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1. GIRIS VE AMAC

Sekretuar otitis media (SOM), akut enfeksiyon belirti ve bulgulart olmaksizin
saglam kulak zar1 arkasinda orta kulak boslugu ve mastoid hiicre sisteminde sivi
birikmesine yol acan, mukozal enflamasyondur. Biriken sivi ¢ogunlukla ser6z ya da
mukoiddir. Efflizyonlu otitis media (EOM), serdz otitis media, kataral otitis media, zamkli
kulak (glue ear), nonsiipiiratif otitis media, mukoid otitis media, mukotimpanum,
serotimpanum gibi terimlerle de adlandirilmasina ragmen, son zamanlarda sekretuar otitis
media (SOM) veya kronik effiizyonlu otitis media terimleri tercih edilmektedir. Biz

calismamizda SOM tanimini kullanmay tercih ettik.

Sekretuar otitis media ¢ocukluk yas grubunun en sik goriilen hastaliklarindan birisi
olup niiks ve remisyonlar seklinde klinik bir seyir izler. Herhangi bir zaman diliminde
yapilacak taramalarda etkilenen olgularin yiizdesini veren prevalans ve belirli bir siire
icinde hastaliga yakalanan olgulari gosteren insidans c¢alismalari hastaligin toplumdaki

goriilme sikligini belirlemede fikir verir (Akyildiz, 1998).

Okul 6ncesinde ve okul ¢cagindaki ¢ocuklarda SOM prevalansi ve risk faktorleri ile
ilgili, diinyada ve iilkemizde yapilan ¢alismalarda degisik oranlar bildirilmistir. Diinyada
SOM i¢in yapilan ¢aligmalarda prevalanst %1.9 ile %61 arasinda degisirken (Casselbrant
ve ark. 1985, Lyn ve ark. 1998), iilkemizde yapilan simirli sayidaki ¢alismalarda bu oran
%8.7 ile % 18 arasinda bulunmustur (Akyildiz, 1998, Inanli ve ark. 2000, Odabas1 ve ark.
1998).

SOM patogenezinde predispozan faktorler arasinda; Akut otitis media (AOM),
rekiirren otitis media (ROM), adenoid vejetasyon, yetersiz antibiyotik tedavisi, 11k, cins,
sosyoekonomik sartlar, kafa tabani ve nazofaringeal anatomik anomalilere neden olan
sendromlar, mevsimsel faktorler, alerji Oykiisii, genel ve lokal immiinite defektleri, nem
derecesi, saglik hizmetlerinden yararlanabilme imkani, anne siitii, ailenin kalabaliklig1 veya
kres-okul gibi kalabalik ortamlarda bulunma, dogum ve biiyiime ile ilgili risk faktorleri,
pasif sigara icimi, gastroozafageal reflii gibi pek cok faktdr suglanmistir (Kog, 2004,
Tasker ve ark. 2004).



Bu ¢alismamizda Van il merkezinde bulunan biri sosyoekonomik seviyesi yiiksek
digeri Van il merkezinin kenar mahallelerinde bulunan sosyoekonomik seviyesi diisiik olan
iki okulda yaslar1 6-11 arasinda degisen 2320 ¢ocukta SOM prevalansini, SOM sekel ve
komplikasyonlarint ve bazi risk faktorlerini belirlemeyi amagladik. Ayrica SOM
prevalansi, sekel ve komplikasyonlar1 agisindan her iki okul arasinda fark olup olmadigini

fark varsa hangi predispozan faktorlerin etkili oldugunu tespit etmeye ¢alistik.



2. GENEL BILGILER

Sekretuar otitis media (SOM) agri, ates, hiperemik ve o6demli bir timpanik
membran gibi akut enfeksiyon belirti ve bulgular1 olmaksizin saglam kulak zar1 arkasinda
stvi  birikmesine yol acan, orta kulak, mastoid ve Ostaki tiipii mukozasinin
enflamasyonudur. Hastalik siiresine goére SOM; akut, subakut ve kronik olarak
siniflandirilabilir. Hastaligin tanisindaki en 6nemli sorun, hastaligin ¢ogunlukla ¢cocuklarda
goriilmesine bagl olarak kisisel ifade yetersizligi, semptomlarin az ve silik olmasi ve fizik

muayenedeki teknik zorluklardir.

SOM’da otoskopik olarak timpan zar (TM) degisik goriinlimde ve 6zellikte olabilir.
Detaylarin degerlendirilmesi i¢in mikrokopik otoskopi c¢ok yararli olabilmektedir. Bu
sayede zarin yapisi, kalinligi, anulus ile seviye farklari, timpan zarin seffaf goriinimii ve
beyaz rengindeki degisimler hakkinda daha detayli bilgiler edinilmektedir. Renk bazen
acik pembe, bazen kehribar sarisi, bazen de soluk mor réfleli olabilir. Hava-sivi seviyeleri
ya da hava kabarciklar1 segilebilir. TM {izerinde vaskiilarite artisi, matlik veya bombelik
goriilebilir (Hizalan, Basut, 2001). SOM teshisinde halen altin standart tani yontemi

parasentez ve otomikroskobi altinda effiizyonun goriilmesidir.

SOM cocukluk yas grubunda AOM’dan sonra en sik karsilasilan kulak hastaligidir.
Diinyadaki SOM siklig1 kitalar arasinda olduk¢a degisiklik gosterirken, yas gruplar
arasinda da onemli farklhiliklar goriilmektedir. ABD de yapilan g¢alismalar 6-12 yas
grubundaki g¢ocuklarda hastaligin kiimiilatif insidansinin %22 oldugunu bildirmektedir
(Casselbrant ve ark. 1986). 1981 yilinda Danimarka’da yapilan prevalans ¢alismasinda 7
yas grubunda SOM prevalanst % 26 olarak bulunmustur (Lous, Nikolajsen, 1981).
Ingiltere’de degisik zamanlarda degisik yas gruplari iizerinde yapilan prevalans
calismalarinda yas gruplarina gore degisen sonuglara ulasilmis olup bu sonuglar; 5 yas
grubunda %10.5, 7 yas grubunda %6.5, 9 yas grubunda %3, 11 yas grubunda %?2.4 olarak
bulunurken, okul oOncesi donemde SOM prevalansi %27 olarak tespit edilmistir
(Williamson ve ark. 1994, Chalmers ve ark. 1989). Italya’da yapilan prevalans
calismalarinda SOM prevalansi 6-7 yas grubunda %14 olarak bulunmustur (Marchisio ve
ark. 1998).



Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise Inanli ve ark. Istanbul’da okul &ncesi ve okul
cagindaki 3-9 yaslar1 arasindaki ¢ocuklarda SOM prevalansini %8.7 olarak tespit etmistir.
Ankara’da degisik tarih ve degisik okullarda yapilan calismalarda SOM prevalansi
ortalama %11.2 ile %18.3 arasinda bulunmustur. Egeli ve ark. 1995 yilinda Van il
merkezindeki 410 anaokulu ¢ocugunda yaptiklart calismada SOM prevalansini %8.78
olarak bulmuslardir (Egeli ve ark. 1995).

2.1. SOM Gelisimindeki Risk Faktorleri

Bir¢ok nedene bagli olarak orta kulakta sivi toplanabilmektedir. SOM riskini artiran
predispozan faktorlerle ilgili pek cok klinik ¢alisma yapilmistir. Yapilan caligmalar
AOM’da tartigilan risk faktorlerinin hemen hemen tamamimin SOM’lar i¢in de gegerli
oldugunu gostermistir. Pestalazzo ve arkadaslarinin yaptiklari risk faktorleri arastirmasi en
fazla kabul goren simiflamadir (Pestalozza ve ark. 1988, Pestalozza ve ark. 1986). Hizalan
ve Basut, 2001, da benzer risk faktorlerini saptamiglardir. Bu calismalarda risk faktorleri

effiizyonun olusmasindaki 6nem derecesine gore su sekilde siralanmustir.

Birinci Derecede Onemli Risk Faktorleri

1- Akut otitis media siklig1

2- Ust solunum yolu enfeksiyonlari (USYE)

3- Mevsimler

4- Adenoid hipertrofisi

5- Yetersiz ve sik antibiyotik tedavisi

6- Mastoid pnomatizasyonu

7- Konjenital malformasyonlar (yarik damak ve dudak anomalileri, immotil silia,
mukovisidoz, Down sendromu)

8- Irk

Rastlantisal ve ikincil risk faktorleri

1- Anne, babanin veya kardeslerin USYE gecirmesi



2- Yas ve cinsiyet

3- Yasanan bolge iklimi ve yasanan ev sartlari
4- Cocukta alerji hikayesi

5- Anne babada alerji hikayesi

6- Evin kalabalik olmasi

7- Nem derecesi

Genel ve lokal immiinite defektleri

1- Kres ortami

2- Evde sigara icilmesi

3- Koétii hijyen

4- Genetik faktorler

5- Nazal- nazofarengeal patolojiler;
*Sintizit
*Septal egrilikler
*Konka hipertrofisi
*Koanal atrezi ya da stenoz
*Nazogastrik sonda
*Nazotrakeal tiip
*Nazofarenks tlimorleri
*Radyoterapi

* Adenoidektomi’ye bagli stenoz

Dogum ve biiyiime kosullar ile iliskili risk faktorleri

Amnion suyunda boya veya mekonyum varligi
Uzun dogum eylemi

Prematiire dogama

Viicut agirliginin normalden diisiik olmasi1 (SGA)
Anne siitii ile beslenmenin erken birakilmasi

Erken yasta krese verilme



7- Bakici ile biiyiime

8- Biberonla beslenme

SOM riskini artiran yukarida sayilan birgok faktdriin 6nem siralamasina gore en
etkili faktor AOM’dir. Bu nedenle bazi arastirmacilar 6zellikle c¢ocukluk c¢agindaki
SOM’lar1 AOM’ya sekonder ya da AOM’dan bagimsiz SOM  seklinde
siniflandirabilmektedirler (Hizalan, Basut, 2001).

Yapilan bazi ¢aligmalarda sosyoekonomik diizeyi yiiksek toplumlarda, gelismekte
olan iilkelerde ve kentsel alanlarda yasayanlarda SOM’nin daha sik goriildiigii one
siriilmiis, ancak bu gorlisler heniliz net olarak kanitlanmamistir. Ayrica SOM’nin
bakicilarla yasayan ¢ocuklarda, kres ¢cocuklarinda ve kalabalik ailelerin ¢ocuklarinda daha
fazla goriildiigiini bildiren ¢aligmalar mevcuttur (Teele ve ark. 1989, Pukander ve ark.

1984).

Kraniyofasiyal anomalilere sebep olan sendromlar da olduk¢a sik SOM’ya
rastlanilmaktadir. Bu sendromlar arasinda siklik sirasina gore Down sendromu, Hurler’s
sendromu, Patau sendromu, Turner sendromu, Hunter ve Frajil X sendromu sayilabilir.
Shubich ve ark. kraniyofasiyal anomalisi olan ¢ocuklara yaptiklari diizenli takipler
sonunda bu hasta grubunda Rekiirren Otitis Media (ROM), Persistan OM ve SOM
insidansinin ¢ok yiiksek oldugunu goézlemlemislerdir. En yiiksel risk Down sendromlu
olgularda mevcuttur bunlar1 yarik damakli olgular takip etmektedir. Bu olgularin hepsi
hayatinin ilk 3 yilinda AOM geg¢irdigi ve Down sendromlu olgularin %100’niin, yarik
damakli olgularin ise %95’inin SOM’a doniistliglinii saptamislardir (Shubich ve ark 1986).

Bir¢ok arastirmanin ortak sonucunda mevsimler ve mevsimlere bagli olarak artan
USYE’lar1 AOM ve SOM gelisiminde &nemli bir risk faktdrii olarak kabul gérmektedir.
Yaslar1 2 ile 6 arasinda degisen cocuklar {izerinde yapilan cohort analizinde USYE olan
cocuklarda olmayanlara gére 6-7 kat daha fazla SOM’ya rastlanildif1 ve USYE iyilesen
olgularda SOM’nin da kayboldugu tespit edilmistir (Tos, 1987). Benzer bir calismada yilda
yalmz bir kez USYE gegiren ¢ocuklarin %10’nunda AOM atagina veya SOM’a
rastlanmustir, buna karsin yilda 4 veya daha fazla USYE geciren gocuklarin ise %40’inda



AOM ve SOM’ya rastlanilmistir (Van Cauwenberge, 1986). Mevsimle ilgili yapilan baska
bir calisgmada kis aylarinda SOM riskinin yaklagik 1.99 kat artmis oldugu bulunmustur
(Alho ve ark. 1995).

Cinsiyet ve SOM iliskisi i¢in heniiz tam bir goris birligi yoktur. Rushton ve ark.nin
yaptiklar1 ¢alismada ortalama erkek/kiz orani 1.25/1 olarak bulunmustur (Rushton ve ark.
1997). Ayn1 zamanda erkek c¢ocuklardaki SOM olgularinin kiz ¢ocuklara gore daha az
oranda diizeldigi takiplerde tespit edilmistir (Marchisio ve ark. 1998). Bunun yaninda
SOM ig¢in cinsiyet farki olmadigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (Kog, 2004).

Anaokulu ve kres ortaminin ayni zamanda kalabalik aile ortaminin SOM igin risk
faktorii oldugu artik tam olarak kabul gormektedir. Ayrica pasif sigara i¢imi ile gocuklarda
SOM prevalansindaki artig ile ilgili birgok c¢alisma mevcuttur. Pasif sigara ig¢iminin
nazofarenks, orta kulak ve Ostaki borusu mukozasina zarar vererek viral bakteriyel
invazyona egilimi artirtp Ostaki borusunun tikamasina sekonder olarak SOM riskini
artirdign iddia edilmektedir (Kog, 2004). Yapilan bir c¢aligmada 191 SOM’li ¢ocuk
etyolojik yonden incelenmis, pasif sigara i¢giminin bu ¢ocuklarda SOM gelisiminde 6nemli
bir risk faktorii oldugu bulunmustur (Pospiech ve ark. 2002). Benzer sekilde 2005 yilinda
SOM risk faktorlerine yonelik yapilan ¢aligmada SOM igin pasif sigara dumanina maruz
kalmanin cocuklarda rekiirren otitis media (ROM) ve SOM riskini arttirdigi sonucuna

ulagilmistir (Hammaren ve ark. 2005).

SOM etiyolojisinde anne siitiiniin rolii gliniimiizde de tartigmalidir. Anne siitii ile
beslenmenin SOM meydana gelme ihtimalini ve ROM’ya doniisme riskini azalttig1 goriisii
olduk¢a yaygindir. Ancak bunun sebebi anne siitiiniin 6zellikleri, disinda biberonla
beslenmenin zararli etiklerine veya inek siitliniin igerigine mi baglh oldugu hala tartisma

konusudur (Kog, 2004).

2.2. SOM Gelisimindeki Etyolojik Nedenler (Etyopatogenez)

SOM olugsumundaki en 6nemli ii¢ etyolojik neden; enfeksiyon, enflamasyon ve orta
kulagin havalanma bozuklugudur (Paparella, Schachern, 1994). Orta kulagin yetersiz

havalanmasi ya da mukosilier klirensin bozulmasi ile orta kulak ve mastoid i¢indeki


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Po%C5%9Bpiech%20L%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Hammar%C3%A9n-Malmi%20S%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus

hiicrelerde metaplazik degisiklik ve salgi bezlerinin sayisinda ve sekresyonundaki artmaya

bagli olarak SOM klinigi kroniklesir buna bagl tablo belirginlesir (Akyildiz, 1998).

2.2.1. Enfeksiyon

SOM patogenezinde net bir etyolojik sebep bulunamamis olmasina ragmen en sik
enfeksiyon ve Ostaki tiip fonksiyon bozukluguna sekonder olarak ortaya ¢iktigi goriisii
savunan teoriler hakimdir. Ozellikle orta kulak mukozasinda bakteriyel ekzotoksinlere
bagl gegici siliyer paralizi sonucu meydana gelen siliyer disfonksiyona sekonder olarak
orta kulaktaki mukozal enflamasyon ve 6dem gelisimi sonrast orta kulak drenajinin
bozuldugunu savunan bu teoriye ‘‘enfeksiyon-enflamasyon teorisi’’ adi verilmistir. Bu
teoriyi ilk kez 1959 yilinda Senturia tarafindan tarif edilmistir. Senturia effiizyonlarda
AOM’da etken olan bakterilere benzer bakterileri saptadi ve ayrica bakterilerle beraber
immiinglobulin, antikor, kompleman, enzim ve iltithabi mediatorleri tespit etti. Bu
bulgulardan yola ¢ikarak effiizyonlarin olusumundaki temel sebebin enfeksiyon ve
enflamasyon oldugunu bu efflizyonunda AOM ataklarinin arkasindan kaldigim1 ve
temizlenmedigini savundu. Ancak giiniimiizde kabul goren goriis enfeksiyon ve
enflamasyonun SOM’dan asil sorumlu olan faktor degil ancak asil sorunlu faktor olan orta
kulak mukozasindaki degisikliklere sebep olan en sik risk faktorii oldugu goriistidiir

(Akyildiz, 1998).

Senturia ve ark. saglam kulak zar1 arkasinda biriken efflizyonlart 3 grupta
toplanmistir. Bunlar piiriilan effiizyon, serdz efflizyon, mukoid effiizyon (Senturia, 1958).
Akut SOM olgulari saymazsak kronik SOM olgularinda yapilan ¢alismalarda %22 ile
%352 arasinda degisen oranlarda bakterilere rastlanilmistir (Klein ve ark. 1976, Liu ve ark.
1975). Bu nedenle SOM’da igerik mukoid, serdz olsa da bakteri iiretilmeyen orta kulak
effiizyonlar1 steril olarak kabul edilmemektedir (Karma ve ark. 1986). Piiriilan

effiizyonlarda ise bakteri goriilme orani %80-90 civarindadir.

Efflizyonlarda karsilasilan bakteriler biiylik oranda AOM’de karsilan ajanlardir; S.
pneumonia, H. influenza, M. cataralis ve A gurubu beta hemolitik streptokoklar en sik
karsilagilanlardir. Daha az siklikta stafilokoklar ve anaerob bakteriler saptanmistir

(Senturia ve ark. 1958). Effiizyon kroniklestikge bakteri saptanma sansi azalmaktadir.



Bunun sebebine yonelik yapilan c¢alismalarda artmis IgA, IgG ve lizozim oranlar ve
effiizyonun kroniklestik¢ce virlis goriilme oraninin artmasidir. Son yillarda ileri siiriilen
diger bir goriiste de akut enfeksiyonlara neden olan ajanlarin ataklar arasinda duvarsiz
bakteri yani L- formlar1 seklinde varligint siirdiirdiigii ve bu nedenle de standart metodlarla
tiretilemedigidir (Liu ve ark. 1975, Ataoglu ve ark. 1994, Goksu ve ark. 1996, Feingold,
1989, Karma ve ark. 1986).

AOM’ya sekonder olarak gelisen SOM’lar agisindan akut otitin regresyonu
sirasinda effiizyonun devam etmesi dogal bir bulgudur. Bu durumda orta kulaktaki
effiizyon AOM effiizyonunun non piiriilan devami seklindedir. Alho ve arkadaslar1 1995
yilinda yaptiklar1 risk derecesini belirlemeye yonelik cohort analizinde, SOM riskinin
AOM ataklarinin varliginda 11.9 kat arttigin1 ve anaokulu ya da krese gitmenin SOM
riskini 2.56 kat arttirdigin1 saptamistir (Alho ve ark. 1995). Bu ve benzeri ¢alismalar da

AOM’nin SOM i¢in en 6nemli risk faktorii oldugunu gostermektedir.

2.2.2. Ostaki Tiip Disfonksiyonu

SOM patogenezinde Gstaki tiipliniin bir etyolojik faktdr oldugunu savunan ilk kisi
ayn1 zamanda SOM’da ilk tanimlayan kisi olan Politzer’dir. Bu teoriye ‘‘Politzer teorisi’
veya ‘‘Hydrops ex-Vacou teorisi’’ adi verilmistir. Ancak Politzer bu teorisinde SOM
olusumu i¢in Ostaki tiipliniin tam tikali olmas1 gerektigini ve orta kulak havalanmasinin tek
yolununda bu tiip oldugunu kabul etmekteydi. Ostaki tiipiiniin tam tikal1 olmasindan dolay1
orta kulak i¢inde artan negatif basing sonucunda vakum etkisi yaparak timpanik memranda
¢okmeye ve kan serumunun da orta kulak bosluguna sizmasi sonucunda orta kulak
efflizyonlarinin oldugu seklinde agiklamigti. Ayrica Politzer’e gore effiizyonlar bir

ultrafiltrat oldugu i¢in protein miktar1 diisiiktiir, hiicreden yoksundur ve sterildir.

Ancak daha sonraki yillarda J. Sade baska nedenlerle 6lmiis SOM’l1 olgularda
yaptig1 otopsilerde dstaki tiipiiniin tikalt olmadigini ancak enflamasyona sekonder liimende
daralma oldugu tespit etmistir (Sade, Luntz, 1989, Sando ve ark. 1991). Orta kulak
effiizyonlarindaki protein miktar1 kandaki protein miktarinin ¢ok iistiindedir. Efflizyonlar

steril olmadig tespit edilmistir.



Esas olarak ostaki tiipii orta kulak boslugu ile nazofarenksi birlestiren arka dis
kismi kemikten ve i¢ On pargasi kikirdak catidan olusan bir tiiptiir. Nazofarenks ve
burunun, orta kulak ve mastoid hiicrelerle baglantisin1 saglar. Kemik ve kikirdak birlesim
yerinde istmus denilen tiipiin en dar parcasi yer alir. Ostaki tiipii yas ile birlikte daha
horizontal olan uzanimi vertikal sekle donmektedir, Ostaki tiipii horizontal diizlemde 10
derecelik bir ag1 yaparken yetiskinde bu ac1 30-45 derece arasindadir. Ostaki tiipiiniin
uzunlugu yetiskinlerde 37.5 mm ve 9 aylik ¢ocuklarda 17.5 mm olarak Ol¢iilmiistiir.
Nazofarenks agzi yetiskinlerde 10-11 mm, infantlarda ise 2-4 mm olarak bulunmustur.
Normal ¢ocuk gelisimi sirasinda Ostaki tlipli yetigkinlerdeki 6zelliklere 7 yas civarinda
ulagmaktadir (Holborow, 1970). Yetiskinlerdeki 6staki tiipii liimeni ¢ap1 ¢ocuklardan 2,25-
3 kat daha genistir, istmus cap1 da yetiskinlerde cocuklardan 2 kat daha genistir. Ayrica
Ostaki tlipli cocuklarda sagital bir seyir izlerken yetiskinlerde bu paralellik kaybolur ve tiip
icten disa yukaridan asagiya dogru bir seyir izler. Ostaki tiipiiniin kartilaj ve liimenindeki
elastin lifler 6 yasindan kiiclik ¢ocuklarda eriskilere nazaran daha azdir. Elastin liflerinin
azligindan dolay: 6staki tiipti daha yumusak ve kapanmaya meyilli oldugu tespit edilmistir.
Bu nedenle ¢ocuklarda AOM ve devaminda da SOM goriilme siklig1 yetiskinlerden daha
fazladir. Ostaki tiipiinii drten mukoza solunum yollar1 mukozasi epiteline ¢ok benzer,
yuksek silindirik hiicreler, titrek tiiyli hiicreler, destek hiicreleri ve yuvarlak
farklilagsmamis bazal hiicreler bulunur. Titrek tiiylii hiicreler tiiplin drenajindan sorumludur
drenaj yonii orta kulaktan nazofarenkse dogrudur. Ostaki tiipii icindeki goblet hiicrelerinin
yogunlugu nazofarenks agzina dogru giderek artar. Bak-Pederson ve Tos, SOM olgulari
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada goblet hiicre artisinin Ostaki tiipiiniin tist 1/3’liikk kisminda
normalden ¢ok fazla oldugunu ve bu artisin orta kulak submukozasindaki gland miktarinin

artist ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir (Bak-Pederson, Tos, 1972).

Ostaki tiipiiniin 2 kas1 vardir. Bunlar M. Tensor Veli Palatini (TVP) ve M. Levator
Veli Palatini (LVP) kaslaridir. TVP 6staki tlipliniin agilmasinda aktif olarak yer alan tek
kastir. LVP kasi ise Ostaki tiiplinii dondiirerek TVP’ye yardimci olur. TVP ve LVP
kaslarinin postnatal gelisiminde yas ilerledikce kas fibrillerinin c¢aplar1 artigi tespit
edilmistir. 3. dekatta kas ¢cap1 maksimuma ulasir ve daha sonra atrofiye ugrar. Yagla artan

bu atrofinin Ostaki tiipliniin agilmasini kolaylastirdig: tespit edilmistir (Holborow, 1970).
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Ostaki tiipiiniin orta kulak ve mastoid hiicrelerle alakali 3 ana gorevi vardir. Bunlar
sirasiyla:

* Ventilasyon: Atmosfer basinci ile orta kulak basincin1 dengelemek. Hydrops ex-
Vacuo teorisine gore orta kulagin havalanmasinin saglayan en biiyiik faktor dstaki tliptidiir
ancak yukarida da acikladigimiz iizere bu teori Sade, Luntz ve ark. (1993-1994) tarafindan
yapilan c¢alismalarda ciiriitiilmustiir. Bugiin i¢cin kabul goéren goriis orta kulak
ventilasyonunun biiylik bir kisminin mastoid hiicreleri 6rten mukozanin altinda yer alan
cok kiiciik kapiller damarlar yolu ile oldugudur. Bu teoriye de ‘‘Gaz Exchange Teorisi’’
adi verilmektedir. Ostaki tiipii orta kulagin havalanmasinda birinci derecede sorumlu
degildir. Glinliik ortalama orta kulak ve mastoidler i¢in gerekli hava miktar1 5-10 cc olup
bunun ancak 1 cc’si Ostaki tiipii araciligiyla olmaktadir, geri kalan 4-9 cc hava mastoid

hiicreleri 6rten mukozanin altinda yer alan kapiller damarlar yoluyla olmaktadir.

* Drenaj: Orta kulaktaki sekresyonlar mukosilier transport sistemiyle, aktif dstaki
acilis ve kapanisi ile olusan pompa etkisi ve ylizeyel gerilim faktorlerinin etkisiyle
nazofarenkse drenaj saglanir.

* Koruma: Nazofarengeal sekresyonlarin orta kulaga gecisini engellemek ve
nazofarengeal ses basincindan koruma.

Ostaki tiipii ile ortakulak, mastoid hiicre sistemini iliskisini Bluestone ve Beery

1976 yilinda cam fanus modeli ile tarif etmiglerdir (Bluestone, 1976, Kog, 2004).

BASING
‘ .- WViskozitce

| ¥Yiuakseklik
Kompllians <|

{---- Gap

BASING

Sekil-1: Ostaki tiipii, orta kulak ve mastoid hava hiicresi sistemini temsil eden cam
fanus modeli. Fanusun boyun kismi1 dstaki tiipii, alt kismi ise orta kulak ve mastoid hiicre

sistemini temsil etmektedir (Bluestone, 1976, Kog, 2004).
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GCocuk

Biyak

Sekil-2: Cocuklarda erigskine gore daha kisa olan Ostaki tiipiiniin koruma
fonksiyonuna olumsuz etkisini temsil eden cam fanus modeli (Bluestone, 1976, Kog,

2004).
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Sekil-3: Orta kulak sistemindeki sivi akisini temsil eden cam fanus modeli. A;
Normal fonksiyon, B; Perforasyonun etkisi, C; Fanus govdesindeki negatif basincin etkisi,

D; Fanusun agiz kismindaki pozitif basincin etkisi (Bluestone, 1976, Kog, 2004).
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Eustachi

borusu

Sekil4: Ostaki tiipiiniin konumunda yetiskin ve ¢ocuklarda meydana gelen agisal

degisiklik.

Ventilasyon

AT A

Koruma Drenaj
Sekil-5: Ostaki tiipii ve orta kulak iliskisi; Ostaki tiipiiniin ventilasyon, koruyuculuk

ve drenaj gorevleri. (DKY: dis kulak yolu, EB: Ostaki borusu, KZ: Kulak zar1, OK: Orta
kulak, NF: Nazofarenks, TVP: Tensor Veli Palatini Kasi)
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Ostaki tiipiinde tikanikli mekanik, fizyolojik veya hem mekanik hem de fizyolojik
nedenlere bagl olarak gelisebilir. Fizyolojik tikaniklik Ostaki tlipiindeki kompliansin
artmasina bagl kalic1 kollaps, aktif agilma mekanizmasinda bozukluk nedeniyle olabilir.
Ozellikle ¢ocukluk caginda ostaki tiipiiniin kikirdak yapisi tam olarak gelismediginden
fizyolojik tikanikliga yatkinlik fazladir. Mekanik tikaniklik ise intrensek faktorler olarak
alerji veya enfeksiyona sekonder tiip i¢ini daraltan mural veya intramural sebepler,
ekstrensek faktorler ise adenoid vejetasyon, tlimor, yatar pozisyon radyoterapi gibi

faktorler sayilabilir (Kog, 2004).

Sonug olarak ¢ocuk hastalarda SOM’nin sik goriilmesinin sebeplerinden bazilari
Ostaki tlipiiniin boyunun kisa olmasi, orta kulak ile birlesim yerindeki a¢isinin dar olmast,
istmusun yetigkinlere gére daha dar olmasi, kikirdak, mukoza, kas ve yag dokusunun
olgunlasmamis olmasi, mukosilier klirensin sik 1st solunum yolu enfeksiyonu
gecirilmesine sekonder olarak bozuk olmasi ve orta kulakta siklikla negatif basing
olmasidir. Nazofarenkste ise aglama burun g¢ekme gibi nedenlerle pozitif basing
olmasindan dolay1 nazofarenkten orta kulaga reflii riskinin artmasi nedeniyle daha sik otitis

media ve beraberinde SOM gelisimi goriilmektedir.

2.2.3. Alerji

SOM gelisiminde alerjinin rolii alerji tiplerine gore degiskenlik gosterir ve

gilinlimiizde de tartisma konusudur.

Tip I Alerjik Reaksiyon: Alerjik rinit ve buna bagh olarak nazal konjesyon, nazal
konjesyona sekonder olarakta Ostaki tiip disfonksiyonu yani tikanikhigi gelisir. Ostaki
tiiptiniin tikaniklig1 orta kulak havalanma bozuklugunu beraberinde getirerek SOM ile ilgili
zincirleme mekanizmada tetikleyici olarak rol alir. Aymi zamanda alerji orta kulak
mukozasin direkt olarak etkileyerek sivi sekresyonuna sebep olabilir. Baslangicta SOM’I1
hastalarda artmis total ve spesifik IgE mevcudiyeti alerjik etiyoloji diislindiirmiistii
(Holborow, 1970). Ancak 1980 yillarindan sonra yapilan ¢alismalarda total ve spesifik IgE
seviyesinin SOM’I1 hastalarla normal popiilasyon arasinda anlamli bir fark olmadigi

goriilmiistiir (Akyildiz, 1998)

14



Yeo ve ark. 2007 yilinda yaptiklar1 ¢calismada alerjik rinit ile SOM birlikteligine dikkat

cekerek, SOM ig¢in alerjik rinitin risk faktorii oldugunu savunmuslardir (Yeo ve ark. 2007).

Tip III ( immunkompleks) Alerjik Reaksiyon: Yapilan calismalarda SOM’s1
olan olgularin adenoid, orofarenks ve lenfoid dokusunun bakteriyel antijen kaynagi oldugu
tespit edilmistir (Palva, 1983). De Maria 1984 yilinda yaptiklar1 ¢alismada orta kulak
sivisinda romatoid faktor bulmuslardir (De Maria ve ark. 1984). Bu ve benzeri birgok
calismada immunkompleks reaksiyonun SOM gelisiminde rol alabilecegi siiphesini

dogurmaktadir.

Yeni yapilan ¢alismalarda Tip I ve Tip III alerjik reaksiyonun SOM patogenezi ile
iligkili olmayip olusgan SOM’nin devam etmesinde etkili oldugu goriisii kabul gérmiistiir
(Bernstein ve ark. 1985). Ayrica SOM sikliginin biiyiilk oranda kis aylarinda ortaya
ctkmasina ragmen allerjenlerin en fazla oldugu bahar ve yaz aylarinda ise SOM sikliginin
azalmasi, SOM’l1 olgulardaki alerji yiizdesi ile normal popiilasyondaki alerji yiizdesi
arasinda anlamli bir fark bulunmamasi1 ve son olarakta alerjisi olan SOM’l1 hastalara
uygulanan yogun antialerjik tedavilerle alerjinin diizelmesine ragmen SOM’da bariz bir
tyilesme saglanamamasindan dolay1 alerji ile SOM patogenezi arasindaki iliski genel
olarak kabul gormemektedir (Kog, 2004). Alerji SOM i¢in hastaligin kroniklesmesine
katkisinin oldugu goriisii kabul goérmektedir. Ayrica alerjisi olan hastalarda SOM
persistansi daha fazladir (Akyildiz, 1998).

2.2.4. Siirfaktan Eksikligi

Stirfaktan ostaki tlipiniin agilmasina yardimci olup orta kulagin ve mastoidlerin
havalanmasina, ayn1 zamanda da drenajin saglanmasina katkis1 vardir. Son yillarda yapilan
calismalarda {ist solunum yolu enfeksiyonlar ile birlikte bakteriler tarafindan olusturulan
proteolitik enzimlerin ylizey aktif fosfolipitlerin yapisinda degisiklie yola acarak
stirfaktan yapim ve yikiminda defekte yol agtig1 bildirilmistir. Siirfaktan defekti sonrasinda
ylizey gerilimi ile kompliansin artmasi1 sonucunda tiip kollapsinin kolaylastig1 bildirilmistir
(Kog, 2004). Ventakayan hayvan deneylerinde intranazal yoldan verilen siirfaktanin orta

kulak effiizyonlarinin rezoliisyon zamanini belirgin sekilde kisaldigini bildirmistir
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(Ventakayan ve ark. 2000). White ve ark. eksojen siirfaktan verilen AOM’li farelerde
Ostaki tlipliniin agilmasi i¢in gereken basinc miktarinin azaldigini tespit etmisleridir (Kog,

2004).

2.2.5. Adenoid Vejetasyon

Sade ve Luntz’un SOM’li olgularda Ostaki tliplinde tikaniklik olmadiginin
tespitinden sonra Hydrops ex-Vakuo teorisi ¢iiriitiildiiglinii daha Onceden agiklamistik.
Aynmi sekilde SOM etyolojisinde baglarda adenoid vejetasyonun oOstaki tiipiinde
obstriiksiyon yaparak soruna yol agtig1 teoriside degismistir. SOM’l1 ¢ocuklar iizerinde
yapilan bir¢ok klinik calismada adenoid dokularinin normalden daha biiylik oldugu
genelde kabul goren bir goriistiir (Maw, 1985, Maw, 1995, Kemaloglu ve ark. 1993, Gates
ve ark. 1989). Bu nedenle de SOM tedavisinde adenoidektomi de yerini almistir. Phillips
ve ark. mukoid SOM olan olgularda nazofaringeal hava yolunun dar olduguna isaret
etmislerdir (Phillips ve ark. 1987). Ancak SOM’l1 ¢ocuklarda adenoid dokusunun normal
cocuklardaki adenoid dokusundan biiyiikliik olarak farki olmadigini savunan ¢aligmalarda
vardir. Honjo ve ark. cocukluk caginda hem SOM hem de adenoid vejetasyonun
normalden daha sik goriildiigiinii ve SOM’nin sebebini adenoid vejetasyona baglamanin

yanlis oldugunu savunmuslardir (Honjo ve ark. 1992).

1990’11 yillardan bu yana yeni kabul goren goriise gore ise SOM etyolojisinde
adenoid dokusu tikamklik yapmaktan daha ¢ok gegirilen sik USYE ve adenoidit ataklar
icin bir rezervuar gorevi gordiigii seklindedir. Enfeksiyon ve enflamasyona sekonder
olarak ostaki tlipliniin klirens fonksiyonun bozuldugu koruyucu fonksiyonu zarar goéren
Ostaki tiiplinden adenoid dokusu iizerindeki mikroorganizmalarin orta kulaga gecerek
ROM ve devaminda da SOM’ya sebep oldugu goriisii kabul gormektedir (Passali, 1992,
Watanebe, 1992). Forsgren ve ark. da yaptiklar1 ¢alismada bu gortisleri destekler nitelikte

sonuclar bulmuslardir (Forsgren ve ark. 1996).
SOM tedavisinde adenoidektominin yeri hakkinda en detayli ¢alismay1 Richard

Maw tarafindan yapilmistir. Maw’in ¢aligmalarinda higbir tedavi yapilmayan SOM’I

olgularda efflizyon siiresi ortalama 6-7 yil siireyle, en uzun bulunmustur. Tek basina

16



adenoidektomi veya tek basina Ventilasyon Tiipi (VT) uygulanan hastalar arasinda bir
fark bulunmamis ve ortalama effiizyon siliresi 4-5 yil siireli bulunmustur. Ancak
adenoidektomi ve VT uygulamasinin beraber yapildigi olgularda en basarili sonug
bulunmus, ortalama effiizyon siiresi 2 yil olarak saptanmistir. Ayni zamanda,
adenoidektomi ile VT takilan hastalarda niiks orani 1.52 olarak bulunurken yalnizca VT
takilan kulaklarda niiks oram1 2.48 olarak bulunmustur. Maw’in bu genis caplh
aragtirmalarmin sonucunda genel goriiy; SOM tedavisinde VT ve adenoidektomi
kombinasyonu effiizyon siiresini kisaltir ve niiksleri diisiiriir seklinde 6zetlenmistir (Maw,

1983, Maw, Herold, 1986, Maw, Parker, 1988, Maw, Bawden, 1993, Maw, 1994 ).

2.2.6. Silier Disfonksiyon

Immotil silia sendromu ve Kartagener sendromu gibi silier fonksiyon defektlerine
sebep olan tiim hastaliklarla birlikte SOM olustugu bilinen ve kabul géren bir goristiir.
Ancak sigara dumaninin silialar iizerine etkisi heniiz son 10 yil iginde yeni yeni

arastirilmaya baglanmistir.

Pasif sigara icimi ile beraber ¢ocuklarda SOM goériilme siklifinda artis oldugunu
vurgulayan c¢esitli calismalar vardir. Agius ve ark. yaptiklar1 calismada sigara igen
yetigkinler ve sigara dumanina maruz kalan SOM’l1 ¢ocuklarda silier vurum frekansinin
sigara dumanina maruz kalmayan SOM’l1 gruba gore belirgin olarak azaldigini tespit etmis
ve sonugcta sigara dumanin SOM etyolojisinde rol aldig1 sonucuna varmistir (Agius ve ark.
1995). Ilicali ve ark. 1999 yilinda yaptiklar1 calismada idrarda cotinine bakarak sigara
maruziyetini aragtirdiklar1 ¢alismada SOM’s1 olan bulunan 114 ¢ocuktan 84’iiniin (%73.3)
ve SOM’s1 olmayan 40 ¢ocuktan 22’sinin (%55) sigara dumaninda kaldigini tespit etmis,
pasif sigara icimi ile SOM arasindaki iliskiyi istatistiksel olarak anlamli bulmustur (Ilicali
ve ark. 1999). Etzel serum cotinin seviyesinin ne kadar yiiksekse ¢ocuklarda SOM kalis
stiresi arasinda dogru orant1 oldugunu tespit etmistir (Etzel, 1992). Ayn1 zamanda pasif
sigara i¢imin nazofarenks, orta kulak ve Ostaki tiipii mukozasina zarar vererek bu
bolgelerde viral bakteriyel invazyona egilimi artirarak 6staki tiipliniin tikanikligina sebep

olabilecegi iddia edilmektedir (Kog, 2004).
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2.2.7. Orta Kulak Mukozasi ve SOM

SOM’l1 olgularda orta kulak mukozasi ve Ostaki tiipii mukozasi yogun sekilde
incelenmistir. Bu konuda en 6nemli ¢alismalar Sade tarafindan yapilmistir. ik olarak Sade
tarafindan 1966 yilinda yaptig1 ¢alismada SOM’li 20 hastada orta kulak mukozasindan
biyopsi almis ve PAS pozitif sekresyon materyalleri igeren hipertrofik bir mukoza ile
karsilagmistir (Sade J., 1966 ). Daha sonraki yillarda Tos ve Lim SOM olmayan kisilerin
orta kulak mukozasindaki miik6z bez sayisit 1.7/mm olarak bulunmasina ragmen Kronik
SOM’l1 olgularda miik6z bez sayist 6.5-6.8/mm olarak bulunmustur (Tos, 1979, Lim DJ ve
ark. 1971). Bu sayisi1 orantilandiginda Kronik SOM’l1 olgularda miik6z bezlerin sayis1 25-
100 kez arttigim1 gostermistir. Bu sekilde asir1 hipertrofiye veya metaplaziye ugramis
bezlerin salgiladigi sivi orta kulak effiizyonlarinin 6nemli bir sebebi olarak kabul
gormiistiir. Sade ve Tos orta kulak mukozasinda meydana gelen degisikligi hiperplazi
olarak tanimlarken Friedman bu degisikligi metaplazi olarak tanimlamistir (Friedman,
1980, Sade J. 1966). Aslinda her iki tanimda genel olarak birbiri ile Ortiismektedir. Ayni1
zamanda SOM’11 olgularda orta kulak mukozasindaki titrek tiiylii hiicreler kaybolur ve bu
durum ozellikle kemik ostaki tliplinde goriiliir. Titrek tiiylii hiicrelerin kaybolmasiyla
birlikte siliyer aktivite bozulur ve effiizyonlar nazofarenkse atilamayarak orta kulak ve
mastoid i¢inde hapsolur. Gerek oOstaki tiiplinde meydana gelen tikaniklik gerek silier
fonksiyon bozuklugu gerekse enfeksiyon enflamasyon kisir dongiisiine bagli olsun CO,
miktarinin artmasi ile birlikte orta kulak mukozasinda miikéz metaplaziye neden olarak
orta kulak icinde tetikleyici mekanizma ile meydana gelen mukozal degisiklik

sekresyonlara sebep olmaktadir (Akyildiz, 1998).

2.2.8. Gastroozefagial Reflii ve SOM

Cocuklarin supin pozisyonlarina ve Ozafagus sfinkter kaslarinin heniiz tam
gelismemis olmasindan dolay1 Gastrodzefagial Reflii (GOR) ve bu refliiniin de Ostaki
tiipiiniin agisal yerlesimi ve yetersiz gelisimi nedeniyle orta kulak igine refliisiiniin
miimkiin oldugu son yillarda yapilan ¢alismalarla orta ¢ikarilmistir. Bu konuda Tasker ve

ark. 2002 yilinda yaptiklar1 ¢alismada 53 SOM’l1 ¢ocugun efflizyonlarinda 45’inde pepsin
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ve pepsinojen konsantrasyonun serumdakinin 1000 kati daha fazla oldugu, albiimin
konsantrasyonu ise serum ile ayni seviyede oldugu bulunmustur (Tasker ve ark. 2002).

Bu da orta kulak effiizyonlarindaki pepsin igeriginin plazmadan transiide olmadigini ve
bunun GOR kaynakli oldugunu dogrulamistir. Daha sonra yapilan calismalarda orta kulak
spesmenlerinde yapilan immiino-histokimyasal analizler orta kulakta pepsin iliretiminin
olmadiginin bulunmasiyla GOR’iin SOM igin bir risk faktorii oldugu gériisii daha fazla
kabul gormiistiir. Ayrica Crapko ve ark. 2007 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada orta kulakta
pepsin bulunmas: ve bununda GOR sebebiyle oldugunun da ispatiyla SOM risk faktorleri
arasinda GOR yerini almistir (Crapko ve ark. 2007).

Sonug olarak orta kulaga reflii olan gastrik sivinin orta kulak ve Ostaki tiipii
mukozasinda yaptig1 gegici lezyon sonrast meydana gelen enflamasyon ve devamindaki
sekonder bakteri kolonizasyonu sonrast SOM gelisimi olusabilmektedir. Bu nedenle SOM

tedavisinde anti-reflii tedavinin zamanla SOM tedavisindeki yeri giderek artacaktir.

2.2.9. Mastoid Pnomatizasyonu ve SOM

SOM ve mastoid pndmatizasyonun genisligi ve kalitesi arasinda ters korelasyon
vardir. Yani mastoid pnomatizasyonu ne kadar fazlaysa SOM gelisme riski o kadar
diisiiktiir. Ayn1 zamanda birgok kronik siipiiratif OM (KOM) ve kronik Effiizyonlu
OM’larda mastoid hiicrelerinin kiigiik ya da hi¢ pnomatize olmadig: bilinmektedir. Ancak
mastoid hiicreleri neden kii¢iiktiir veya neden hi¢ havalanmamustir seklinde sorulacak
soruya hala net bir cevap bulunamamistir. Bu konuda cesitli pndmatizasyon teorileri

sunulmustur (Sade 1990, Todd, 1994, Tos, 1986).

*Herediter Teori: Bu teoriye gére mastoid hiicre gelisimi hereditenin kontrolii
altindadir. Bu konuda en biiylik ¢alismay1r Diamant 1965 yilinda yapmistir. 356 kulak
tizerinde yapilan calisma sonucunda mastoid pnOmatizasyonu kisinin sahip oldugu
herediteye bagli olarak gelismektedir sonucuna varilmigtir (Diamant, 1965). Sade ve Shatz
1990 yilinda yaptiklar1 ¢alismada mastoid pndmatizasyonu ve sigmoid siniis yerlesimi
arasindaki korelasyonla ilgili calismada da Diamant’in teorisini destekleyen sonuglara

ulagmiglardir (Shatz, Sade J., 1990).
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*AKkkiz Teori: Baska bir grup arastirmaciya gore ise mastoid hiicre
pnomatizasyonu herediter degil akkizdir yani gecirilen orta kulak enfeksiyonlar1 ve Gstaki
tipli tikanikligina bagli olarak mastoid pnomatizasyonu bozulmaktadir. Bu konuda
Stangerup ve Tos 1986 yilinda ve Robinson ve ark. 1993 yilinda yaptiklar1 ¢aligmalarda
VT tatbik edilen kulaklarda mastoid hiicre pnomatizasyonun arttigini tespit etmislerdir
(Stangerup, Tos, 1986, Robinson ve ark. 1993). Aoki ve ark. 1990 yilinda yaptiklar
calismada deneysel olarak domuzlarin orta kulaklarinda enflamasyon meydana getirdikleri
olgularin mastoid pnomatizasyonun gelismedigini gdstermislerdir (Aoki ve ark. 1990).
Todd’a gbre ise mastoid pnomatizasyonu hem herediter hem de akkiz kontrol
mekanizmalar1 ile belirlenmektedir. Todd 1994 yilinda yaptigi c¢alismada atrezik
kulaklarda mastoid pndmatizasyonunun ayni hastanin atrezik olmayan kulagina gére daha
az gelismis oldugunu bulmustur ve bunun sebebinin de tek basina akkiz veya herediteye

baglanamayacigini ortak sebeplerden dolay1 gelistigini savunmustur (Todd, 1994).

Daha 6nceden de belirtildigi tizere SOM gelisimi ve mekanizmalar1 {izerinde birgok
teori gorilis ortaya atilmigtir. Mastoid pndmatizasyonunun da SOM gelisimde 6nemli bir
belirleyici oldugunu savunanlar vardir. Sade mastoid pnomatizasyonun SOM prognozunu
belirlemede en 6nemli faktor oldugunu savunmaktadir (Sade J., Hadas, 1979, Sade J.,
Fuchs, 1996 ). Ozbilen, Akyildiz ve ark. 1983 ve 1996 yillarinda yaptiklar1 ¢aligmalar
sonucunda Sade ve Tos’un goriislerine benzer sonuglara wulagarak mastoid
pnomatizasyonun c¢ocuk ve yetiskinlerde SOM prognozunu belirlemede birinci derecede
onemli faktdr oldugunu savunmaktadirlar (Ozbilen ve ark. 1983, Ozbilen ve ark. 1996).
Sui ve ark. ise mastoid pndmatizasyonun SOM i¢in en 6nemli prognostik faktor oldugunu
savunmaktadirlar(Sui ve ark. 1996). Valtonen 2005 yilinda yaptig1 ¢aligmada mastoid
pnomatizasyonunun SOM  gelisindeki rolii  iizerindeki ¢alismasinda, mastoid

pndmatizasyonunun dnemli bir risk faktérii oldugu sonucuna ulagsmistir (Valtonen ve ark.

2005).
Sonug olarak mastoid pnomatizasyonu ne kadar az ise SOM gec¢irme siddeti ve

prognozu o kadar kotii olacaktir (Nakano, Sato, 1990). Ayrica mastoid orta kulak i¢in

basing tamponu gorevi gérmektedir. Gaz Exchange teorisine gore de mastoid orta kulak
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icin dinamik bir gaz ve basing tamponu gorevi gormektedir. Bu sekilde de dstaki tiiptinden
kaynaklanan tikanikliklarda orta kulagi negatif basinca karsi korumaktadir, mastoid
pnomatizasyonu ne kadar fazlaysa orta kulagin negatif basingtan etkilenme riski o kadar
diisiiktiir. Son olarak SOM ile ilgili ilk bilgiler derlenirken orta kulak mukozasindaki
degisikliklerin Ostaki tlipline dogru gidildikge arttig1 ancak mastoid mukozasi iizerinde orta
kulak mukozasindakine benzer degisikliklerin goriilmedigi savunuluyordu. Ancak son
yillarda yapilan c¢alismalarda SOM ve KOM olgularinda orta kulak mukozasindakine
benzer degisikliklerin mastoid hiicreleri arasinda da goriildiigii tespit edilmistir. Mastoid
mukozasindaki degisikligin temel sebebi CO, diizeyindeki artmaya sekonder mukozal
metaplazi ve devaminda SOM gelisimi ve mastoiddeki meydana gelen metaplazi ve
degisiklik sonrasi orta kulak ile mastoid arasindaki gec¢is yollarinin tikanmasi sonrasi
mastoidde biriken efflizyonun atilamamasi durumunu dogurmaktadir. Bu tip hastalarda VT
tatbiki sonrasi orta kulak havalansa bile mastoid sekresyonlar1 drene olamadig1 igin Silent
(sessiz) Otitis Media denilen durum ortaya ¢ikmaktadir. VT atildiktan sonra hastalik tekrar

daha siddetli sekilde niiks etmektedir (Ishii ve ark. 1989, Paparella ve ark.1991).

2.3. SOM Sekel ve Komplikasyonlar:

SOM baslangigta sessiz ve silik bir klinik tablo izlemesinden dolay: klinik 6nemi
olmayan bir hastalik gibi goriinse de tedavi edilmedigi taktirde ilerleyen donemlerde ciddi
saglik sorunlarina sebep olabilmektedir (Paparella ve ark.1994, Akyildiz ve ark. 2000,
Daly ve ark. 1999, Ruben ve ark. 1998) SOM sekel ve komplikasyonlar1 kisaca

Ozetleyecek olursak.

2.3.1. SOM Sekelleri

* Miringoskleroz

* Timpanoskleroz

* Atelektazi

* Adeziv Otit

* TM Atrofi

* ITIK veya SNIK

* Kemikgik Fiksasyonu veya Kemik¢ik Nekrozu
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* Konusma Bozuklugu

2.3.2. SOM Komplikasyonlari

* KOM (aktif)

* Latent Mastoidit

* Kolesterol Graniiloma

* Kolesteatoma

* Kemikgik Rezorpsiyonu veya Kemik¢ik Nekrozu
* Vestibiiler Hidrops

Komplikasyonlar i¢inde yer alan kronik siipiiratif otitis media (KOM) diger
komplikasyonlara gore daha fazla onemlidir. Ciinkii son yillarda yapilan g¢aligmalarda
SOM’nin kulak zar1 ve orta kulak mukozasinda yaptig1 degisikliklere bagli olarak kalici
kulak zar1 perforasyonu ve kolesteatoma yol agarak KOM’ya zemin hazirladigi goriist
agirhk kazanmistir. Tos kolesteatomlu ve kolesteatomsuz kronik otitlerin tamamina
yakinin SOM sonucu oldugunu bildirmistir (Tos, 1981). Clinkii AOM’ya sekonder olusan
kulak zar1 perforasyonlarinin %90’1 spontan iyilesme ile sonuglanmaktadir. SOM’ya
sekonder olusan kulak zar1 perforasyonlari ¢ok daha zor kapanir bunun sebebi ise SOM
sonrasi kulak zarinda meydana gelen atrofidir. TM lamina propria desteginin bozulmasini
takiben bu bolgede vaskiiler destek azalmakta ve genellikle kalici zar perforasyonu

olusmaktadir.

SOM’dan kronik otite gecis siralamasi genellikle su sekilde olmaktadir; 6nce kulak
zarinda atrofi olusur, zar lizerindeki atrofi SOM ataklar1 sonrasi retraksiyonunda eklenmesi
ile artar, atrofik zara sahip kulakta gelisen akut otit ataklar1 sonras1 veya USYE sonucu
kalic1 perforasyon ve bunu takiben orta kulagin sekonder enfeksiyonu ve KOM

olusmaktadir (Kog, 2004).

2.4. SOM’da Klinik Bulgular ve Tan1 Yontemleri

SOM, basit tanim olarak akut enfeksiyon belirti ve bulgulari olmadan saglam kulak

zar1 arkasinda sivi birikmesidir. Iste bu 6zelliginden dolay: hastalik oldukga sinsi ve silik
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bir klinik tablo izler. Ates, agr1 ve kulak akintis1 gibi bulgularin olmamasindan dolay1
hastaligin ailenin ve yeri geldiginde de hekimin goziinden kagmasina sebep olur.
Genellikle sorunun ilk farkina varan ebeveynler veya 6gretmenlerdir. Bazi anne- babalar
cocuklarinin sese olan tepkisinin azlhigini ilgisizligine baglayarak teshisin gecikmesine
sebep olurlar. Ebeveynler cocuklarinin seslere olan tepkisinin azlig1, televizyonu yiiksek
sesle ve yakindan izlenmesi, i¢ine kapanmasi gibi durumlar1 fark edebilirler. Bu
cocuklarda isitme kaybinin seviyesine gore konusma bozuklugu ve Ogrenme giicliigii
meydana gelebilir. Ayrica ders basarilar1 6zellikle iki kulaginda da SOM olan ¢ocuklarda
daha diisiik olabilmektedir.

Ailenin en kolay fark ettigi olay, USYE benzeri hastaliklardan sonra gocugun
isitmesinin gegici olarak azalmasidir. Ayrica bu cocuklar denge ile ilgili faktorlerinde
etkisi ile “sakar ¢ocuklar” olarak goriilebiliriler. Koyuncu ve ark. yaptiklar1 ¢alismada
SOM’l1 ¢ocuklarda vestibiiler sistem bozuklugunu buna bagli olarak dengesizlik ve
sakarlik ile ilgili bulgularin gelistigini, bu cocuklara VT ve miringotomi sonrasi vestibiiler
sistem muayenelerinin normale dondiigiinii yayinlamiglardir (Koyuncu ve ark. 1999).
Waldron ve ark. 2004 yilinda yaptiklar1 ¢alismada Koyuncu ve ark.nin sonuglarina benzer
sonuclar bulmuslar ve SOM’nin vestibiiler sistem {izerine olan etkisine bir kez daha dikkat
cekmislerdir (Waldron ve ark. 2004). Ogretmenleri ise bu ¢ocuklarin okuldaki basar
durumlari, okul ortamindaki uyumsuzluklart ve Ogrenme yeteneklerindeki diisiikliik
nedeniyle aileleri uyarabilmektedir. Basta da sdyledigimiz gibi SOM siirekli diisiik diizeyli
isitme kayiplar1 ile seyreder, hastaligin c¢ocuklarda daha sik goriilmesinden dolay1
cocuklarin ifade yetersizligi ve tek tarafli SOM olgularinda tablonun daha da silik

olmasindan dolay1 bu bulgular gézden kagabilir.

Cocuk biiytidiik¢e isitme azligin1 daha net olarak tarif edebilir. Ayrica kulaginda
dolgunluk hissi, ¢itirti benzeri seslerden, kendi seslerinin kulaklarindan yankilaniyor
olmasi gibi sebeplerden sikayetci olurlar. Bu ¢ocuklarda teshis daha da ¢abuk konulabilir.
Bunun disinda hastanin hig¢bir yakinmasi olmadan da orta kulakta sivi toplanmasi meydana
gelebilir. SOM hastaliginin teshisi i¢in kullanilabilecek yardimci tam1 yontemleri ise

oldukg¢a fazladir.
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* Otoskopi

Normal kulak zar1 muayenesinde; zar sedef renginde, saydam, 1sik tiggeni,
manibrium mallei ve umbo belirgin sekilde tespit edilir. SOM’da ise otoskopik muayenede
birgok degisik gorlinlim olabilir. TM acik pembe, kehribar saris1 veya koyu mavi mor
renge kadar degisen farkli gorliinlimlerde olabilir. Ayrica TM da pozisyonun degisiklikleri
olabilir. TM da bombelik sik karsilasilan bir bulgudur. TM arkasinda hava-sivi seviyesi
veya hava kabarcigl goriilmesi kesin SOM tanist koydurucu bir bulgudur. Ancak her

vakada net goriilemeyebilir (Kog, 2004).

Genel olarak SOM’da biriken effiizyona bagli olarak otoskopik goriiniim degisir.
Ser6z efflizyonlarda transparan bir TM goriiniirken en 6nemli bulgu TM’da donuk mat
goriintii ve 151k liggeninin kaybolmasi dikkat ¢ceker. TM muayenesi sirasinda goriilen hava-
stv1 seviyeleri veya hava kabarciklar1 orta kulak havalanmasinin heniiz tamamen ortadan
kalkmadigimi ve efflizyonun baslangi¢ evlerinde oldugunun veya effiizyonlarin rezorbe
olmasi doneminin gostergesidir. Kronik effiizyonlu olgularda ise zarda kalinlasma anulusa
yakin TM kisimlarinda hiperemi ve damarlanmada belirginlesme goriliir. Mukoid

effiizyonlarda ise TM mat, opak koyu bir renk alir ve retraksiyon daha belirginlesir.

Zarda bombelik kadar TM retraksiyon da sikca karsilasilan muayene
bulgularindandir. Orta kulakta biriken sivisinin rezorpsiyonu sonrasinda gelisen negatif
basing sonucu TM ve beraberinde manibrium malleinin mediale dogru retraksiyonuna ve
prosesus brevisin belirginlesmesine sebep olur. SOM devam ederse TM inkudostapedial
ekleme ve promotoryuma yapisarak adeviz otit seklinde SOM sekellerine sebep olur

(Cagatay ve ark. 2001)

Orji ve ark. 2007 yilinda yaptiklar1 ¢calismada SOM teshisinde otoskopik muayene
ile timpanometrik muayeneleri kiyaslamis ve otoskopik muayenenin timpanometri

bulgulari ile %84.4’linde uyustugunu bulmuslardir (Orji, Mgbor, 2007 ).
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*Pnomatik Otoskopi

SOM tanisinda en 6nemli ve en ¢ok ihmal edilen muayene yontemlerinde birisidir.
Bu muayene yontemiyle TM hareketliligini ve orta kulagin icerigi hakkinda bilgi edinilir.
TM her iki yone hareketinin olmasi normal muayene bulgusudur. TM sadece disar1 dogru
hareketi varsa negatif orta kulak basincin1 gdsterir. Her iki yonede hareket kisitliligi veya
hareketsizlik ise orta kulak effiizyonunun oldugunun gostergesi olabilir (Cauwenberge ve
ark. 1998). Handler ve ark. Pnomatik otoskopinin SOM tanisinda sensivitesini %90,
spesifitesini ise %80 olarak bildirilmistir (Handler ve ark. 2000). Haris ve ark. 2005 yilinda
yaptiklar1 ¢alismada pnomatik otoskopi ile multifrekans timpanometrinin (MFT) bir arada
degerlendirilmesi yontemiyle yaptiklar1 ¢alismada Pnomatik Otoskopi sonuglarint MFT
sonuclart ile %80-%100 arasida birebir uyumlu sonuglar olarak bulmuslardir (Harris ve
ark. 2005). Ayrica Haris ve ark. ¢alismalarinda MFT’de 675-Hz ile 1000-Hz degerlerinde
yaptiklart MFT birbirine yakin sonuglar verdiklerini ve 226-Hz degerlerindeki MFT ye
gore SOM teshisinin dogrulugunda daha yiiksek sonuclar elde ettiklerini bildirmislerdir.

*Diapozon Testleri

Diapozon testleri SOM tanisinda en kolay ve basit testlerdir. Diapozon testlerinin
bu sekilde ucuz ve kolay uygulanabilir olmasindan dolayr SOM siiphesi olan her vakaya
uygulanmasi gereklidir, tek problem SOM g¢ocukluk c¢aginda sik goriildiigiinden dolay1
hastayla kooperasyon kurulmasindaki sikintidir. Diapozon testleri ile isitme kaybinin tipi
veya hangi kulakta daha fazla isitme kayb1 veya isitme kaybinin sensdrindral veya iletim
tipi olup olmadiginin ayrimin1 yapmak miimkiindiir. Unilateral SOM olgularinda Weber
testi hasta kulaga lateralize olur, Rinne testinin de bu kulakta negatif olmasi durumunda

iletim tipi isitme kayb1 oldugu teshisi netlesir.

*Empedansmetri

Non-invaziv ve basit bir test olmasi ve gilivenilirliginin yiiksek olmasi nedeniyle

sikca kullanilmaktadir. Empedans bir sistemin kendisini hareket ettirmeye ¢alisan enerjiye
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karst gosterdigi direng olarak tanimlanmaktadir. Orta kulak i¢in yapilan empedans
Olctimiine akustik empedansmetri adi verilir. Empedansmetri cihazi ile timpanometri,

akustik refleks Olclimii, Ostaki tiipii fonksiyon testleri ve stapes kasi refleksi

bakilabilmektedir.

*Timpanometri

Orta kulak basicini ve gegirgenligini gosteren objektif bir testtir. SOM tanisinda
sensitivitesi yaklasik %90°dir, ancak yalanci pozitiflik nedeniyle spesifitesi diisiiktiir, %20-
30 oraninda yalanci pozitiflik mevcuttur. Ozellikle yalanci pozitiflik TipC1 ve daha diisiik
oranda da TipC2 timpanogramlarla konulan SOM teshislerinde goriiliir. SOM teshisinde ve

tedavisinin planlanmasinda timpanometri mutlaka uygulanmasi gereken bir testtir.

Timpanometrinin SOM teshisinde spesifite ve sensitivitesi lizerine bircok ¢alisma
yapilmistir; Franche ve ark. 1998 yilinda yaptiklar1 calismada 98 ¢ocukta, 196 kulakta
SOM teshisi konulup miringotomi ve VT endikasyonu nedeniyle operasyona almiglardir.
Sonugta basit otoskopi SOM’da sensitivitesi %87.5, spesifitesi %61.1 olarak bulunmustur.
Timpanometri ise SOM teshisinde spesifitesi %72.2, sensitivitesi ise %93.75 olarak
bulunmustur, sensitivite de otoskopi ile timpanometri arasinda istatistik olarak anlaml fark
bulunmazken, spesifite de timpanometri basit otoskopiye belirgin olarak daha {istiin
bulunmustur(Franche ve ark. 1998). Spremo ve ark. yaptiklar1 ¢alismada yaglar1 3-12 yas
arasindaki 65 c¢ocugu SOM 0On tanmistyla takibe alip tedavi verildikten sonra 12 hafta
sonunda SOM devam eden 46 kulaga miringotomi ve VT tatbiki i¢in operasyona almiglar
sonugta 35 kulakta (%76) miikdz effiizyon, 9 kulakta Serdz efflizyon tespit etmislerdir.
SOM i¢in timpanometrinin sensitivitesini %96 olarak bulmuslardir (Spremo ve ark. 1998).
Gedikli ve ark. 1993 yilinda Tip B timpanogram egrisi olan 679 kulakta miringotomide
%86.3 oraninda effilizyon tespit etmislerdir (Gedikli ve ark. 1993).

Vaughan-Jones C tipi timpanogrami olan SOM tanisi nedeniyle miringotomi ve VT
icin operasyona aldiklart ¢ocuk hastalar iizerindeki yaptiklar1 g¢alismada Tip C2
timpanogrami olan hastalarin %63’linde effiizyon tespit ederken, Tip C1 timpanogrami

olan hastalarin ise %30 ’unda effiizyon tespit etmislerdir (Vaughan-Jones, 1992).
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Ovesen 1993 yilinda ve Fiellau-Nikolajsen 1983 yillarinda yaptiklar: ¢alismalarda Tip A
ve Tip C1 timpanogramlarla konulan SOM teshislerinde orta kulakta efflizyonun siklikla
bulunmadigini oysa Tip C2 ve Tip B timpanogramlarla konulan effiizyon teshislerinde ise
orta kulakta siv1 varliginin siklikla mevcut oldugu sonucuna ulagsmiglardir (Ovesen ve ark.
1993, Fiellau Nikolajsen, 1983). Finitzo ve ark. 1992 yilinda yaptiklar1 ¢alismanin
sonucunda Tip B timpanometrinin effiizyonun varligini saptayabilmedeki sensitivitesi
%90, spesifitesi %86 olarak bulmuslardir. Otoskopik muayenede ise sensitivite %90-93,
spesifite ise %58 olarak bulunmustur. Timpanometri ve otoskopi birbiri ile uyumlu ise
sensivite ve spesifite %90 civarindadir. Ayrica bu calismada effiizyonun yoklugunu
saptamada timpanometri otoskopiden anlamli olarak daha iistiin bulunmustur (Finitzo ve

ark. 1992).

Coskun Y. 1994 yilinda uzmanlik tezi arastirmasinda 78 kulakta SOM tespit edip
Tip C2- C1 ve Tip B timpanogram degerleri olan ¢ocuklarin yapilan miringotomi ve VT
uygulamalar sirasinda Tip B timpanogrami olanlarin kulaklarinda effiizyon bulunma orani
%92.6 bulunurken Tip CI1 timpanogram egrisi olan vakalarin %30’unda effiizyon tespit
edilirken, Tip C2 timpanogram egrisi olan vakarlin ise %64 linde orta kulakta effiizyon
tespit edilmigtir. Tiim Tip C1- C2- B timpanogram degerlerinin toplamiyla birlikte tan
konulan SOM tanili hastalarin miringotomisi sonrasi sensitivite degeri %86, spesifite

degeri ise %75 olarak bulunmustur (Coskun, 1994).

Timpanometrinin degerlendirilmesinde 4 6zellik kullanilir. Bunlar; Statik admitans,

gradyan, pik basinci ve dis kulak yolu hacmidir.
Statik admitans; tipmanogramda meydana gelen pik yiiksekligini gosterir. 0,3
miliOhm’dan daha diisiik statik admitans degerlerinde orta kulakta efflizyon varligindan

sOz edilir.

Gradyan; timpanogram egrisinin genigligini ifade eder. Gradyan degeri ne kadar

yiiksekse effiizyon olma ihtimali o kadar fazladir.
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Pik basinci; maksimum pik yani yiiksekligin oldugu basing degerini gosterir. Pik

noktasi orta kulak gecirgenliginin maksimum oldugu basing degeridir.

Dis kulak yolu hacmi; yerlestirilmis probun medialinde kalan kismin hacmini

gosterir. Zar intak ise lateral yani dis kulak yolu hacmini gosterirken zar perfore ise dis

kulak yolu, orta kulak ve mastoid hiicre sisteminin hacmini toplu olarak gosterir, bu

durumda perfore TM varsa hacim de yiiksek ¢ikar.

Timpanogram egrilerinin klinik degerlendirmesinde 1970 yilindan bu yana

Jerger’in smiflamasi kullanilmaktadir. Bu siniflamada 3 farkli tip timpanogram egrisi

bulunmaktadir (Jerger, 1970).

A Tipi Timpanogram: Kulak zarmin +200 ile -90 mmH20O atmosfer basinglari

arasinda maksimum komplians noktasina ulastiginda goriiliir. Normal orta kulak ve saglam

TM varliginda A tipi timpanogram egrisi goriiliir.

3

cm
2.0

1.5
1.0

0.5
0.0

-200 -100 0 +100 +200
Pressure {(daPa)

Sekil 6- A tipi timpanogram egrisi

28



B Tipi Timpanogram: Orta kulak effiizyonun, perfore veya retrakte TM veya dis
kulak yolunda busonun gostergesidir. SOM’da orta kulak basic1 -300 daPa’dan daha diisiik
bulunur. Ayrica pik degeride 0,3 miliOhm’dan daha diisiik olan ve yiiksek gradyan

degerleri olan basik ve genis (diiz ¢izgi seklinde) timpanogram egrisi olusur.

2.0
1.5
1.0
0.5

0.0 . . T
-400 -200 O +200
Pressure (daPa)

Sekil 7- B tipi timpanogram egrisi

C tipi timpanogram: Bu tip timpanogram i¢in Jerger’in timpanogram egrilerinin
yetersiz kalmasi nedeniyle Fiellau Nikoljsen’in 1983 yilinda yaptig1 modifikasyonuna gore
C tipi timpanogramlar degerlendirilmektedir (Fiellau Nikolajsen, 1983). Fiellau’ya gore C
tipi timpanogram C1 ve C2 alt tiplerine ayrilmaktadir. C1 timpanogram -100 ile -199
mmH,O arasinda, C2 timpanogram ise -200 ile -400 mmH,O arasinda maksimum
komplians noktasina ulasan timpanogram tiplerini olusturmaktadir. C tipi timpanogram
egrilerinde yorumlarin hata payr oldukca yiiksektir C tipi timpanogramlara bakilarak
yapilabilecek en dogru yorum orta kulakta negatif basing oldugudur effiizyon hakkinda

dogruluk pay1 oldukea diistiktiir.
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Sekil 8- C1 tipi timpanogram egrisi
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Sekil 9- C2 tipi timpanogram

* Akustik Refleks

Akustik refleks Olglimiiniin SOM tanisindaki yeri sinirlidir. C tipi timpanogram
egrisi varliginda beraberinde ipsilateral stapes refleksinin elde edilememesi durumunda
efflizyon varligini daha fazla diislinmemizin gerektigini bildiren caligmalar mevcuttur.
Akustik refleks testinin kontrol ettigi ark 8. sinir, koklear niikleus, superior oliver
kompleks, ipsi ve kontralateral fasial niikleuslar, fasial sinir ve stapedial sinir arki
seklindedir. Orta kulak patolojilerine bagli olarak gelisen mobilitede azalma iletim tipi
isitme kaybina ve bu da stapes kas kontraksiyonlarinin elde edilememesine neden olur.

fletim tipi isitme kaybn arttik¢a akustik refleks amplitiidii de diiser.
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* Akustik Reflektometri

Sonar dedektorii gibi gorev goren reflektometri cihazi ile 1,8 kHz. ile 7 kHz.
Arasinda degisen ve 80 dB siddetinde akustik sinyal iireten bir cihazdir. Test sonuglarinda
yansima degerlerine bakildiginda %76 sensitivite ve %90 spesivite gdosterirken
degerlendirme tepe agisina gore yapildiginda %92 sensitivite ve %94 spesiviteye sahiptir.
Timpanogramdaki %20-30 yalanci pozitif sonuglarin ortaya cikabilmesinden dolay1 son
yillarda alternatif teshis yontemi olarak akustik reflektometri cihazi kullaniimaya
baslanilmistir. Ancak sonuglarin degerlendirilmesinde hala net bir kabul goérmiis goriis
olmamasindan dolayr kullanimi yayginlasmamistir. 2006 yilinda Linden ve ark. 376
kulakta spectral gradient akustik reflektometri (SG-AR) cihazi ile yaptiklari testlerde
sensivitesini %75-%97 arasinda, spesivitesini ise %71-%97 arasinda bulmuslardir, bu
sonuglarla SG-AR testinin pnomatik otoskopi ile timpanometriye alternatif teshis yontemi

oldugunu savunmuslardir (Linden ve ark. 2006).

Bunun disinda son yillarda SOM teshisi yeni yoOntemlerde uygulanmaktadir.
Bunlardan biriside Laser Doppler Interferometri yontemidir. Bu yontemle TM, orta kulak
icinde sivi varligi, bunlarin TM f{izerine olan etkileri ve orta kulak basinci hakkinda
timpanometri kadar degerli bilgiler vermektedir. Dai ve ark. 2007 yilinda Laser Doppler
interferometry cihazi ile SOM teshisi i¢in ve orta kulak basinci ve sivi durumunu

arastirmak iizere yaptiklari arastirmada anlamli sonuglara ulasmislardir (Dai ve ark. 2007).

*Odyometri

Saf ses odyometrisi SOM tarama yontemleri arasinda kabul edilmez. Cocugun yasi
uygunsa kooperasyon mevcutsa yapilacak bir odyometri SOM teshisini destekler ancak asil
onemlisi isitme kaybinin derecesini ve tipini belirleyerek SOM tedavide hangi yaklagimin
uygulanacaginda 6nemli bir yol gosterici olmaktadir. SOM’da odyometride hafif ya da orta
derecede tiim frekanslari tutan iletim tipi isitme kayb1 goriiliir. Nikoljsen normal kulaklarda
isitme esigini 17 dB, minimal s1v1 bulunan kulaklarda isitme esigini 23 dB, orta derecede

SOM olgularinda isitime esigini 29 dB ve yogun siv1 birikimi olan SOM’larda ise 34 dB
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civarinda bulmustur (Fiellau Nikolajsen, 1983). Genel olarak kabul géren goriis SOM’ya
bagli olarak isitme kayb1 10-40dB arasindadir.

Genellikle SOM’ya bagli olarak iletim tipi isitme kaybi olussa da nadiren
sensorindral tip isitme kayb1 da (SNIK) meydana gelebilir. SOM’l1 hastalarin%1-20’sinde
SNIK oldugu tespit edilmistir (Arnold ve ark. 1977, Mutlu ve ark. 1998). Bunun sebebi net
olarak bulunamasa da ¢esitli teoriler ortaya atilmistir. Bunlardan bazilarina deginecek
olursak; SOM nedeniyle skala timpani’nin oksijenlemesinin bozulmasi teorisidir (Arnold
ve ark. 1977, Yamashita ve ark. 1985). Zira skala timpani’nin oksijenlenmesinin en énemli
yolu orta kulakta bulunan oksijenin yuvarlak pencere yoluyla diflizyon mekanizmasi ile
oldugu bilinmektedir. SOM da bu mekanizma bozulur. Diger bir teori ise; effiizyon
icindeki toksik maddelerin yuvarlak pencere memranindan difiizyon yolu ile i¢ kulaga
gecerek cesitli derecelerde SNIK sebep oldugudur (Aviel, Ostfeld, 1982, Paparella ve ark.
1980). Nitekim 1980 yilinda Goycoolea ve Paparella, 1988 yilinda da Juhn ve ark.
effiizyonda bulunan toksik inflamatuar mediatorlerin yuvarlak ve oval pencere yoluyla i¢
kulaga diffiize olduklarin1 gostermislerdir (Goycoolea ve ark. 1980, Juhn ve ark. 1988 ).
Sonucta orta kulakta i¢ kulaga gegen toksik maddeler corti organinda degisiklige yol
acmaksizin i¢ kulakta fiziksel veya kimyasal degisiklige sebep olabildikleri gibi koklear
disfonksiyona sebep olarak koklear tipte isitime kaybina da sebep olabilirler (Mutlu ve ark.
1998, Huang ve ark. 1990, Schachern ve ark. 1987). Tiim bunlarin sonucunda SOM’ya
bagli toksik etkilerle i¢ kulakta sensoriyel veya noral hasar olmaksizin i¢ kulak dinamikleri
etkilenerek hafif ve gecici SNIK olabilecegi gibi, toksik etkiler sensoriyel hasara yol
acarak kalict SNIK e de sebep olabilmektedir.

Bu tip SNIK olusan SOM’li hastalarda VT tatbiki sonrasi isitme kaybinmn
diizelmekte oldugu goriilmiistir. SNIiK’in tedavi edilebildigi hastaliklardan biri de
SOM’dir.

Harada ve ark. yaptiklar1 ¢alismada tiim yas gruplarini igeren ani isitme kaybi

(AIK) olan hastalarin %19.1’inde SOM birlikteligi oldugunu tespit etmislerdir. 20 yas ve
lizerindeki hastalarda AIK ve SOM birlikteligini de %43.5 olmasi dikkat cekici bir
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bulgudur (Harada ve ark. 1992). Bu nedenle ozellikle yetiskin AiK hastaliginda SOM

Ozellikle arastirilmasi gereken bir patolojidir.

*[sitsel Beyin Sap1 Cevaplar1 (BERA)

SOM teshisinde rutin olarak kullanilmasa da odyolojik tetkiklerin yapilamadi
kiigiik yastaki hastalarda iletim tipi isitme kaybini teshis etmek icin kullanilabilir.

*Nazal Endoskopi

Rijit ve fleksibl endoskoplarla yapilacak nazal endoskopi tiim SOM’l1 hastalarda
rutin olarak detayli bir sekilde yapilmasi nazal patolojilerin atlanmamasi agisindan

Onemlidir.

*Timpanosentez

Timpanosentez SOM tanisinda halen gold standart yontemdir. Ancak bu yontem
tanis1 koyulamayan hastalarin hem tan1 hem de tedavileri i¢in en son teshis yontemi olarak
diisiiniilmelidir. Timpanosentez orta kulakta sivi olup olmadigi hakkinda kesin teshis
koydurur. Ayrica effiizyonun tipini miktarmi belirler. Timpanosentez yolu ile elde edilen
effiizyondan bakteriyolojik, biyokimyasal ve immiinolojik testlerin yapilmasi da miimkiin

olur.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi’nm oluru Valilik ve
Il Milli Egitim Miidiirliigii’nden alman izinlerle Aralik 2006 ile Subat 2007 tarihleri
arasindaki 3 aylik siire icerisinde okul taramalar1 yapilmistir. Van il merkezinde bulunan
iki okulda taramalar yapilmistir. Birinci okul 6grencilerinin sosyoekonomik diizeyi iyi
merkezde bir okul olup, digeri Van sehir merkezinde kenar mahallede bulunan
Ogrencilerinin sosyoekonomik diizeyi kotii olan bir okuldur. Calismamizda bu okullarda
okumakta olan anaokulundan 8. sinifa kadar egitim goren, yaslar1 6-11 arasinda degisen

toplam 2320 ¢cocuk KBB hastaliklar1 yoniinden muayene edilmistir.

Bu taramalar da 4 Kulak Burun Bogaz (KBB) asistan1 ve 1 Odyolog gorev almistir.
SOM tanist Oncelikle otoskopik olarak, hep ayni hekim tarafindan konmustur. Bu hekim 4

yillik KBB asistanidir. Tiim ¢ocuklara ayn1 zamanda timpanometrik 6l¢lim yapilmaistir.

Otoskopik muayenede buson olanlarin busonlar1 kiiretle veya gerektiginde
mikroskop altinda temizlendi. SOM ve KOM olan tiim ¢ocuklara Rinne, Weber testleri
yapildi. Ancak ortamin giriiltiilii olmas1 ve kooperasyon gii¢liigii nedeniyle sonuclari

degerlendirilmeye alinmada.

Empedansmetrik inceleme Inter Acoustic Pediatrik Empedansmetri MT 10 cihazi
ile yapilmis ve sonuclar kaydedilmistir. Timpanometri sonuglar1 Jerger siiflamasinin
Nikolajsen modifikasyonuna gore degerlendirmeye alimmistir. Orta kulak basic1 -300
daPa’dan daha diisiik olan ve pik degeride 0,3 miliOhm’dan daha diisiik olan ve yiiksek
gradyan degerleri olan diiz ¢izgi seklinde timpanogram egrileri Tip B timpanogram
olarak kabul edilmistir. Basing gradienti -400 ile -200 mmH,0O arasinda pik yapan
timpanogramlar Tip C2 timpanogramlar, -199 ile -100 mmH,O arasinda pik yapan
timpanogramlar ise Tip C1 timpanogram olarak kabul edilmistir. +200 ile -99 mmH,0
arasinda pik yapan timpanogramlar Tip A yani normal timpanogram olarak kabul
edilmistir.

Sonug olarak Tip B ve Tip C2 timpanogram elde edilen olgular SOM olarak kayit
edilmistir(Coskun, 1994). Tip C1 timpanogramlar SOM olarak kabul edilmedi.

34



Tim ¢ocuklarin ders basar1 durumlan ile ilgili 6gretmenlerinden alian bilgiler
kaydedildi. Ayrica ailelere anamnez ve ev sartlari, ev ortamu ile ilgili bilgiler i¢in kartlar
verildi ve tiim ¢ocuklarin aile anamnezi alindi. SOM teshisi koydugumuz 6grencilerin ders
basar1 durumlarinin yaninda derslere olan ilgileri, arkadaslari ile olan iletisimi, isitme

azligimin 6gretmeni tarafindan fark edilip edilmedigi detayl olarak sorgulanarak yazildi.

Cocugunuzun gece horlamasi veya agzi acik uyumasi varmi?

Cocugunuza kag ay anne siitli verdiniz?

Ka¢ ¢ocugunuz var?

Evde kag oda var?

Cocugunuz evdemi dogdu, hastanedemi dogdu?

Evde sigara iciliyor mu?

Sekil 10: Eve gonderilen SOM anamnez formu

KBB muayenemizde USYE tanisi; burun akintisi, postnazal akinti, nazal mukozada

konjesyon ve burun tikaniklig1 varliginda konuldu.
Alerji hikayesi pozitif olan ¢ocuklarin ailesinden ve 6gretmenlerinden daha detayl
bilgi alindi. Aile ve d6gretmen anamnezi, fizik muayene (soluk renkli konka, sulu burun

akintist, konjonktivit vs.) bulgulari ile alerjik rinit teshisi konuldu.

Adeziv otit tamsi; Evre 3 ve 4 kulak zar retraksiyonlar1 ile zarin biitliniiyle orta

kulaga yapisik incelendigi durumlarda kondu.

KOM tanisi; Otoskopik goriiniim, 6gretmen ve aile anamnezi ile kondu.

Tiim olgularin muayenesi sonucundaki veriler istatistiksel olarak “z testi” ile oran

karsilagtirmasi testi yapildi ve p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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Pasif sigara i¢iciligi, ailedeki ¢ocuk sayisi, dogumun nerede oldugu ve anne siitii

alma siiresi ile ilgili bilgiler ailelere gonderilen bilgi formundan elde edildi.

Her iki okuldan 100 ¢ocuktan olusan toplam 200 kisilik kontrol grubu secildi.
Kontrol grubu rastgele, her yas grubundan alindi. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin SOM ve
diger kulak patolojileri olmamasina dikkat edildi. Bu kontrol grubu pasif sigara i¢imi, anne
siitii alma stiresi ve ders basart durumunun karsilastirmasinda SOM ve KOM grubuyla

karsilastirildi.
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4. BULGULAR

(Calismaya alman 6-11 yaslar arasi olan toplam 2320 ilkdgretim ¢ocugunun
242’sine (%10.41) SOM teshisi konuldu. 86 olguda (%35.5) bilateral SOM tespit edilirken,
156 olguda (%64.5) unilateral SOM tespit edilmistir. SOM tespit edilen kiz ¢ocuklarinin
sayist 102 (% 9.92), SOM teshisi konulan erkek cocuk sayisi ise 140 (%10.84)
bulunmustur. Tablo I de tiim c¢ocuklarin cinsiyet ve yas gruplarina gore dagilimi

verilmistir. Tablo II de ise SOM olgularinin yas, cins ve oranlar1 verilmistir.

Fizik muayene (FM) ile SOM tanis1 konulan ¢ocuk sayisi; 212 olarak bulundu, bu
cocuklarin 181’inde timpanometri ile yapilan incelemede Tip B timpanogram bulundu.
181 ¢cocuk SOM tanis1 almis olarak kabul edildi, otoskopik olarak SOM tanis1 konulan 31
cocukta Tip A timpanogram elde edildi, bu ¢ocuklar SOM grubundan ¢ikartildi. Ayrica
fizik muayene ile SOM teshisi konulan 25 cocukta timpanogramda Tip C2 timpanogram
elde edildi ve bunlar SOM grubuna dahil edildi. Fizik muayenesi normal olan 21 ¢ocukta
timpanogramda Tip B timpanogram elde edildi ve SOM grubuna dahil edildiler. 15
cocukta fizik muayenede retrakte TM ve beraberin Tip B timpanogram bulundu ve SOM
grubuna dahil edildiler. 3 ¢ocukta TM’da kalker plagi ve beraberinde Tip B timpanogram
bulundu, SOM grubundan ¢ikartildilar. 8 olguda fizik muayene SOM siipheli iken
timpanometride Tip A tespit edilmistir ve SOM grubuna dahil edilmemistir. Ayrica ileri

derecede retrakte TM ve adeviz otit mevcut olan c¢ocuklar SOM grubuna dahil

edilmemislerdir.
Tablo I- Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimi
YAS KIZ ERKEK TOPLAM
6 Yas 46 44 90
7 Yas 249 282 531
8 Yas 184 236 420
9 Yas 185 235 420
10 Yas 200 238 438
11 Yas 164 257 421
Toplam 1028 1292 2320
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Tablo II- Yas gruplarina gore SOM goriilme prevalansi

YAS TOPLAM % KIZ % ERKEK %
6 Yas %21.11 (19/90) %19.57 (9/46) %22.72 (10/44)
7 Yas %16.01 (85/531) %16.06 (40/249) | %15.96 (45/282)
8 Yas %9.76  (41/420) %9.24 (17/184) | %10.17 (24/236)
9 Yas %8.33  (35/420) %541 (10/185) | %10.64 (25/235)
10 Yas %8.22  (36/438) %6.50  (13/200) | %9.66  (23/238)
11 Yas %10.79 (26/421) %7.93 (13/164) | %5.06 (13/257)
TOPLAM | %10.41 (242/2320) | %9.92 (102/1028) | %10.84 (140/1292)

Tablo III- SOM grubuna dahil edilen cocuklarin FM ve timpanogram bulgulari

FM: SOM (+) ve Tip B timpanogram 181
FM: SOM (%) ve Tip C2 timpanogram 25
FM: Normal (+) ve Tip B timpanogram 21
FM: Retrakte TM (+) ve Tip B timpanogram 15
Toplam SOM 242
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Tablo IV- 1. ve 2. okuldaki SOM olgularinin yas ve cinsiyete gore dagilimi

YAS CINS [ 1.OKUL SOM (%) | 2. OKUL SOM (%) | TOPLAM SOM (%)
6 yas KIZ 6 (%19.35) 3 (%20) 9 (%19.57)
ERKEK |3 (%13.04) 7 (%33.33) 10 (%22.72)
7 yas KIZ 24 (%19.04) 16 (%13.01) 40 (%16.06)
ERKEK | 18 (%12.67) 27 (%19.28) 45 (%15.96)
8 yas KIZ 8 (%8.33) 9 (%10.23) 17 (%9.24)
ERKEK |8 (%6.4) 16 (%14.41) 24 (%10.17)
9 yas KIZ 4 (%4.08) 6 (%6.89) 10 (%5.41)
ERKEK |8 (%6.4) 17 (%15.45) 25 (%10.64)
10 yas KIZ 3 (%2.70) 10 (%11.23) 13 (%6.50)
ERKEK | 10 (9.17) 13 (%10.07) 23 (%9.66)
11 yas KIZ 6 (%6.97) 7 (%8.97) 13 (%7.93)
ERKEK |5 (%3.81) 8 (%6.35) 13 (%5.06)
TOPLAM | KIZ 51 (%9.31) 51 (%10.62) 102 (%9.92)
ERKEK | 52 (%7.94) 88 (%13.81) 140 (%10.84)
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Calismamizda 6grencilerinin sosyoekonomik seviyesi iyl olan sehir merkezindeki
bir okul ile sosyoekonomik seviyesi diisiik olan sehir merkezi disindaki bir okuldaki
cocuklar tlizerinde aragtirma yapilmistir. Bu nedenle her iki okul arasindaki SOM goriilme
sikligr, SOM gelisimindeki risk faktorleri ve en dnemlisi SOM sekel ve komplikasyonlari
acisindan da ayr1 olarak degerlendirmeye alindi. Bu sonuglarin 1s18inda buldugumuz
sonuglart sosyoekonomik seviyesi iyi olan okul; 1. OKUL ve sosyoekonomik seviyesi

diisiik olan okul; 2. OKUL seklide topladik.

1. OKUL’da yani sosyoekonomik seviyesi yiiksek olan okulda toplam 1203 ¢ocuk
muayene edildi. Bunlarin 655 erkek, 548 kiz cocuktu. 51 kiz ve 52 erkek cocuk olmak
tizere toplam 103 ¢ocukta SOM tespit edildi. 1. OKUL’da toplam 7 ¢ocukta KOM, 15
cocukta adeziv otit, 5 ¢cocukta DKY yabanci cisim tespit edildi.

Tablo V- 1. OKUL yas gruplarina gore olgu dagilim

YAS TOPLAM KIZ ERKEK
6 Yas 54 31 23

7 Yas 268 126 142

8 Yas 221 96 125

9 Yas 223 98 125

10 Yas 220 111 109

11 Yas 217 86 131
TOPLAM 1203 548 655
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Tablo VI- 1. OKUL yas gruplarina gore SOM goriilme prevalansi

YAS TOPLAM (%) KIZ (%) ERKEK (%)
6 Yas %16.67 (9/54) %19.35 (6/31) | %13.04 (3/23)

7 Yas %15.67 (42/268) %19.04 (24/126) | %12.67 (18/142)
8 Yas %7.24 (16/221) %8.33 (8/96) | %6.4 (8/125)
9 Yas %5.38 (12/223) %4.08 (4/98) | %6.4 (8/125)
10 Yas %5.91 (13/220) %2.70 (3/111) | %9.17 (10/109)
11 Yas %5.07 (11/217) %6.97 (6/36) | %3.81 (5/131)
TOPLAM %8.56 (103/1203) | %9.31 (51/548) | %7.94 (52/655)

SOM

oKIZ
m ERKEK

Sekil 13: 1. okulda cinsiyete gore SOM goriilme sikhigi

2. OKUL’da yani sosyoekonomik seviyesi diisilk ¢ocuklarin bulundugu okulda

toplam 1117 ¢ocuk muayene edildi. Bunlarin 480’1 kiz 637’si ise erkek g¢ocuklardan

olugmaktaydi. 51 kiz, 88 erkek olmak iizere toplam 139 ¢ocukta SOM tespit edildi. 47

cocukta KOM, 21 ¢ocukta adeziv otit, 20 ¢ocukta DKY yabanci cisim tespit edildi.
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Tablo VII- 2. OKUL yas gruplarina gore olgu dagilimi

YAS TOPLAM KIZ ERKEK
6 Yas 36 15 21

7 Yas 263 123 140

8 Yas 199 88 111

9 Yas 197 87 110

10 Yas 218 89 129

11 Yas 204 78 126
TOPLAM 1117 480 637

Tablo VIII- 2. OKUL yas gruplarina SOM goriilme prevalansi

YAS TOPLAM (%) KIZ (%) ERKEK (%)
6 Yas %27.77 (10/36) %20 (3/15) | %33.33 (7/21)

7 Yas %16.34 (43/263) %13.01 (16/123) | %19.28 (27/140)
8 Yas %12.56 (25/199) %10.23 (9/88) | %14.41 (16/111)
9 Yas %11.67 (23/197) %6.89 (6/87) | %15.45 (17/110)
10 Yas %10.55 (23/218) %11.23 (10/89) | %10.07 (13/129)
11 Yas %7.35 (15/204) %8.97 (7/78) | %6.35 (8/126)
TOPLAM | %12.44 (139/1117) | %10.62 (51/480) | %13.81 (88/637)
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SOM

m KlZ
m ERKEK

Sekil 14: 2. okulda cinsiyete gore SOM prevalansi

Taramalar sirasinda SOM ile birlikte SOM sekel ve komplikasyonlar1 da detayli bir

sekilde taranarak kaydedilmistir. Toplam 2320 cocugun 55 tanesinde (KOM) tespit

edilmistir. KOM’s1 olan olgularin 7’sinde bilateral KOM tespit edilirken 4 olguda bir

kulakta KOM varken diger kulakta adeviz otit mevcuttu.

Tablo IX- KOM goriilme prevalansi (1.ve 2. OKUL toplami)

TOPLAM 1. OKUL 2. OKUL

Aktif KOM %0.77 (18/2320) | %0.24 (3/1203) | %1.34 (15/1117)
fnaktif KOM %1.63 (38/2320) | %0.49 (6/1203) | %2.86 (32/1117)
TOPLAM %2.41 (56/2320) | %0.74 (9/1203) | %4.20 (47/1117)

Taramalar sonucunda 1. OKUL’da 15 ¢ocukta adeziv otit

tespit edilirken 2.

OKUL’da ise 21 ¢ocukta adeziv otit tespit edilmistir. Toplam 36 adeziv otit tespit edildi.

Adeziv otit tespit edilen 3 olguda bilateraldi. 4 olguda tek tarafli adeziv otit tespit edilirken

diger kulakta KOM mevcuttu.
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Tablo X- Adeziv otit goriilme prevalansi

TOPLAM % | 1.0KUL% | 2. OKUL % P
Adeziv Otit | %1.55 %1.24 %1.88 0.221
(36/2320) (15/1203) Q21/1117)

Buson ve SOM birlikteligi son yillarda sik¢a dile getirilen bir konu oldugundan
dolay1 buson-SOM birlikteligi, buson-KOM birlikteligi, buson- Ostaki tiip disfonksiyonu
(OTD) birlikteligi ayr1 ayr1 bakilarak kaydedildi. 2320 c¢ocukta yapilan otoskopik
muayenede 518 cocukta buson tespit edildi, 1802 c¢ocukta buson yoktu. 1802 busonu
olmayan cocuktan 169’unda SOM tespit edilirken, 518 busonlu ¢ocukta 73 SOM tespit
edildi. 70 ¢ocukta busonlu kulak ile birlikte OTD, 8 ¢ocukta busonlu kulak ile birlikte
KOM tespit edildi.

Tablo XI- SOM ile DKY buson birlikteligi

SOM n z P

SOM + Busonlu Kulak %14.1 (73/518) 2.81 0.005*
SOM + Busonsuz Kulak | % 9.4 (169/1802)

Toplam Busonlu Kulak %22.3  (518/2320)

*: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001
SOM ile pasif sigara iciminin birlikteligi icin yaptiimiz arastirmada aile
anamnezleri alinarak sorgulandi ve sonuglar 200 kulak patolojisi olmayan ¢ocuktan olusan

kontrol grubuyla istatistiksel olarak karsilastirildi.

Tablo XII- SOM ile pasif sigara icimi birlikteligi

Pasif Sigara | SOM Grubu Kontrol Grubu z P

Icimi

Evet %64.9 (157/242) | %45 (90/200) 4.26 0.000%***
Hay1r %35.1 (85/242) | %55 (110/200)

Toplam %100 (242) %100 (200)

*: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001
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Taramalar sirasinda 20 ¢ocugun dis kulak yolundan yabanc1 cisim( ¢ekirdek, kagit,
kalem ucu, diigme, boncuk, vs.) c¢ikartildi. Dig kulak yolundan yabanci cisim ¢ikartilan 2
olguda yabanci cisimle birlikte SOM tespit edildi. 1 olguda yabanci cisime sekonder
(kalem ucu) olarak gelisen KOM tespit edildi.

SOM teshis edilen ¢cocuklarda detayli fizik muayene yapilarak alerji ve alerjik rinit
varligr arastirildi. Ebeveynlere ¢ocuklardaki sik hapsirma, burun kasintisi, sulu berrak
burun akintis1 veya gdz yasarmasi, burun tikanikligi ve bunlarin mevsimlerle alakasi
sorularak arastirildi. Ayrica alinan bu anamnezler fizik muayene bulgular1 ile uyumlu olup
olmadig1 karsilastirildi. 230 alerjik rinit teshisi konulan olgunun teshis aninda 40’inda
(%17.4) SOM ile uyumlu fizik muayene ve anamnez mevcuttu. Alerjik riniti olmayan 2090

cocugun 202’sinde (%9.7) SOM tespit edildi.

Tablo XIII- SOM ile Alerjik Rinit birlikteligi

TANI SOM(-) SOM(+) TOPLAM | z p
Alerjik Rinit (+) | 190 (%82.6) 40 (%17.4) | 230 2.99 | 0.003**
Alerjik Rinit (1) | 1888 (%90.3) | 202 (%9.7) | 2090
TOPLAM 2078 242 2320

*: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001

242 SOM teshisi konulan olgunun 73’iinde (%30.2) USYE teshisi konuldu, 169
cocukta USYE bulgularina rastlanilmadi. Ayrica tiim taramalar sirasinda SOM tespit

edilmeyen 2078 cocugun 270’inde (%12.9) USYE tespit edilirken 1808 ¢ocukta USYE

yoktu.
Tablo XIV: SOM ile USYE birlikteligi
TANI USYE (+) USYE (-) z P
SOM (+) 73 (%30.2) 169 (%69.8) 5.54 0.000%%**
SOM ( -) 270 (%12.9) | 1808 (%87.1)
TOPLAM 343 1977

*: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001
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SOM tespit edilen ¢cocuklarin anne siitii alma stireleri ile SOM olmayan ¢ocuklarin

anne siitii alma siireleri arastirildi. 242 SOM’l1 ¢ocuk ile 200 c¢ocuktan olusan kontrol

grubu karsilastirildi.

Tablo XV- SOM ile Anne siitii iliskisi

Anne Siitii Alma Siiresi SOM Grubu Kontrol Grubu Z p
Hi¢ Anne Siitii Almamis 11 (%4.5) 3 (%1.5) 1.91 0.056
0-6 Ay Anne Siitii Almig 98 (9%40.5) 70 (%35) 1.19 0.234
6-12 Ay Anne Siitii Almis 88 (%36.4) 75 (%37.5) 0.25 0.804
12 Ay 1 Anne Siitii Almis | 45 (%18.6) 52 (%26) 1.86 0.063
TOPLAM 242 200

*: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001

SOM’ya bagl olarak ¢ocuklardaki isitme kaybi ve buna bagl olarak ders basari

durumundaki degisiklikler detayli olarak yazildi. SOM’s1 olan 242 ¢ocugun ders basari

durumu ve derslere olan ilgisi ile kulak patolojisi olmayan 200 cocuktan olusan kontrol

grubunun ders basart durumu istatistik olarak karsilastirildi.

Tablo XVI: SOM ve Ders Basar1 Durumu iliskisi

Ders Bagart Durumu | SOM  Grubu Kontrol Grubu z P

IYi 83 %343 99  %49.5 3.26 0.00 1 ***

ORTA 114 %47.1 74 %37 2.16 0.031%*

KOTU 17 %18.6 17 %8.5 3.17 0.002%*
242 200

*: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001
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SOM’nin sik goriilen komplikasyonlarindan olan KOM’da 6zellikle isitme kaybinin

daha da artmasina bagli olarak ders basarisinda ciddi sorunlara sebep olabilmektedir. KOM

tespit edilen 56 cocuk ile kulak patolojisi olamayan 200 ¢ocuktan olusan kontrol grubunun

ders basar1 durumu 6gretmenlere soruldu ve her iki grup istatistik olarak karsilastirildi.

Tablo XVII- KOM ve Ders Basar1 Durumu iliskisi

Ders Bagart Durumu | KOM Grubu Kontrol Grubu z P

Iyi 8 %143 99  %49.5 6.01 0.000%**

ORTA 14 %25 74 %37 1.79 Normal (N)

KOTU 34 %60.7 17 %8.5 7.66 0.000%***
56 200

*: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001
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5. TARTISMA

Cocukluk cagmin en sik goriilen kulak patolojilerinden biri olan SOM, hem
morbiditesi ile hem de dil ve 6grenme gelisimi lizerine olumsuz etkileri ile giiniimiizde de
ciddi bir saglik sorunu olarak Onemini korumaktadir. Hastaligin erken tanmip uygun
tedavisi ile morbiditesi azaltilabilecegi gibi neden oldugu komplikasyon ve sekeller de
azaltilabilecektir. Hastaligin ¢ocukluk c¢aginda daha fazla goriilmesi, sinsi seyri ve silik
klinigi nedeniyle erken tanisit her zaman miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle predispozan
faktorlerin iyi tanimip bilinmesi hastalifin 6nlenmesi ve korunma acisindan oldukga
onemlidir. Etyoloji ve predispozan nedenlere ait ge¢miste pek cok calisma yapilmis,

halende bu konuda ¢alismalar siirmektedir.

SOM prevalanst ile ilgili diinyada bir¢cok c¢alisma yapilmis ve bu calismalar
sonucunda SOM goriilme prevalanslart %1.9°dan %61°e kadar degisen oranlarda tespit
edilmistir (Lyn ve ark. 1998, Marchisio ve ark. 1998, Williamson ve ark. 1994, Lous ve
ark. 1981). Ulkemizde yapilan degisik calismalarda ise SOM prevalanst %8.7 ile %18
arasinda bulunmustur (Inanli ve ark. 2000, Egeli ve ark. 1995).

SOM epidemiyolojisi ve risk faktorlerini aydinlatmak i¢in de ¢cok merkezli degisik
calismalar yapilmis ancak halen hastaligin olusum mekanizmasi ve kroniklesmesi
hakkinda kesin bilgiler elde edilememistir. Her gegen yil iginde SOM risk faktorleri ve
etiyolojisi i¢in degisik bulgular ve mekanizmalar ileri siiriilmektedir (, Lous ve ark. 1981,

Marchisio ve ark. 1998, Inanli ve ark. 2000).

SOM ozellikle cocukluk yas grubunun hastaligi olmasi, hastaligin sinsi ve hastalik
semptomlarinin da silik olmasi, ¢ocuklarin kii¢iik yasta olmasina bagli olarak hastaliga ait
semptomlar1 net olarak anlatamamasi ve ebeveynlerin ve 6gretmenlerin de isitme kaybini
gbzden kagirmalarinin sonucunda erken teshisi genellikle gozden kagabilen bir hastaliktir.
Baglangigta orta kulakta sivi birikimi ve mastoid ve Ostaki tiipii icinde enflamasyonla
ortaya ¢ikan hastalik zamanla TM retraksiyon, miringoskleroz, isitme azlig1, adeziv otit ve
mastoid ve orta kulak mukozasinda histopatolojik degisikliklere kadar giden sekellere

sebep olurken. Daha uzun siire ihmal edildigi takdirde KOM, kolesteatoma, igitme kaybi1
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ve konugma bozukluklar1 gibi komplikasyonlara sebep olmasindan dolay1 olduk¢a 6nemli

bir hastaliktir ve erken tan1 ve etkin tedavisi 6nem arz etmektedir (Hizalan, 2001).

SOM etiyolojisi ve risk faktorleri hala net olarak tanimlanmadigi gibi teshisinde
kullanilacak yontem de halen net olarak bulunamamistir. SOM tanisinda altin standart tani
yontemi miringotomi ve orta kulakta otomikroskobik olarak efflizyonun (sivinin)
gorlilmesidir. Ancak bu yoOntemin invaziv olmasi, basit ve pratik olarak poliklinik
sartlarinda uygulanamamasindan dolay1 alternatif tan1 yontemlerine ihtiya¢ duyulmustur.
Otoskopik muayene, pnomatik otoskopi, timpanometri, akustik refleks ol¢iimii gibi tani
yontemleri SOM tanisin1 koymada yardimci olarak kullanilan giincel tan1 yontemleridir.
SOM tanisint koymada otoskopi ve timpanometrinin birbirine stiinliigli olmadigini
bildiren c¢alismalar vardir (Toner, Mains, 1990). Ancak effiizyon teshisinde iki tani
yonteminin doglugu birbirine yakin iken, effiizyon olmayan kulaklarin belirlenmesinde

timpanometri otoskopiye gore daha iistiin bulunmustur (Casselbrant ve ark. 1985).

Franche ve ark. 1998 yilinda yaptiklari ¢alismada basit otoskopinin SOM’daki
sensitivitesini  %87.5, spesifitesini %61.1 olarak bulmustur. Timpanometrinin SOM
teshisindeki sensitivitesi %93.75, spesifitesi ise %72.2 olarak bulunmustur. Sensitivite de
otoskopi ile timpanometri arasinda istatistik olarak anlamli fark bulunmazken, spesifite de
timpanometri basit otoskopiye belirgin olarak daha iistiin bulunmustur (Franche ve ark.
1998). Vaughan-Jones 1992 yilinda yaptigi ¢alismada C tipi timpanogrami olan SOM
tanis1 nedeniyle miringotomi ve VT igin operasyona aldiklar1 ¢ocuk hastalar {izerindeki
yaptiklar1 ¢alismada Tip C2 timpanogrami olan hastalarin %63’ilinde efiizyon tespit
ederken, Tip Cl timpanogrami olan hastalarin ise %30’unda eflizyon tespit etmistir
(Vaughan-Jones, 1992). Coskun Y. 1994 yilinda uzmanlik tezi arastirmasinda 78 kulakta
SOM tespit edip Tip C2- C1 ve Tip B timpanogram degerleri olan ¢ocuklara yapilan
miringotomi ve VT uygulamalar1 sirasinda Tip B timpanogrami olanlarin kulaklarinda
efiizyon %92.6 bulunurken, Tip C1 timpanogram egrisi olan vakalarin %30’unda, Tip C2
timpanogram egrisi olan vakalarin ise %64 linde orta kulakta efiizyon tespit edilmistir.
Tim Tip C1- C2- B timpanogram degerlerinin toplamiyla birlikte tan1 konulan SOM tanili
hastalarin miringotomisi sonras1 sensitivite degeri %86, spesifite degeri ise %75 olarak

bulunmustur (Coskun, 1994).

50


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Franche%20GL%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus

Biz bu c¢alismamizda SOM teshisi i¢in otoskopik muayene ile birlikte
timpanometrik 6l¢limii birlikte kullandik. SOM tanisinda tarama yontemi olarak en uygun
yontemin bu oldugu kanisindayiz. Tanida tiim Tip B ve Tip C2 timpanogram egrisi olan
olgular1 SOM kabul ettik. Fizik muayene bulgulart SOM ile uyumlu olanlar1 timpanogram
desteklememis ise SOM kabul etmedik. Ciinkii yapilan ¢alismalarda tip C1 timpanogramli
olgularin ancak % 30’unda s1v1 saptanmustir (Vaughan-Jones, 1992, Coskun, 1994).

SOM prevalansi i¢in yapilan g¢alismalarda; ABD’de Casselbrant ve ark. 1986
yilinda 6-12 yas grubundaki c¢ocuklarda kiimiilatif SOM insidansim1 %22 olarak
bildirmislerdir. Prevalans c¢alismalarinda SOM prevalanst Avrupa iilkelerinde %3-27
arasinda bulunurken Afrika ve Asya iilkelerinde %1.3-9.6 arasinda bulunmustur.
Tiirkiye’de biitiin {ilke ¢apinda SOM prevalansini gosteren kiimiilatif insidans ¢aligmasi
yoktur. Ancak degisik sehirlerde yapilan prevalans ¢alismalarinda degisik yas gruplarinda
%8.7 ile %18.3 arasinda degerler bulunmustur (Ozbilen ve ark. 1985, Goksu, 1992, Kaya
ve ark. 1987). Ayrica Egeli ve ark. 1995 yilinda Van il merkezindeki anaokul ve
kreslerdeki toplam 410 cocuk {iizerindeki yaptiklar1 ¢alismada 36 ¢ocukta SOM tespit
etmisler SOM prevalansini %8.78 olarak bulmuglardir (Egeli ve ark. 1995).

Calismamiz SOM ve Akut otitis medianin en ¢ok goriildiigii aylar olan Aralik,
Ocak ve Subat aylarinda 6zellikle segilerek yapilmistir. Van il merkezinde iki ayr1 okulda
toplam 2320 ¢ocukta yapilan taramada kiimiilatif SOM prevalanst %10.41 olarak bulundu.
Bu oran iilkemizde yapilan diger ¢aligmalarla benzerlik gostermektedir. Yine Van ilinde
1995 yilinda Egeli ve ark.nin ¢calismasinda anaokullarinda SOM insidansin1 %8.78 olarak
bulmuslardir. Bizim ¢aligmamizda bu oran anaokullarinda %21.11 olarak bulunmustur. Bu
iki calisma sonucundaki anlamli farkin sebebi ¢alismalarin yapildigi mevsim ve okullarin
sosyoekonomik seviyesi ile iligkili oldugu kanaatindeyiz. Yas gruplarina gore

degerlendirdigimizde 6 yastan 11 yasa dogru gidildikce prevalansin azaldigini saptadik.
Bizim c¢alismamizda unilateral SOM goriilme orami %64.5 iken bilateral SOM

goriilme orant %35.5 olarak bulundu. Bu oran diger ¢aligmalardan farklidir bunun sebebi

de bizim olgularimizin yas ortalamasinin daha yiiksek olmasidir (Ozbilen ve ark. 1985,
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Goksu, 1992, Kaya ve ark. 1987). Yine sonuglarimizda sosyoekonomik seviyensin diisiik
oldugu okulda SOM insidanst anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu da onceki

calismalarin sonuglari ile uyumludur.

Sosyoekonomik seviyesi farkli olan iki okulun karsilagtirmasinda 1. okulda SOM
prevalanst %8.56 iken 2. okulda SOM prevalansi %12.44 olarak bulundu. Istatistik olarak
iki okuldaki SOM goriilme prevalanslar karsilastirildiginda z: 3.04, ve p< 0.001 olarak
tespit ettik ve sosyoekonomik seviyesi diislik olan okulda SOM prevalansini anlamli olarak
daha yiiksek bulduk. SOM risk faktorleri icinde diisiik sosyoekonomik seviyensin onemi
zaten bilinen bir gercektir. Ancak bazi c¢alismalarda diisiik sosyoekonomik seviyeli
toplumlarda SOM prevalansinin daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir (Akyildiz, 1998).
Bizim calismamizda diisiik sosyoekonomik seviyeli olan okulda SOM prevalansi daha
yiiksek bulunmustur. SOM prevalansinin yiiksek sosyoekonomik seviyeli okulda daha
diisiik bulunmasi, SOM etyolojisinde 6nemli bir yeri olan gereksiz antibiyotik kullaniminin
yoremizde fazla olmamasindan ileri geldigini diisiinmekteyiz. Ayrica bu farkta diisiik
sosyoekonomik seviyeli okuldaki ¢ocuklarin evlerinde oda sayisinin az ve evdeki ¢ocuk

sayilarinin fazla olmasi nedeniyle yasam alaninin azalmasi da bir faktor olarak yer almustir.

Cinsiyet ve SOM iligkisi i¢in tam bir goriis birligi heniiz yoktur. Rushton ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmalarda ortalama erkek/kiz orami 1.25/1 olarak bulunmustur (Rushton ve
ark. 1997). Rushton ve ark.’nin sonuglarina benzer sonuglari1 bulan ¢aligmalarda mevcuttur
(Inanli S. ve ark. 2000, Ogisi FO. 1988). Aym zamanda erkek c¢ocuklardaki SOM
olgularinin takiplerde kiz ¢cocuklara gore daha az oranda diizelme oldugu tespit edilmistir
ve bunun i¢inde en muhtemel sebep olarak erkek cocuklarin kizlara gore daha ciddi ve sik
USYE gegirmesi ile birlikte mastoid pndmatizasyonlarmin kizlara gore daha kiiciik olmasi
suclanmistir (Marchisio ve ark. 1998). Bunun yaninda SOM igin cinsiyet farki olmadigini

bildiren ¢alismalarda mevcuttur (Lyn ve ark. 1998, Odabas1 ve ark. 1998).

Bizim yaptigimiz ¢aligmada SOM goriilen ¢ocuklarin kiz/erkek prevalansi kizlarda
%9.92 iken erkeklerde ise %10.84 olarak bulunmustur. Istatistik olarak yapilan *“ z >’
testinde kiz/erkek SOM goriilme prevalansinda anlamli bir fark bulunamadi (p: 0.472).

Yapilan bir ¢ok calismada SOM prevalans: erkeklerde daha fazla bulunmusken bizim
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calismamizda sosyoekonomik seviyesi yiliksek olan okuldaki kizlarda %9.31, erkeklerde
%7.94 bulunmustur. Bu farkin neden ileri geldigini agiklayamadik, ayrica literatiir

taramamizda kizlarda daha fazla SOM goriildiigiinii gosteren bir ¢caligmaya rastlamadik.

Orta kulak effiizyonlarinin komplikasyonlarindan biri olan KOM, ozellikle geri
kalmis ve gelismekte olan {ilkelerde KBB hastaliklar1 siralamasinda énemli bir yer isgal
etmektedir. Son yillarda KOM hastalarinin biiylik ¢ogunlugunun SOM komplikasyonu
olarak ortaya ¢iktig1 goriisii kabul gormektedir (Tos, 1981). SOM’ya bagh olarak kulak
zarinda atrofi ve kulak zar1 lamina propria tabakasinin kaybolmasi ile TM’da olusabilecek

perforasyonlar kapanamadigindan KOM’ya uygun zemin olusturmaktadir (Kog, 2004).

Diinya lizerinde degisik iilkelerde yapilan KOM prevalans ¢aligmalarinda tilkelerin
gelismislik durumuna gore degisik sonuglar elde edilmistir. Ingiltere’de ¢ocuklarda %0.9,
yetiskinlerde %0.5 olarak tespit edilmistir (Parry, 2006). Israil’de Fliss ve ark. 100.000
cocuk tizerinde yapilan prevalans calismalarinda ise 9%0.039 oraninda ¢ocuklarda KOM
tespit edilmistir. Ologe Nijerya’da 2002 yilinda 1000 okul ¢ocugu iizerinde yaptigi KOM
prevalans calismasinda %7.3 oraninda KOM tespit etmistir (Ologe, Nwawolo, 2002).
Biswas ve ark. Banglades’te okul c¢ocuklarinda yaptiklart KOM prevalans c¢alismasinda
%12.44 oraninda KOM tespit etmislerdir (Biswas ve ark. 2005). Yine Ruba ve ark. 1999
yilinda gliney Hindistan’da yaptiklar1 prevalans calismasinda okul cocuklarinda %6
oraninda KOM tespit etmislerdir (Rupa ve ark. 1999). Ulkemizde ise Cuhruk ve ark.
Ankara’da 1979 yilinda sosyoekonomik durumu iyi olan 1391 ilkokul ¢ocugunda KOM
prevalansin1 %0.006 olarak belirlemislerdir (Cuhruk ve ark. 1979). Ozbilen ve ark. 1983
yilinda Ankara’da sosyoekonomik seviyesi daha diisiik olan 698 ilkokul ¢ocugunda KOM
prevalansin1 %0.1 olarak tespit etmislerdir (Ozbilen ve ark. 1985). Karasalihoglu ve ark.
Edirne’de 1983 yilinda yaptiklar1 calismada KOM prevalansini %1 olarak tespit etmislerdir
(Karasalihoglu, Sarikahya, 1985).

Bizim ¢alismamizda 2320 ¢ocugun 56’sinda KOM tespit edildi. KOM prevalansini
%?2.41 olarak saptandi. Sosyoekonomik seviyesi yliksek olan 1. okulda KOM prevalansini
%0.74, sosyoekonomik seviyesi diisiik olan 2. okulda KOM prevalanst %4.2 olarak

bulundu. KOM prevalans oranlarimiz iilkemiz ve Avrupa ortalamalarinin oldukga {izerinde
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bulundu. Her iki okul arasindaki KOM prevalansinin istatistik z testi calismasinda
sosyoekonomik seviyesi diisiik olan okulda diger okula géore KOM prevalansinda anlamli
fark bulundu (p: 0.000). Bu durumun hastalarin hekime ulagsmada, yoremizde gerek

kiiltiirel gerek ekonomik nedenlerle sorun yasamasindan ileri geldigi kanisindayiz.

Atelektazi ve adeziv otit, SOM’ nin Inaktif sekeli olarak kabul edilir ve adeziv otit,
kulak zarinin retraksiyonu sonucu promontoryum ve kemikg¢ik sistemine yapistigi olgulari
tanimlamak icin kullanilmaktadir (Akgali, 2001). SOM ve adeziv otit iligkisini ilk kez
Siirala tarafindan dile getirilmistir (Siirala, 1964). Daha sonraki yillarda Tos pars tensa

kolesteatomlarinda retraksiyon posu ve adeziv otitlerin roliinii igsaret etmistir (Tos, 1981).

Bizim ¢alismamizda 1. okulda 15, 2. okulda 21 ¢ocukta toplamda 36 olguda adeviz
otit tespit edildi. Her iki okul arasindaki adeviz otit yoniinden istatistiksel incelemesinde

anlaml fark tespit edilmedi (p>0.05).

SOM ile USYE birlikteligi yapilan bircok arastirma sonucunda kabul gérmiis bir
risk faktoriidiir. Ozellikle kis aylarinda ve USYE salginlarindan sonra AOM ve
beraberinde AOM’ye sekonder veya AOM’dan bagimsiz SOM goriilme siklig1 artar. Tos
1987 yilinda yaslar1 2-6 yas arasindan degisen cocuklar iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada
USYE olan ¢ocuklardaki SOM goriilme oraninin USYE olmayanlara gére 7 kat daha fazla
oldugunu tespit etmistir (Tos, 1987). Alho ve ark. 1995 yilinda yaptiklar1t SOM risk
faktorleri caligmasinda kis aylarinda SOM riskinin 1.99 kat daha fazla artmis oldugunu
tespit etmislerdir ve bunun sebebinin de sik USYE gecirmekle iliskili oldugunu
savunmuslardir (Alho ve ark. 1995). Yine Van Cauwenberge 1986 yilinda yaptig1 otitis
media ile USYE birlikteligi calismasinda yilda bir kez USYE geciren ¢ocuklarin %10’unda
AOM atagina veya SOM’ya rastlanirken yilda 4 ve iizeri USYE geciren ¢ocuklarda
%40’inda AOM veya SOM’ya rastlamislardir (Van Cauwenberge, 1986). Ulkemiz de
Akyan ve ark. 1983 yilinda yaptiklar1 ¢alisgmada mevsimlerin SOM {izerine etkisini
gostererek Ozellikle kis ve sonbahar mevsimlerinde SOM insidansindaki artmaya dikkat
cekmislerdir (Akyan, 1983). Tiim bu ¢alismalarin ortak sonucu mevsimler ve USYE nun
SOM ig¢in 6nemli bir risk faktdrii oldugu ve ayn1 zamanda SOM’nin daha geg iyilesmesine

sebep oldugu seklinde yorumlanmustir.
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Yaptigimiz bu calismada SOM teshisi konulan 242 c¢ocugun 73’iinde (%30.2)
USYE teshisi konulmustur. Tiim taramalar sonucunda ise SOM’s1 olmayan 2078 ¢ocuktan
270’inde (%12.9) USYE tespit edilmistir. USYE ile SOM birlikteligini istatistiksel olarak
kiyasladigimizda z: 5.54, p: 0.000 olarak tespit ettik ve USYE ile SOM arasinda anlamli

bir iligki tespit ettik. Bu sonuclar diger ¢calismalarla uyumludur.

SOM risk faktorleri ve etyopatogenezinde de rol aldigr ileri siiriilen alerji ve alerjik
rinit birlikteligi konusunda da bircok c¢alisma yapilmistir. Inanli ve ark. 2000 yilinda
yaptiklar1 calismada SOM ile alerji Oykiislinii %46 olarak tespit ederken normal
popiilasyonda ise %32 oraminda alerji oykiisii tespit etmislerdir (Inanli ve ark. 2000).
Bernstein 1996 yilinda yaptigi ¢alismada SOM tanis1 konmus ¢ocuklarda %23 oranindan
alerji teshisi koymustur (Bernstein, 1996). Yeo ve ark 2007 yilinda alerjik rinitin
SOM’daki roliinii aragtirmak i¢in yaptiklar1 ¢alismada SOM ve alerjik rinit birlikteligine
dikkat ¢ekerek alerjik rinitin SOM i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugunu tespit etmislerdir
(Yeo ve ark. 2007). 1985 yilinda Bernstein ve ark. yaptiklar1 ¢alismalar sonucunda Tip I
ve Tip I alerjik reaksiyonlarin SOM patogenezinden ¢ok SOM’nin kroniklesmesi ve
tedaviye direngli olmasi ile alakali oldugu goriisii en fazla kabul goren goriistiir (Bernstein

ve ark. 1985).

Biz bu ¢alismamizda alerjik rinit teshisi konulan 230 olgunun teshis aninda 40’inda
(%17.4) SOM ile uyumlu fizik muayene ve anamnez saptadik. Alerjik riniti olmayan 2090
cocugun ise 202’sinde (%9.7) SOM tespit edildi. Istatistiksel olarak SOM ve alerjik rinit
birlikteligi z: 2.99, p: 0.003 olarak, olduk¢a anlamli bulundu.

Sigara ve SOM iliskisi hakkinda Ilicali ve ark. 1999 yilinda yaptiklar1 ¢calismada
idrarda cotinine bakarak sigara maruziyetini saptamistir. Aym1 ¢alismada SOM teshisi
konulan 114 ¢ocuktan 84’{iniin (%73.3) ve SOM’s1 olmayan 40 ¢ocuktan 22’sinin (%55)
sigara dumanina maruz kaldigin1 tespit etmistir, pasif sigara i¢imi ile SOM arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Ilicali ve ark. 1999). Agius ve ark. (1995) yaptigi
caligsmada sigara i¢en yetigkinler ve sigara dumanina maruz kalan SOM’11 ¢cocuklarda silier

vurum frekansinin sigara dumanina maruz kalmayan SOM’li gruba gore belirgin olarak
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azaldigim tespit etmis ve sonugta sigara dumanin SOM etyolojisinde rol aldigi sonucu
bulunmustur (Agius ve ark. 1995). Etzel ve ark.’da 1992 yilinda SOM’l1 ¢ocuklarda
yaptiklar1 ¢alismada serum cotinin seviyesi ne kadar yiiksekse SOM kalis siiresinin daha

fazla oldugunu tespit etmistir (Etzel ve ark. 1992).

Bizim ¢alismamizda SOM teshisi konulan 242 ¢cocugun 157’si (%64.9) pasif sigara
dumanina maruz kalirken, kontrol grubundaki 200 ¢ocugun 90’nin (%45) pasif sigara
dumanma maruz kaldig: tespit edildi. Istatistiksel olarak pasif sigara dumanma maruz

kalma ile SOM birlikteligi anlaml1 derecede fazla bulundu (p: 0.000).

Buson ve SOM birlikteligi son yillarda zaman zaman dile getirilen bir konudur.
Ancak bu birlikteligin nedeni tam aciklanmamigtir. Muhtemelen buson SOM tanist
koymada sikinti olusturmaktadir. Calismamiz sirasinda buson-SOM birlikteligi de
incelendi. 2320 cocukta yapilan otoskopik muayenede 518 cocukta buson tespit edildi,
1802 ¢ocukta buson yoktu. 518 busonlu ¢ocugun 73’iinde (%14.1) SOM tespit edilirken
1802 busonsuz ¢ocuktan 169’unda (%9.3) SOM tespit edildi. Istatistik olarak bakildiginda
SOM ile buson birlikteliginde istatistik olarak anlamli bir birliktelik bulunmustur(p:
0.005).

SOM risk faktorleri arasinda saydigimiz anne siitii ile SOM iligkisinin nedeni heniiz
tam olarak netlik kazanmamustir. Anne siitii ile beslenmenin SOM meydana gelme
thtimalini ve ROM’ya doniisme riskini azalttigi goriisii oldukca yaygindir. Ancak bunun
sebebi anne siitliniin 6zellikleri, disinda biberonla beslenmenin zararl etiklerine veya inek
stitli icerigine mi bagl oldugu hala tartisma konusudur (Kog, 2004, Tasker ve ark. 2004).
Bizim ¢alismamizda SOM’s1 mevcut olan 242 ¢ocuk ile kontrol grubumuzdaki 200 ¢ocuk
anne siitli alma stireleri olarak istatistik olarak karsilastirildiklarinda SOM ile anne siitli

alma siiresi arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05).

SOM, kulak zar1 ve orta kulakta meydana getirdigi hasarlara bagli olarak iletim tipi
isitme kaybina yol agmaktadir. Hatta i¢ kulakta da hasara neden olarak SNiK’na da neden
olabilmektedir. Cocuklar isitme kaybina bagli olarak prelingual dénemde konusma

gecikmesi veya konusma bozuklugu, okul ¢caginda ise ders basaris1 diisiikliigii ile karsimiza

56



cikabilmektedir. Calismamizda tiim ¢ocuklarin ders basar1 durumlar1 6gretmenlerinden ve
aile anamnezinden alinarak kaydedildi (tim 6grencilerin ders basar1 durumu 6gretmenleri
tarafindan 1yi, orta, kotii seklinde 3 gruba boéliinerek smiflandirildi) . SOM teshisi
koydugumuz ogrencilerin ders bagar1 durumlarinin yaninda derslere olan ilgileri,
arkadaglar ile olan iletisimi, isitme azliginin 6gretmeni tarafindan fark edilip edilmedigi
detayli olarak sorgulanarak yazildi. Calismamizda SOM tespit edilen ¢ocuklarin ders
basar1 durumlar1 ile kontrol grubundaki cocuklarin ders basari durumlart iyi ve kotii
olmalar1 yoOniinden istatistiki olarak karsilastirildi. Ders basart durumlari hem iyi olan

grupta hem kétii olan grupta SOM’lu ¢ocuklarin aleyhine bir durum saptandi.

SOM’nin sik goriilen komplikasyonlarindan olan KOM’nin ders basari durumu
tizerine etkisi SOM’dan daha fazla olmasi beklenen bir bulgudur. Ciinkii bu ¢ocuklarda
isitme kaybi daha fazla olacaktir. KOM’l1 ¢ocuklar ile kontrol grubundaki ¢ocuklarin ders
basar1 durumlar1 istatistik olarak karsilagtirildiginda KOM mevcut olan ¢ocuklarda ders
basar1 durumu kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik olarak bulunmustur.

(p:0.000)
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6. SONUCLAR

Calismamiz Aralik 2006 ile Subat 2007 tarihleri arasindaki 3 aylik siire i¢erisinde
Van i1 merkezinde bulunan &grencilerinin sosyoekonomik diizeyi iyi olan bir okul ve Van
sehir merkezi disinda bulunan 6grencilerinin sosyoekonomik diizeyi kotii olan bagka bir
okulda olmak {izere toplam 2 okulda taramalar yapilmistir. Calismamizda bu okullarda
okumakta olan anaokulundan 8. sinifa kadar egitim gdren yaslar1 6-11 arasinda degisen

toplam 2320 ¢ocuk muayene edilmistir.

Toplam 242 (%10.41) ¢ocukta SOM tespit edilmistir. 86 (%35.5) olguda bilateral
yerlesimli SOM mevcutken, 156 olguda unilateral SOM mevcuttu.

Ogrencilerinin sosyoekonomik seviyesi iyi olan 1. okulda 103 (%8.56) ¢ocukta
SOM mevcutken, dgrencilerinin sosyoekonomik seviyesi diisiik olan 2. okulda 139 (12.44)
cocukta SOM tespit edildi, istatistiksel olarak sosyoekonomik seviyesi diisiik olan okulda

SOM goriilme prevalansi anlamli olarak yiiksek bulundu (p< 0.001).

Erkek ogrencilerin 140’ inda (%10.84) SOM bulundu, kiz 6grencilerin 102’sinde
(%9.92) SOM mevcuttu. Kiz ve erkek Ogrencilerin SOM prevalansi i¢in yaptigimiz
istatistiksel analizde anlamli bir fark bulunmadi (p: 0.472).

Calismamiz sirasinda toplam 56 (%2.41) olguda KOM tespit edildi. 1. okulda 9
(%0.74) ¢ocukta KOM mevcutken, 2. okulda 47 (%4.20) ¢ocukta KOM tespit edildi.
Istatistiksel olarak her iki okuldaki KOM prevalans: karsilastirmasinda anlamli bir fark

bulundu (p<0.001).
SOM sekleri i¢in yaptigimiz incelemede 1. okulda 15, 2. okulda 21 ¢ocukta

toplamda 36 olguda adeviz otit tespit edildi. Her iki okul arasindaki adeviz otit yoniinden

istatistiksel incelemede anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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Busonlu 518 kulagin 73’iinde (%14.1) SOM bulunurken, 1802 busonsuz kulagin
169’unda (%9.4) SOM mevcuttu. SOM buson birlikteligi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (p<0.05).

SOM’s1 olan 242 olgunun 157’sinde (%64.9) pasif sigara i¢imi mevcutken, kontrol
grubundaki 200 olgunun 90’ninda (%45) pasif sigara icimi bulunmaktaydi. SOM pasif
sigara i¢imi birlikteligi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Alerjik riniti ile SOM birlikteligi olan 40 (%17.4) olgu bulunurken. Alerjik riniti
olmayan ¢ocuklarin 202 ‘sinde (%9.7) SOM tespit edildi. Alerjik rinit ve SOM birlikteligi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

SOM’s1 bulunan ¢ocuklarm 73’iinde (%30.2) USYE mevcutken, SOM tespit
edilmeyen ¢ocuklarin ise 270’inde USYE mevcuttu. USYE ile SOM birlikteligi anlamli
bulundu (p<0.001).

Anne siitli alma stiresi ile SOM birlikteligi i¢in yaptigimiz ¢alismada SOM’l1 grup
ile kontrol grubu karsilastirildiginda SOM ile anne siitii alma siiresi arasinda istatistiksel

olarak anlaml birliktelik tespit edilmedi (p>0.05).

Ders bagart durumu ile SOM iligkisi i¢in 200 ¢ocuktan olusan kontrol grubu ile
SOM grubu karsilagtirildi. SOM’Ii ¢ocuklarin ders basart durumu kontrol grubundan
anlamli diizeyde daha kotii bulundu (p<0.05).

KOM mevcut olan ¢ocuklarin ders basart durumu ile kontrol grubu karsilastirildi ve

SOM grubundan daha yiiksek oranda ders basar1 durumunun kotii yonde etkilendigi
goriildi (p<0.001).
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7. OZET

Kara T, Van Il Merkezindeki okullarda sekretuar otitis media (SOM) prevalansi ve
risk faktérleri, Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dal,

Uzmanlik Tezi, Van, 2008.

Cocukluk cagmin sik goriilen hastaliklarindan biri olan SOM tami giicliigii
nedeniyle gozden kacabilmekte ve KOM gelismesi yaninda kalic1 sekellere de neden
olmaktadir. Ayrica SOM’nin ¢ocuklarda dil gelisimi ve Ogrenme iizerine de olumsuz
etkileri vardir. Bu nedenle hastaligin taninmasi yaninda sebep olan etyoloji ve risk

faktorlerinin belirlenmesi, hastaligin 6nlenmesi ve tedavisi acisindan oldukca 6nemlidir.

SOM olusumunda bir¢ok etiyolojik ve risk faktdrleri mevcuttur. Mevsim, USYE,
alerji, kalabalik aile ve okul ortami, sigara dumani, sosyoekonomik diizey ve anne siitii bu

faktorlerden 6nemli olanlar i¢indedir.

Calismamizda Van il merkezinde iki okulda yaslar1 6-11 arasinda degisen 2320
cocukta SOM ve KOM prevalansini, SOM sekel ve komplikasyonlarmi ile risk

faktorlerini belirlemeyi amacladik.

Calismamizda 2320 ¢ocuktan 242’sinde (%10.41) SOM tespit edildi. Bu oran
tilkemiz ve Avrupa iizerindeki SOM prevalanslari ile uyumlu bulunmustur. Erkek ve kiz

cocuklar1 arasinda SOM prevalansi agisindan anlamli bir fark bulunmamustir.

Sosyoekonomik seviyesi yiiksek olan okulda 103 (%8.56) cocukta SOM
mevcutken, 6grencilerinin sosyoekonomik seviyesi diislik olan okulda 139 (12.44) ¢ocukta
SOM tespit edilmistir. Sosyoekonomik seviyesi diisiik olan okulda SOM prevalansi

anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.
SOM ile USYE, alerjik rinit ve pasif sigara i¢imi birlikteligi anlamli oranda yiiksek

bulunmustur. Anne siiti alim siliresi ile SOM arasinda anlamli bir birliktelik

bulunmamastir.
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SOM veya KOM mevcut olan olgularin ders basar1 durumlar1 ile kontrol
grubundaki kulak patolojisi olmayan olgularin ders basar1 durumlar karsilastirildi. SOM

veya KOM’nin ders basar1 durumunu istatistiksel olarak kotii yonde etkiledigini saptadik.
SOM komplikasyonlarindan biri olan KOM’nin sosyoekonomik seviyesi diisiik
olan okulda anlamli olarak daha sik bulunmustur. Bunun sebebi olarak klinik takip ve

tedavideki eksiklige ve ailenin hastaligin farkinda olmamasina baglanilmistir.

Anahtar Kelimeler: Sekretuar otitis media, kronik otitis media, prevalans, risk

faktorleri
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8- SUMMARY

Kara T, The prevalance and risk factors for the secretory otitis media (SOM) in the
school of the city centre of Van, Yuzuncu Yil Universty Medical Department of

Otorhinolaryngology Department, Specialty Thesis, Van, 2008.

One of the freguent seen illnesses of the childhood period SOM can be overlooked
and cause permanent sequeale beside developing chronic otitis media (COM). Also there
are the negative effects of the SOM over the linguistic development and learning in the
children. For this reason beside recognising the illness, determining the facient etiology

and risk factors is very important for preventing the illness and treatment.

There are lots of etiological and risk factors in the formation SOM. Season, URTI,
allergy, crowded family and school atmosphere, smoke, socioeconomic level and mother’s

milk are inside in the important ones of these factors.

We proposed to determine the prevalances of the SOM and COM, the sequeale, the
complications and the risk factors of the SOM in the 2320 children aged between 6 to 11

years in the two schools of the city centre of Van in our study.

Two hundred fourty two (242) of the 2320 children (%10.41) were determined
SOM in our study. This ratio was found consistent with the domestic and Europe
prevalances of the SOM. There is no significant difference between male and female

children for the SOM prevalance.

While there is SOM in 103 (%8.56) in the school that has higher socioeconomic
level, the SOM was determined in 139 (%12.44) children in the school whose students
have lower socioeconomic levels. The SOM prevalance was found significantly higher in

the school that has lower socioeconomic level.
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The concurrence URTI, allergic rhinitis and passive smoking with SOM was found
significantly higher. A significant concurrence between SOM and taking duration of

mother’s milk was not found.

The cases with SOM or COM were compared with the control cases who have not
ear pathology for the lesson success status. We found that SOM or COM affected success

status statistically negative.
The one of the SOM complications COM was found significantly frequent in the

school that has lower socioeconomic level. This finding was affiliated to the lack of

clinical follow-up, treatment and familial unawareness of the illness.

Key words: Secretory otitis media, chronic otitis media, prevalance, risk

factors.
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