir tarama ¢alismasinda 1077 ¢cocuk muayene
edilmis EOM prevalans1 %11.14 (120/1,077) olarak bulunmus(91). Okur E ve ark.
Kahramanmarag’ ta yapmis olduklar1 6-16 yas grubu cocuklarin muayene edildigi 2930
cocugun muayene edildigi bir okul tarama ¢alismasinda EOM prevalans1 %6.5 (189/2930)
olarak bulunmustur(92). Elazig’da eyliil ve kasim aylar1 arasinda 3675 ilkokul ve ortaokul
Ogrencisininin bakildigi bir tarama calismasinda EOM prevalans1 %?2.42 (89/3675) olarak
bulunmustur(93).

Daha 6nce iilkemizde EOM prevalansina yonelik olarak yapilan tarama ¢alismalarin
hicbirisinde endoskopik muayene ile adenoid vegetasyon varligi ve EOM’ ile iligkisi net
olarak ortaya konulmamaistir. Biz ise yapmis oldugumuz ¢alismada AH varligi ve EOM’ ile

aralarindaki iligkiyide ortaya koymay1 amacladik.

Bizim yapmis oldugumuz tarama ¢alismasinda ise ilkokul ¢agi cocuklarinda EOM
prevalansim1 %12.2 (143/1165) olarak bulduk. EOM prevalansi bolgeden bolgeye mueyenenin
yapildigr mevsime gore degismekle birlikte bizim yapti§imiz ve iilkemizde daha 6nce yapilan
calismalarin 15181nda itilkemizdeki ilkokul ¢ag1 ¢ocuklarinda EOM prevalansinin %2-18

arasinda oldugunu soyleyebiliriz.

Sosyoekonomik durum ile EOM arasinda bir iliski olmadigin1 savunan aragtirmacilarin

karsisinda, diisiik sosyoekonomik durum ile yiiksek EOM prevalansini bagdastiran goriisler



de vardir. 2002 yilinda Brezilya’da yapilan bir tarama calismasinda diisiik sosyoekonomik
diizeye sahip aile cocuklari ile yiiksek sosyoekonomik diizeye sahip aile ¢ocuklarinin
karsilastirlldigi calismada diisiik sosyoekonomik diizeye sahip aile bireylerininin cocuklarinda
EOM insidansinin daha fazla oldugu ve zaman icerisinde rezoliisyonunun zor oldugu
izlenmistir(94). Okul tipine gore diisiik sosyoekonomik diizeye sahip 6grencilerin gittigi
okullar ile yiiksek sosyoekonomik diizeye sahip 6zel okullara giden 6grencileri EOM
acisindan karsilastirdig§imiz zaman aralarinda anlamli bir farklilik géremedik(p>0,05)
(tablo9). Yine de bu durumun secilen calisma gruplarinin birbirine yakinligi ve kullanilan

metodlarin farkliligindan kaynaklanabilecegi ihtimali yiiksektir.

Yas EOM icin en onemli risk faktoriidiir. Ciinkiit EOM bir ¢cocukluk hastaligidir ve yas
bityiidiikce efiizyonun goriilme siklig1 azalir. Bunun nedeni OT’ nin yas ilerledik¢e anatomik
oryantasyonunun degistirerek horizontal plandan vertikal plana gecmesi ve ¢ocuk biiyiidiikce
giiclenen bir¢ok alerjenle karsilasmis olan bir immiinsistem sayesinde aciklanmaktadir.
Istanbul’da yapilan bir okul 6ncesi kres tarama ¢alismasinda EOM prevalansi 2-6 yas grubu
arasinda %19.5 olarak bulunmustur(95). Bu Istanbul’ da yapilan tiim ilkokul ¢ag1 cocuk
taramalarindaki orandan daha yiiksek bir orandir. Bu da yas biiyiidiikce EOM prevalansinin
azaldigin1 destekleyen bir bulgudur. Bizim calismamizda ise Grup1(5-7 yas) en yliksek EOM
prevalansina (%16.06) sahip oldugunu bulduk. Bizim buldugumuz sonugta daha 6nceki

calismalar1 ¢calismalar1 destekler niteliktedir.

Tonsil biytikligi EOM iliskisi ile ilgili ¢ok az c¢alisma yapilmistir. Farengeal tonsil
hipertrofisinin EOM’ ye neden olabilecegini bildiren calismalar yaymlanmistir(96). Yine
yapilan bir ¢alismada EOM’ si olan hipertrofik tonsilli kisilerin tonsilinden alinan flora
orneklerinde normal flora iiyeleri olan Streptococcus viridans, Neisseria’nin azaldigin1 onun
yerine patojen ve EOM’ de en cok izole edilen Heamophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Streptococcus pneumoniae ajanlarinin iiredigini belirlemislerdir(97). Bizim
yapmis oldugumuz tarama calismasinda ise EOM ile tonsil biiyiikliigli arasinda anlamli bir
istatistiki iliski olmadigi bulunmustur(p>0,05)(Tablo8). Ote yandan tonsil hipertrofisinin
rekiirren tonsillite yol agabilecegi ve tekrarlayan USYE’ larimin EOM’ ye yol agabilecegi
diisiiniilebilir. Bizim yapmis oldugumuz caligmada tonsil biiyiikliigii hafif, orta, asir1 olan
cocuklarda rekiirren tonsillit goriilmesi arasinda istatistiki olarak anlamli bir farklilik
bulamadik (p>0,05)(Tablo7). Bu sonug ileride EOM ile tonsil hipertrofisinin arasindaki

iliskiyi sorgulamak icin daha kapsamli ve ileri arastirmalara ihtiyac oldugunu gostermektedir.



EOM’ nin USYE ve 6zellikle AOM ile iliskisi bilinmektedir(31). USYE’ den kaynaklanan
farengeal 6dem ve enflamasyon, alerji veya sigara gibi faktorler hem mukosilier transport
sistemini hem de normal OT acikligini etkileyerek efiizyona yol acabilir(31). Bu siirecte,
ortamda bulunmaya devam eden patojen artiklarinin yani sira, bireye ait 6zellikle ¢cocukluk
caginda bagisiklik sistemindeki degisiklikler, mukosilier klirens mekanizmasi, OT ve mastoid
anatomisindeki farkliliklardan kaynaklanan drenaj ve havalanma yetersizlikleri nemli rol
oynar(25). Bu olusan patolojik olaylar dongiisiinde tam olarak hangi faktorlerin rol aldigi
kesin olarak aciklanabilmis degildir. Olusmus olan viral enfeksiyon sonucu mukosilier klirens
mekanizmasinda bozukluklar ve bagisiklik sistemindeki degisiklikler sonucu EOM’ ye zemin
hazirlayabilir. Bizim yapmis oldugumuz calismada sadece cok sik tonsillit geciren cocuklarda
EOM varligin1 sorguladik. Rekiirren tonsillit iltihab1 anamnezi olan ¢ocuklarin EOM varligini
ve iligkisini sorguladik ve aralarinda istatistiki olarak anlamli bir iligki

bulamadik(p>0,05)(Tablo11).

AH ile EOM arasindaki iligki tartismali bir konudur. EOM fizyopatolojisiyle ilgili olarak
yapilan ilk ¢calismalarda AH nin OT’ yi ttkamasinin OT fonksiyonlarini bozdugu ve buna
bagl olarak orta kulakta negatif basing olustugu iizerine durulmustur. Giintimiizde ¢ocuklarda
OT fonksiyon bozuklugunda, AH nin neden oldugu obstriiksiyondan ziyade OT’ ye 6zel
problemlerin 6nemli oldugu bilinmektedir. AH, nazofarenkste ttkanmaya neden olacak kadar
biiyiik olmasa bile kronik veya rekiirren inflamasyona ve patojen kolonizasyonuna yol agcarak

EOM fizyopatolojisinde 6nemli rol oynamaktadir(25,26).

Bizim yapmis oldugumuz calismada ise EOM nedeni olarak en cok suclanan AH’ nin
varligini inceledik. Koanalar1 %50 ve {izerinde kapatan tubay1 obstrukte ederek lateralde
yerlesmis olan adenoid varligint EOM ile karsilastirarak inceledik. Tiim yas gruplarinda AH
ile EOM arasinda ¢ok ileri diizeyde anlamli bir iliski oldugunu bulduk (p<0,01)(Tablo11).
EOM goriilen olgularda AH goriilme oranlari anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur. Bizim
yapmis oldugumuz ¢alismadan c¢ikardigimiz sonug tubayi kapatan AH’ nin EOM arasinda
ciddi bir iliski oldugu ve bu hastalarda EOM oraninin anlamli bir sekilde artmis oldugudur.
Adenoid hipertrofinin obstruksiyon mu ya da kolonizasyonla m1 EOM’ ye neden oldugunun

belirlenmesi i¢in daha ileri caligmalara gereksinim mevcuttur.



Calismamizda ailenin ve 6gretmenin ¢ocugun isitme kaybinin farkindaligini sorguladik. Tiim
yas gruplarinda isitme kaybi siiphesi olan ¢ocuklarin EOM varligini ve aralarindaki iliskiyi
inceledik. Yas Grubu I, II ve III olgularda; isitme kaybi1 oranlart EOM insidansina gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigini bulduk (p<0,01)(Tablol11). EOM goriilen
olgularda subjektif isitme kaybi1 oranlar1 anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Bu sonuca
dayanarak ailelerin ve Ogretmeninin tarafindan isitme kaybinin anlasilabilirligini ortaya
koyduk. 2002 yilinda istanbul’da okul 6ncesi 3-6 yas arasi cocuklarmn muaeyene edildigi bir
calismada ¢ocuklarin hicbir sikayeti yokken 19.5% oraninda EOM saptandigi bulunmus ve
asemptomatik EOM varligina dikkat cekilmistir(95). Bizim ise yapmis oldugumuz ¢alismada
ilkokul ¢ag1 cocuklar (5-14 yas) kullanilmistir. Yine de son derecede subjektif olan bu

sonucun ¢ocugun yasi biiyiidiikce daha belirgin olarak ortaya ¢ikacagi unutulmamalidir.

Allerjik rinitli kisilerde mevsimsel allerjik rinitin OT fonksiyonunda ve orta kulak
basincindaki etkilerini inceleyen birka¢ ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismalarin sonuglari polenin
en fazla oldugu donemde tedavi edilmemis polen alerjisi bulunan kisilerde en fazla polen
temast durumunda OT tikanikligmnin % 15'den %60'a ¢iktigin1 gostermektedir. Buna ek olarak
dogal olarak en fazla polen temasi oldugu sirada polen alerjisi bulunan yetiskinlerin %?24-
48'inde negatif orta kulak basmci gelismektedir(34). EOM patogenezinde efiizyonun
olusumunda alerjinin rolii ile ilgili calismalar kapsamli olarak tartisilmasina ve arastirilmasina
ragmen arastirmalar sonu¢lanmamistir(31,32). Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada ise EOM
ile allerjik riniti bulunan olgularin arasindaki iligkiyi inceledik. Yas Grubu I, II ve III olan
olgularda; allerjik rinit goriilme oranlart EOM insidansina gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulamadik (p>0,05)(Tablo11). Allerjik riniti olan olgularin EOM patogenezindeki

roliiniin aydinlatilmasi i¢in daha ileri ve genis ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.

Orta kulagin efiizyon ile dolu oldugu durumlarda kompliyans diisiiktiir ve elde edilen
timpanogram diiz yani Jerger'in tamimlamasina gore B-tipi konfigiirasyonundadir.
Timpanometride elde edilen B-tipi bir egrinin EOM’ yi saptama duyarlilifi %80'den fazla
olarak bildirilmektedir. Yani B-tipi bir egrinin bulunmasi her sartta EOM varligin1 isaret
etmez. Biz 226 Hz portable timpanogram ile yaptigmiz calismada yas gruplarinda ayri ayri,
EOM insidanst ile timpanogram tipi arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde tiim yas
gruplarinda EOM insidans1 olan olgularin biiyiik bir oram1 Tip B olarak saptanmis, EOM
goriilmeyenlerin ise tiimii Tip A olarak saptanmistir ( p<0,001)(Tablo10). Diger yandan, A-

tipi bir egrinin bulunmasi da EOM varligin1 ekarte ettirmemektedir. Zira, bu tip bir egride



EOM bulunma olasiligt %5 ve altindadir ama %0 degildir. Bu da bize orta kulaktaki

efiizyonun degerlendirilmesinde timpanogramin onemini vurgulamaktadir.



OZET

OM viral iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra ¢ocukluk doneminde en sik goriilen
hastaliktir. Zamaninda fark edilip tedavi edilmedigi taktirde ¢ok daha maliyetli ve tedavisi zor

saglik problemlerine yol acabilmektedir.

Ozellikle gelismis iilkelerde EOM epidemiyolojisi ve prevalansi ile ilgili toplum taramalar
yapilmig, EOM ’ de risk faktorleri ortaya konulmustur. Bu arastirmalarda EOM’ nin yillik
prevalansi %14-%62 ve %2-%62 arasinda tespit edilmistir(2). Ulkemizde biitiin iilke capinda
EOM prevalansini gosteren ¢alismalar mevcut degildir. Bizim yapmis oldugumuz tarama
calismasinda ise ilkokul ¢agi ¢ocuklarinda EOM prevalansinit %12.2 (143/1165) olarak
bulduk. EOM prevalansi bolgeden bolgeye muaeyenenin yapildigi mevsime gore degismekle
birlikte bizim yaptigimiz ve iilkemizde daha 6nce yapilan ¢alismalarin 1s181nda iilkemizdeki

ilkokul ¢cagi ¢cocuklarinda EOM prevalansinin %2-18 arasinda oldugunu soyleyebiliriz.

Sosyoekonomik durum ile EOM arasinda bir iligki olmadigini savunan arastirmacilarin
karsisinda, diisiik sosyoekonomik durum ile yiiksek EOM prevalansini bagdastiran goriisler
de vardir. Okul tipine gore diisiik sosyoekonomik diizeye sahip 6grencilerin gittigi okullar ile
yiiksek sosyoekonomik diizeye sahip 6zel okullara giden 6grencileri EOM acisindan
karsilastirdigimiz zaman aralarinda anlamli bir farklilik goremedik (p>0,05)(tablo9).Yine de
bu durumun segilen ¢alisma gruplarinin birbirine yakinligi ve kullanilan metodlarin

farkliligindan kaynaklanabilecegi ihtimali yiiksektir.

Yas EOM i¢in en onemli risk faktoriidiir. Clinkii EOM bir cocukluk hastaligidir ve yas
biiyiidiikce efiizyonun goriilme siklig1 azalir. Bizim ¢alismamizda ise Grupl (5-7 yas) en
yiiksek EOM prevalansina (%16.06) sahip oldugunu bulduk. Bizim buldugumuz sonugta

literatiir bilgilerini destekler niteliktedir.

Tonsil biiyiikliigti EOM iliskisi ile ilgili ¢ok az calisma yapilmistir. Bizim yapmis oldugumuz
tarama ¢alismasinda ise EOM ile tonsil biiyiikliigii arasinda anlaml1 bir istatistiki iliski
olmadig bulnmustur(p>0,05)(Tablo8). ileride EOM ile tonsil hipertrofisinin arasindaki

iliskiyi sorgulamak i¢in daha kapsamli ve ileri arastirmalara ihtiya¢ oldugunu gostermektedir

EOM’ nin USYE ve 6zellikle AOM ile iliskisi bilinmektedir(31). Bizim yapmis oldugumuz

calismada sadece ¢ok sik tonsillit geciren cocuklarda EOM varligini sorguladik. Rekiirren



tonsillit iltthab1 anamnezi olan cocuklarin EOM varligin ve iliskisini sorguladik ve aralarinda
istatistiki olarak anlaml1 bir iliski bulamadik(p>0,05)(Tablo11). USYE sonucu olusmus olan
viral enfeksiyon sonucu mukosilier klirens mekanizmasinda bozukluklar ve bagisiklik

sistemindeki degisiklikler sonucu EOM’ ye zemin hazirlayabilir.

AH nin EOM’ ye nasil sebep oldugu tartigmal1 bir konudur. AH’ nin OT obstruksiyonumu
yoksa kolonizasyon araciligryla m1 EOM’ ye sebep oldugu tartigsmali bir konudur. Tiim yas
gruplarinda AH ile EOM arasinda cok ileri diizeyde anlaml bir iliski oldugunu bulduk
(p<0,01)(Tablo11). Bizim yapmis oldugumuz calismadan ¢ikardigimiz sonug tubay1 kapatan
AH’ nin EOM arasinda ciddi bir iligki oldugu ve bu hastalarda EOM oraninin anlamli bir
sekilde artmis oldugudur.

Calismamizda ailenin ve 6gretmenin ¢ocugun isitme kaybinin farkindaligini sorguladik. Tiim
yas gruplarinda aile ve ogretmenin farkinda oldugu isitme kaybi siiphesi olan ¢ocuklarin
EOM varligin1 ve aralarindaki iliskiyi inceledik. Yas Grubu I, II ve III olgularda; isitme kaybi
oranlart EOM insidansina gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigini bulduk
(p<0,01)(Tablo11). Bu sonuca dayanarak ailelerin ve 6gretmeninin tarafindan isitme kaybinin

anlasilabilirligini ortaya koyduk.

EOM patogenezinde efiizyonun olusumunda allerjinin rolii ile ilgili ¢alismalar kapsamli
olarak tartisilmasina ve arastirilmasina ragmen arastirmalar sonuglanmamistir(31,32). Bizim
yapmis oldugumuz calismada ise EOM ile allerjik riniti bulunan olgularin arasindaki iligkiyi
inceledik. Yas Grubu I, II ve III olan olgularda; allerjik rinit goriilme oranlar1 EOM
insidansina gore istatistiksel olarak anlamli farklilik bulamadik (p>0,05)(Tablo11). Allerjik
riniti olan olgularin EOM patogenezindeki roliiniin aydinlatilmasi icin daha ileri ve genis

caligsmalara ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.
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