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1. GIRIS

Efuzyonlu otitis media (EOM), genel ve lokal infeksiyon belirti ve bulgulari
olmadan saglam kulak zari arkasinda sivi toplanmasi ile karekterize otitis media
tipidir. EfGzyonun U¢ aydan daha uzun sUrmesi durumunda ise kronik EOM
(KEOM)'den bahsedilir. EOM c¢ocukluk caginda akut otitis media (AOM)'dan
sonra en sik karsilagilan kulak hastaligidir (1). EOM’nin aslinda gizli kalan bir
hastalik oldugu dusunuldugunde gercek sayisinin bilinenden daha fazla oldugu
dusunulebilir. Cocuklarin %901 (tum kulaklarin %80'i) okul ¢cagindan énce en az
bir kez EOM atagi gegcirir (2). Risk faktérleri arasinda AOM, Ust solunum yolu
enfeksiyonu(USYE), dogumsal sorunlar, kalabalik yasam ve alerji gibi bir cok

neden ortaya konmustur (3).

Obezite, vucutta agirn yag depolanmasi ile olugan bir hastaliktir. Dinya
Saglik Orgit tarafindan olusturdugu sorunlar nedeniyle global bir halk sorunu
olarak tanimlanmigtir. Son vyillarda 6zellikle gelismis toplumlarda erigkinler
kadar ¢ocuklar arasinda da obezitenin yayginlastigi yéninde bir ¢cok calisma
ortaya konmustur. Asiri hareketsizlik ve duzensiz beslenme gibi cevresel
faktorlerin yaninda genetik faktérlerinde etiyolojide rol oynadigi belirlenmistir.

Calismamizda ¢ocukluk ¢aginin iki sik goérulen hastaligr olan EOM ile

obezite arasinda iligki olup olmadiginin belirlenmesi amac¢lanmistir.



2- GENEL BILGILER

2.1. KULAK EMBRIYOLOJiSIi
2.1.1. GIRIS

Dis, orta ve i¢ kulagin embriyolojik gelisimi U¢ ayri germ yapragindan
olur. Dis kulak yolu (DKY) ve orta kulak ust solunum ve sindirim sisteminin
gelistigi brankial ve faringeal yarik ve ceplerden gelisir. Iic kulak ise dis
ektodermden geligir. Dig kulak birinci brankial yarikdan gelisirken, orta kulak
birinci faringeal cepten gelisimini saglar. Bu sebeple i¢c kulak anomalileri ile dis
ve orta kulak anomalileri birbirinden ayri Kklinik kavramlardir. Yani dis ve orta

kulagi ilgilendiren bir anomalinin i¢ kulagi ilgilendirmesi beklenmez (1).

2.1.2. ORTA KULAGIN EMBRIYONEL GELISiMi

Timpanik membran (TM) In gelismesi: Kulak zarinin dis yuzu birinci
ektodermal vyarigin ektodermi ile, i¢c yUzU birinci endodermal cebin
endoderminden gelisir. Ektoderm ile endodermin iliskiye gecmesi dérdincu
veya besinci haftalarda olur. Iki tabaka arasinda kulak zarinin fibréz tabakasini

yapacak olan mezoderm girer.

Tuba 6staki (TO) ve orta kulak gelisimi: intrauterin Gcinci haftadan
baslayarak birinci endodermal cebin disa dogru genislemesinden meydana
gelir. Baslangicta birinci endodermal cebin endodermi ile birinci farengeal
yarigin ektodermi birbirleriyle temas halinde iken dérdinci haftadan sonra
aralarinda mezengimal doku gelismeye baglayarak bu iki yapiyl birbirinden
ayirir. Uglinct ay ile yedinci ay arasinda orta kulaktaki jelatindz mezensim

dokusu kademeli olarak absorbe olmaya baglar. Bu sirada i¢i sivi dolu kese



halinde olan birinci endodermal cep disa dogru gelismeye baslar, uzar ve
daralir. Olugun orta kismi dar, uzun bir tUp halini alir ve &staki tUpunud olusturur.
En dista bulunan yuvarlak kisim ise orta kulagi meydana getirir. Orta kulagin
gelismesi dérdunci ve altinci haftalar arasinda baglar ve otuzuncu haftada
hemen hemen tamamlanir. Gebeligin son aylarinda ise orta kulak ve
epitimpanumun havalanmasi tamamlanir. Fakat bunlarin genislemesi
dogumdam sonrada devam eder Antrum 22. Haftada ortaya cikar. 34. haftada
antrum bUyUk oranda olusmustur. Cocukta antrum asagi yukari eriskindeki

boyutlara ulasir (1).

Orta kulak kemikgiklerinin gelismesi: Stapesin gévde ve bacaklari ile
tabaninin timpanik yOzu ikinci brankial ark (Reichert kikidagi)'dan gelisir. Stapes
tabaninin vestibuler yUzu ise otik kapsulden geligir. Yirmibir haftalik embriyoda

stapes yetiskin bluyUklUge erisir.

Malleus ve inkus birinci brankial ark (Meckel kikirdagi= Mandibuler
kikirdak)'dan gelisir. Malleusun prosesus brevisi ise Meckel kikirdagindan
bagimsiz olarak intramembranéz kemiklesme ile olusur. Malleus ve inkus

yedinci ayda son sekillerini alirlar (1).

2.2. ORTA KULAK ANATOMISI

Orta kulak boslugu sagittal planda yerlesmistir ve 6 duvarl vardir;
lateralde TM, medialde promontoryum (Koklea), superiorda tegmen timpani
(orta fossa durasi), inferiorda juguler bulbus, anteriorda internal karotid arter ve

TO, posteriorda aditus ad antrum, mastoid hava hicreleri bulunur (4).
2.2.1. Timpanik Membran (TM)

TM dis ve orta kulak arasinda bulunur. Yukaridan asagi ve distan ice

dogru egik pozisyonda durur (5).

TM erigskinlerde aurikuladan ortalama 2,5-3 cm uzakta bulunur. TM
horizontal ¢api 8-9 mm, vertikal ¢capi ise 9-10 mm’dir. Zarin ortalama kalinlig

0,1 mm iken fizyolojik efektif alani 55 mm?, total alani ise 66- 90 mm?dir (6).



Manubrium mallei ucu zarin ortasina uyar. Buraya umbo denir. Umbo
zarin merkezindedir ve zarin en ¢6kuk bélimuddr. Zarin pars tensa pargasinda
umbodan 6ne asagdi dogru uzanan sk Ug¢genine Politzer tg¢geni denir TM
umbodan gecen yatay ve dikey planlarla 4 kadrana ayrilir. Arka Ust kadranda
inkusun uzun kolu, inkudostapedial eklem, korda timpani yer aldigindan tehlikeli
boélgedir. Arka alt kadran promontorium ile zar arasindaki mesafe en aza
inmigtir. On Ust ve én alt kadranlar daha tehlikesiz alanlardir. Tubanin i¢
ostiumu 6n Ust kadran dizeyindedir. Internal karotis arter 6n alt kadranda yer
alir (5).

TM anterior ve posterior malleolar ligamentler ile Ustte pars flaksida
(Shrapnell zari) ve altta pars tensa bélumlerine ayrilir. Pars tensa dis yuzde
skuamoz, ortada fibréz ve i¢ ylzde mukozal tabakalardan olusur. Ortadaki
kollajendz lifler hem sirkller hem radyal dagilim g&sterirler. Pars tensanin
kenarlardaki liflerinin kalinlagmasi fibréz anulusu yapar. Pars flaksidada kollajen
lifler daha azdir. Yani pars flaksidada pratikte fibroz tabakanin olmadigi
sOylenebilir (4). Pars flaksidanin temporal kemigin skuaméz parcasina gevsek

olarak baglandidi yer timpanik insisura Rivini veya insisura timpanikadir (5).

Timpanik kavite, DKY’'nin en alt ve en ust kisimlari hizasindan
timpanuma dogru cizilen hayali horizontal hatlarla Ggce ayrihir. Ust planin
Uzerindeki hava iceren bosluga attik veya epitimpanum, TM’nin hemen
medialindeki bosluga mezotimpanum, mezotimpanumun altindaki bosluga

hipotimpanum denir (7).

DKY ve zarin dis yuzeyi epiteli deskuame olmaz. Burada migrasyon olur.
Zarin ve DKY’nin epitelyal migrasyon fonksiyonu kendini temizleme igin

6nemlidir. Normal timpanik membranda migrasyonun yonu perifere dogrudur

(8).

Dis ve orta kulagi dokuz arter kanlandirir; karotikotimpanik, stilomastoid,
inferior timpanik, superfizyel petrozal, superior timpanik, anterior timpanik, derin

aurikuler, subarkuata ve eustachian tup arteri (9).

TM dig yUzeyi internal maksiller arterin derin aurikuler dalindan beslenir (

10). TM mukozal yuzeyi ise orta meningeal arterden bir dal, posterior aurikuler



ve anterior timpanik arterden gelen dallarla kanlanir. TM ana vendz dolagimi
pars flaksidadadir (5).

TM eksternal yUzeyinin innervasyonu trigeminal sinirin aurikulotemporal
dali ve vagusun aurikUler dali, dis kulagdi innerve eden 7., 9. ve 10. sinirlerle
saglanir (11). Yani 6n tarafi nervus mandibularisin aurikulotemporal dali ile arka
bolgesi ise vagusdan gelen dal tarafindan innerve olur (12). Zarin i¢ yUzeyinin
innervasyonu ise promontoryumdaki timpanik pleksusdan gelen dallarla olur.

Timpanik pleksus 7. ve 9. kranial sinirden gelen liflerle olugur (13).

Timpanik kavitenin laterali ve zar lenfatikleri infraaurikuler nodlara,
timpanik kavitenin mediali ve éstaki tupu lenfatikleri ise, lateral retrofarengeal ve

derin servikal nodlara dokulUrler ( 14).
2.2.2. Orta kulak kemikgikleri

Malleus bas, boyun ve U¢ ¢ikintidan (TM'nin yapistigi manubrium mallei,
anterior ve lateral cikintilar) olusur. Kaput mallei ile korpus inkudis arasindaki
inkudomallear eklem bulunur. Epitimpanumun énemli bélumunt malleus basi
olusturur ve bir ligaman sistemi ile desteklenir. Ug tane asici ligamani mevcuttur
(4,7). anterior mallear ligaman, lateral mallear ligaman, superior mallear

ligaman.

inkus uzun ve kisa iki kol ile bir gévdeden olusur. Malleus ile eklem
yapan bolgesi govde kismidir. Uzun kol stapes basi ile eklemlesir. EKlem yapan

kismi lentikuler proses olarak adlandirilir (4).

Stapes oval pencere Uzerine oturur. Bas, boyun, iki bacak (anterior ve

posterior kruslar) ve bir taban (footplate)' dan olusur (4)
2.2.3. Orta kulak kaslari

Tensor timpani ve stapes kaslari bulunur. Tensor timpani kasinin gérevi
manubriumu mediale ¢ekerek zarin ve kemikgiklerin kompliansini azaltmaktir.
Trigeminal sinirin medial pterigoid kasa giden dall bu kasin innervasyonundan
sorumludur. Stapes kasi, stapes tabanini oval pencereden uzaklastirir ve i¢
kulaga giden ses enerijisini azaltmis olur. Fasiyal sinirin stapedial dali tarafindan

innerve olur (4).



2.2.4. Orta kulaga ait diger dnemli olugumlar

Fasiyal sinirin timpanik segmenti genikulat ganglion ile 2. dirsek arasinda
uzanir. Yaklasik olarak uzunlugu 11 mm’dir. Timpanik segment ile mastoid
segment arasinda 95-135° acilanma vardir Genikulat ganglion kokleariform
prosesin arka-tstinde yerlegsim gosterir. Kokleariform proses dayanikl bir yapi

oldugundan nirengi noktasi olarak kullanilabilir (4).

Bir bagska landmark transvers krest veya cog cikintisidir. Bu yapi tegmen

timpaniden asagi dogru uzanir (15).

Mezotimpanumda timpanik kavitenin medial duvarinda kokleanin bazal
kivrimi tarafindan olugturulan promontoryum bulunur. Promontoriyum Gzerinde
glossofaringeal sinirin timpanik dali (Jacopson siniri) izlenir. Oval pencerenin
inferiorunda yuvarlak pencere bulunur. Oval pencere nisinden posteriora dogru
uzanan kemik cikintiya pontikulus denirken yuvarlak pencere niginden
posteriora dogru devam eden kemik ¢ikintiya subikulum denir. Pontikulus ile

subikulum arasinda kalan kuguk dogal anatomik kavite sinUs timpanidir (4).

Koklear akuaduktus orta kulak medialinde seyreden bir bagka
olusumdur. Skala timpaniden baslayarak hipotimpaniumda laterale dirsek

yaparak juguler foramenin anteriorunda genisleyerek sonlanir (16).

Mezotimpaniumda timpanik kavitenin posteriorunda, 6nde
(anterolateralde) korda timpani, arkada (posteromedialde) fasiyal sinir,
superiorda fossa inkudisle sinirh GU¢gen alana fasiyal reses (suprapiramidal

reses) denir. Bu bélge posterior timpanotomi sahasidir (17).

2.3. ISITME FizyoLoJisi

Ses, bir enerji kaynagindan yayilan titresimlerin etkisi sonucu kati, sivi ve
gaz ortamlarda molekullerin sikisip gevsemesi sonucu ortaya ¢ikan enerjidir.
Normal bir insan kulagi her titresimi ses olarak algilayamaz. Ancak 20-20000
Hz arasi sesleri igitebilir. Sesin siddeti desibel (dB)'dir. GUnlUk hayatta; fisilti
sesi 20-25 dB, konusma sesi 50-70 dB, yuksek sesle bagirma 70-85 dB, trafik
guraltast 90-100 dB, jet motoru sesi 120-150 dB’dir. Normal insan kulagi 0-120

6



dB arasindaki sesleri duyabilir. Ancak en rahat dinlenilebilen ses araligi 50-70
dB’dir (18).

DKY’den baglayip oval pencerede sonlanan ses iletimine ‘hava iletimi’
denir. Saglam bir koklea, ¢evresinde bulunan kemik dokularin iletecegi seslerle

de uyarilabilir. Buna ‘kemik yolu ile isitme’ denir.

Ses enerjisi zara yapisik olan malleus ile osikuler sisteme ge¢mis olur.

TM genisligi stapes tabanindan 25 kat daha genistir.

Orta kulak ses dalgalarinin dig ortamdan perilenfe, yani gaz ortamdan
sivi ortama ge¢mesini saglar. Bu iki ortam arasindaki akustik direncin farkli
olmasi yaklasgik 30 dB’lik kayba neden olur. Fakat orta kulak gelen ses enerjisini

amplifiye ederek bu kaybi énler. Bu fonksiyonunu,

1. Malleus ve inkus arasindaki kaldira¢ bicimindeki eklemin 6zelligi sayesinde
malleus kolundaki igitsel enerjinin inkus koluna 1,3 kat artmig olarak
iletiimesine olanak saglar.

2. Zar ve stapes tabani arasindaki yizey farkhligi ( cesitli yazarlara gére 1/15
ile 1/20 arasinda deg@isen oranda) sebebiyle ses enerjisi amplifiye olur. Bu

enerji artis yaklasik 26 dB’dir.

Kemikg¢ikler ses titresimlerinin oval ve yuvarlak pencerelere ayni anda
ulasmasini énler. Ses kemik¢ik sistem ile oval pencereye, orta kulak
boslugundaki hava ile yuvarlak pencereye iletilir. Bu iki iletim arasinda faz farki
bulunur. Buna dezafaj denir. Oval pencereye ulasan ses titresimleri hava yolu
ile yuvarlak pencereye ulasan ses titresimlerinden hem daha hizli hem daha

fazladir.

Bekesy’e gbre zarin ancak orta kisimlari titresir. Hidrolik etki 26,6°dir.
Tonndorf ve Khanna ise zarin tum yUzeyinin titrestigini kabul ederler.
Waullstein’e gére ise bu oran 17°dir. Kemikgiklerin kuvvetlendirici etkisi de (1,3)
hesaba katilirsa ses kulak zarindan stapes tabanina 17x1,3=22,1 kez

kuvvetlenerek gelir. Buda 26 dB kadar kazang saglar (5).

En iyi ses enerjisi transferi ancak orta kulaktaki basincin dig ortam

basincina esit oldugu durumlarda olur. Orta kulakta bu basin¢ dengeleme



goérevini TO Ustlenmistir. Basing dengesindeki bozukluklarin bilhassa 1500

Hertz(Hz) e kadar olan al¢ak frekanslardaki iletimi bozdugu dusunaltr (19).

Tensor timpani ve stapes kaslari antagonist hareketlerle siddetli sesin i¢

kulaga gecisini énler.

Korti organinda olusan elektriksel uyari, modiolus i¢inde yer alan Korti
ganglionundaki sinir hucrelerinin dentritleri tarafindan alinir. Bu sinir htcrelerinin
aksonlari ise n.koklearis adini alarak uyariy! ponsta bulunan dorsal ve ventral
koklear nukleuslara gétarar. Bu lifler yukari ilerlerken lateral lemniskusu
olustururlar. Lifler buradan superior oliver kompleks ve inferior kollikulusa
giderler. Inferior kollikulustan cikan liflerde medial genikulat nikleus aracilidi ile

temporal lobtaki Heschl girusunda ( isitme merkezi) sonlanir (20).

2.4. KULAK ZARI VE ORTA KULAK HiSTOLOJiSi

TM pars tensa kismi epitel, lamina propria ve endotel olmak Uzere U¢
tabakadan meydana gelir. Epitel dig tabakadir ve dis kulak yolu derisi ile
uzanir. Epidermal tabaka keratinize stratifiye skuaméz epitelden olusur. Pars
tensanin lamina propria tabakasi ¢ok incedir fakat ¢ok saglam bir yapidir. Bu
tabaka miyofibroblastlar, fibroblastlar, sinir lifleri, vaskUler ag ve gevsek
kollajen lifler (kollajen tip 1 ve tip 3) icerir. Kollajen lifler dista radyal, icte
sirkuler tarzda yer alirlar. Pars flaksida kalin ve daha elastiktir. Digtan ice
dogru epidermis, lamina propria ve mukozal U¢ tabakadan olusur. Epitel pars
tensadakine benzer. Lamina propria pars tensa ile karsilastirildiginda daha
incedir. Hatta bazi yazarlara gére bu tabaka bulunmaz. Elastik lifler daha fazla
ancak pars tensaya gére daha az kollajen Iif vardir. Bu lifler dlzensiz
dagimistir. TM'nin i¢ tabakasi orta kulak boslugunu ddéseyen mukoza ile

devam eder. TM’nin i¢ yuzunde tek katl yassi epitel bulunur (5).

TO kemik ve kikirdaktan olusan 3-4 cm uzunlugunda orta kulak
boslugunu nazofarenkse baglayan bir tlptir. Farinks tarafl elastik kikirdak
icerir. LUmeni ¢ogunlukla goblet hiicreli yalanci ¢ok kath silli prizmatik epitel
icerir. TO’nun farinkse bakan ucundaki lenfoid doku kiimeleri, tuba tonsili yapar

(21). Orta kulak boslugu ise tek katli yassi epitelyum ile déselidir (22).
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2.5. EFUZYONLU OTITiS MEDIA

2.5.1. TANIM VE TERMINOLOJI

EOM, akut enfeksiyon bulgu ve belirtilerinin olmadidi, saglam TM
arkasindaki orta kulak boslugunda sivi birikimiyle karakterize orta kulagin
enflamatuar yanitidir (23). EOM’de U¢ haftaya kadar suren eflzyonlarda akut
dénemden, Ug¢ hafta ile U¢ ay arasinda suren eflizyonlarda subakut dénemden,

U¢ aydan uzun suren eflizyonlarda ise kronik dénemden bahsedilir (24).

EOM baska sekillerde de isimlendiriimektedir (tablo 1) (24). Ancak,
glnumuzde dunya literatirinde genel kabul géren adlandirma efiizyonlu otitis

media’dir.

Tablo 1. EOM ile ayni anlamda kullanilan isimler

Serdz otitis media Tuba 6staki fonksiyon bozuklugu
EksUdatif otitis media Tubo timpanik katarl

Kataral otitis media Sekretuar otitis media

Mukoid otitis media Supduratif olmayan otitis media
Serotimpanium Glue ear

Mukotimpanium Eflzyonlu otit

Timpanik hidrops Orta kulak eflizyonu

2.5.2. EPIDEMiYOLOJI

GUnUmizde c¢ocukluk caginda gérilen isitme kaybinin en &nemli
nedeninin EOM oldugu kabul edilir (7). Insidans calismalari, okul 6ncesi
cocuklarin %35 ile %70’inin en az bir EOM atagi gegirdigini géstermektedir
(25,26). Amerika Birlesik Devletleri’nde kulak sikayeti olmadan duzenli olarak
doktora géturtlen c¢ocuklarin %5,7 ile %9,6’sinda orta kulak problemi

saptanmistir (27). EOM insidansi yedi-dokuz yas grubu ¢ocuklarda Japonya’da
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%3,1, Finlandiya’da %2,8'dir (24). Ulkemizde 5-12 yas arasi ¢ocuklar (zerinde
yapilan iki arastrmada, EOM prevalansi Istanbulda %8,7 bulunurken
Trabzon'da %11,14 bulunmustur (28,29). Denizli merkez anaokullarinda 359
cocuk Uzerinde yapilan bir calismada ise sekretuar otitis media prevelansi
%16,9 olarak bulunmustur (30). istanbul’da 539 anaokulu ve ilkokul ¢cagindaki
cocuklar Uzerinde yapilan bir calismada EOM prevelansinin %9 oldugu

saptanmistir (31).

2.5.3. RiSK FAKTORLERI
Akut Otitis Media (AOM)

EOM bDelirlenen c¢ocuklarin %80-90'iInda AOM 6ykusune rastlanir.
Ozellikle yasamlarinin ilk yilinda AOM geciren cocuklarin EOM riski
artmaktadir (32).

Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlari (USYE)

Sik USYE gecirme EOM icin bir risk faktéradar. Yilda bir kez USYE
geciren cocuklarda %10, yilda 4 kez USYE geciren gocuklarda ise %40 AOM
veya EOM gorulir. Iki-alti yas grubu cocuklarda USYE gecirme efizyon riskini
6-7 kat arttirir (33).

Adenoid Vejetasyon

EOM fizyopatolojisi ile ilgili yapilan ilk ¢alismalarda adenoid dokusunun
Ostaki tUpUnU tikamasinin tupUn fonksiyonlarini bozdugu ve neticede orta
kulakta negatif basin¢g olustugu dustnuliyordu. Bugln adenoid dokunun
neden oldugu obstriksiyondan ¢ok &staki tuplne &zel problemlerin énemli
oldugu goérulmustar. Adenoid hipertrofinin olusturdugu burun tikanikliginin
enfeksiyona yatkinlik olusturdugu ve orta kulagin enfeksiyonunu kolaylastirdigi
bilinmektedir. Adenoid doku nazofarenksi tikayacak kadar buyUk olmasa bile
kronik ve rekurren inflamasyona ve patojen kolonizasyona yol acarak EOM
olusumunda o6nemli rol oynar (34). Adenoid vejetasyon primer olarak
enfeksiyon odag@i olusturarak EOM patogenezinde rol alir, dstaki tUpu veya

nazal pasajin obstruksiyonu gibi nedenler ginimuzde ikinci plandadir (35).
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Sik ve Kuralsiz Antibiyotik Kullanimi

Hastaligin bakteriyel oldugu kesinlesmeden, erken evrede ve uygun
olmayan yetersiz doz velveya surede duzensiz kullanilan bir antibiyotik, gerek
mevcut hastalik acisindan gerekse diger enfeksiyon hastaliklari agisindan

problem olusturacaktir (24).
Dogumsal Sorunlar

Premature doganlar, amniyon sivisinda mekonyum saptananlar, dogum
travayl uzun olanlar, biberonla beslenenler, yetersiz anne sutu alanlar,
kraniyofasiyal anomalisi olanlar, yarik damak ve dudak anormallikleri olanlar,
Down sendromlular, mukovisidoz ve immotil silia gibi hastaliklari olanlar EOM
ve AOM agisindan yuksek risk altindadirlar (24,33). Diger bir risk faktérd

annenin kan grubunun A olmasidir (36).
Yas ve Cinsiyet

1 yasindan kiguk ¢ocuklarda EOM nadir gérulurken, 10 yas Uzerinde de
belirgin olarak azalmaktadir (24). Erkek c¢ocuklarda EOM iki kat daha sik
rastlanir (33).

Cevresel Faktérler

Evin kalabalik olmasi, kétu hijyen, evde buyuk kardes olmasi, krese
gitme, tedavide ge¢ kalma, evde sigara icilmesi gibi faktérler géz 6nlne
alindiginda sosyoekonomik faktérler énem kazanir. Kis aylarinda EOM iki kat

fazla géralar (24).
Nazofarengeal ve Nazal Patolojiler

Sinuzit, konka hipertrofileri, septal deviasyon, koanal atrezi veya stenoz
nazofarenkse hava gecisini etkiler. Nazotrakeal veya nazogastrik tlp
yerlestirimesi de EOM’ye zemin hazirlar (24). Nazofarenks karsinomlarinda
EOM, TVP harabiyetine ve TOdeki kikirdak erozyonuna bagli gelisir (37).
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Mastoid Hava Hiicreleri Sistemi

EOM, mastoid hava hucrelerinin gelisimini henliz tamamlamadigi bir yas
grubunda gérular (1,33). Mastoid hicrelerin yetersiz havalanmasi, orta kulakta
hava rezervuarinin eksik olmasina ve mukoza araciligiyla gerceklestirilen gaz

degisiminde aksamaya sebebiyet verir (34).
Alerji

EOM'de efUzyonun iginde antikor, antijen, immunglobulin ve diger
immunulojik parametreler bulunmasi, alerjinin patogenezde dolayli rol
oynadigini goéstermektedir. Alerji, 6dem vyoluyla &staki tUplu fonksiyon
bozuklugu yapar veya orta kulak mukozasini alerjik reaksiyonun hedef dokusu

haline getirir (34).
Gastrodzefageal Reflii

Cocuklarda TO’niin yetersiz gelisiminden, agisal yerlesiminden ve supin
pozisyona bagl yercekimi etkisinden dolayi gastrik icerik nazofarenksten orta
kulaga gecebilir. Bu gastrik icerik orta kulak ve éstaki borusunda gegici lezyona
yol agmakta ve buna sekonder bakteri kolonizasyonu ve EOM
gelisebilmektedir (38).

Genetik Faktorler

Orta kulakta patolojik darliga, bagisikhga bagh fonksiyon kaybina yol
acabilir (24).

fyatrojenik Faktérler

Radyotereapi, adenoidektomi sirasinda torus tubariusun hasarlanmasi,

uzun sure ve sik antibiyotik kullanimi EOM’'ye zemin hazirlayabilir (24).
2.5.4. TUBA OSTAKI

EOM patogenezi ile ilgili teorilere gegmeden énce TO'nin anatomisi ve

fonksiyonlarindan bahsetmek yararli olacaktir.

TO, orta kulak boslugunu nazofarenkse baglayan bir tiptar. Orta

kulaktan nazofarenkse dogru anteroinferolateral bir seyri vardir. Arka-dis
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1/3’10k kismi kemik, o6n-i¢ 2/3’luk kismi kikirdaktan olusur. Kemik kisim
epitimpanumun  6n duvarina acilirken kikirdak kisim nazofarenkste
adenoidlerin yan tarafina acilir. Kemik ve kikirdak birlesim yerinde tuba
dstakinin en dar kismi olan istmus bulunur. TO’nin uzunlugu erigkinlerde 31-

38 mm, infantlarda ortalama 17,5 mm’dir (4,38).

TO’nUN lumenini érten mukoza solunum yolu epiteli ile benzerdir. Epitel
silyali ve silyasiz goblet hlcrelerinden olusur. Mukosiliyer transportu saglayan
silyali hucrelerin sayisi nazofarenkse dogru artar. Alt duvarda sayilari Ust
duvara gére daha fazladir. TO'nun faringeal kismi serémikéz bezlerden
zengindir. Bu kismin i¢ tarafinda yogun gland yapilari yer alir. Dis kisimda ise

Ostman’in yag dokusu denilen yapi yer alir (38).

iki major kas tuba 6stakiyi sarar. Bunlar TVP ve levator veli palatini (LVP)
kaslaridir. TVP tuba 6stakinin aciimasindan sorumludur. LVP ise TO'yU eleve

ederek |[Umenini genigletir, TVP kasinin daha etkin ¢alismasini saglar (4,38).

ik olarak 1893'de Ostmann TO'yi cevreleyen yagli dokunun varligini
tanimladi. TO’nin nonkartilajinéz lateral duvari membranéz kisim olarak
adlandirilir. Her zaman bulunan Ostman yag dokusunun yani sira dstaki tupu
boyunca belirli lokalizasyonlarda bagka yad dokularda bulunur. Ostman yag
dokusunun transvers kesitlerde ortalama maksimum kalinhgr 2,4 mm olarak
Olculmastar. Bu kalnlhk farengeal orifisin posterolateralinde 20 mm’ye kadar
ulasabilir. Ya§ doku TO’nin farengeal taraftaki ucuna dogru incelir ve lateral
tubal duvarda glanduler dokular artar. Yagl dokuyuda iceren lateral duvarin
mukozal kalinhgini 2 mm oldugu zayif kisilerde bile bu yagli dokunun
bulundudu rapor edilmistir. Bir baska calismada ise zayif kisilerdeki degerlerin
farkhlik goésterdigi ve dinlenme durumunda lateral ve medial mukozalarin

temasini saglayarak koruyucu fonksiyonunun oldugu iddia edilmistir.

Kilo kaybi patent tubaya neden olabilecedi gibi, obezitede tubal
obstruksiyon yapabilir. Yag dokunun kalinligi ¢ocuk ve adolesanlarda zaten
eriskin kalinligindadir. Esasen yag dokunun vertikal ¢capinin postnatal dénemde
arttigina inanilir. Yag dokunun posterolateral morfolojisi dUsunuldugunde tubal
kapanmada &énemli bir rolu oldugunu dusUnebiliriz. Mikroorganizmalarin ve

potansiyel zararli ses ve basing dalgalarinin nazofarenksten orta kulaga
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gecmesini  énlemenin  yaninda yag dokunun &nemli bir fonksiyonuda
nazofarenksteki negatif basin¢tan dolayi orta kulak bosalmasini énlemek olabilir
(sniff theory). Dinlenmede bile yag dokunun belli miktarda tubaya kapanma

basinci uyguladigina inanilir (39)

Cocuklarda TO erigkinlere gére farkliliklar gésterir (tablo2) (24).

Tablo 2. Gocuklarda TO’niin ézellikleri

TO'niin kisa ve yatay olmasi

Orta kulakta genellikle negatif basing olmasi

Nazofarenkste genellikle pozitif basing olmasi

Kikirdak, mukoza, yag ve kas dokusunun gelismemis olmasi

Mukosilier klirensin genellikle bozuk olmasi

2L

istmusun dar olmasi

TOnin Uc temel gérevi orta kulagin ventilasyonu, korunmasi ve

drenajidir (sekil 1).

Ventilasyon: TO'nin en 6nemli gérevidir. Ideal isitme icin dis basincla
orta kulak basincinin dengelenmesi gerekir (38). Istirahat halinde orta kulak
basinci hafif negatiftir, TO kollabe ve fonksiyonel olarak kapalidir. Aralikli
olarak aktif aciima ile orta kulak basinci dis basin¢la dengelenir ve optimal
isitme saglanir. TO aralikh olarak acilmazsa kollaps devam eder ve orta
kulakta negatif basing olugur. Erigkinlerin %95’i tuba &staki aciimasiyla orta
kulaga giren bolus tarzindaki hava ile orta kulak basinglarini dis basing ile
esitleyebilir. Cocuklarda ventilasyon fonksiyonunun yetersiz olusu, orta kulak
hastaligi  riskini arttinr.  Tubanin  acgilisindaki  bozukluklar  organik
obstruksiyonlardan ¢ok fonksiyonel obstruksiyonlardan kaynaklanir (sekil 2).
Ozelliklede néral fonksiyon bozukluklari sorumlu tutulur (24). Mural veya
intraluminal nedenlerle veya asiri kilo kayiplarina bagli meydana gelen
istirahatte dahi tuba &stakinin acik kaldig1 patent dstaki veya istirahatte kapall
ama normale goére daha az direncli semipatent Ostaki nadir rastlanan
durumlardir (24) (sekil 2).
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Ventilasyon

7
P_.a,

Koruma 4 Drenaj

Sekil 1: Ostaki tiipii ve orta kulak iliskisi; Ostaki tiipiiniin ventilasyon, koruyuculuk ve
drenaj gorevleri. *° (DKY: dis kulak yolu, KZ: Kulak zari, EB: Ostaki borusu, OK: Orta
kulak, TVP: Tensor Veli Palatini Kasi, NF: Nazofarenks)

Koruma: Ostaki mukozasinda enfeksiyonlara kargi mukosiliyer yapidaki
mukus tabakasinda non-spesifik ve spesifik medyatdrler bulunur. Koruma

fonksiyonunu mastoid hicreler, TO ve orta kulak beraber Ustlenirler (24).

Nazofarenksteki sivi, dar TO’deki kapilarite ve timpanik kavitedeki gérece
pozitif basin¢ nedeniyle orta kulaga gecemez. Ancak patent tuba durumlarinda
gecisler olur. Yine zar perforasyonu veya ventilasyon tUpu olan durumlarda

pozitif basing kaybolacagdi icin sivi kagislari olur (27).

Tubanin ventilasyon fonksiyonu bozulmasa bile koruma ve drenaj

fonksiyonlarinin bozulmasi orta kulak problemlerine neden olur (41).

Drenaj: Tubadaki mukosilier yapi orta kulaktaki sivilari nazofarenkse
drene eder. Bazende orta kulakta negatif basin¢ oldugu durumlarda ise drenaj

fizyolojik yénun tersine dogru olur.
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Anormal Patens Fonksiyonel Obstriiksiyon

Mekanik Obstriksiyon

Enflamasvon Tumor ve Adenoicler

Sekil 2: Ostaki tiipii disfonksiyonlari °

2.5.5. ORTA KULAK BASINCI VE HAVALANMASI

Orta kulak basinci TO’nin agiimasi sirasinda havanin orta kulak ile
nazofarenks arasinda gecisinden ve orta kulak ile kan arasindaki transmukozal
gaz aligverisi ile sadlanir. Ancak orta kulak gaz iceriginin daha ¢ok orta kulak
epitelinden diflzyonla saglandigi tespit edilmistir. Mastoid hucreleri kaplayan
mukozanin altinda bulunan vaskuler sistemden, gaz degisimi yoluyla oksijen
girerken karbondioksit ve azot ¢ikar. Ginde ortalama 1 ml’lik hava orta kulaga
gecer. Orta kulak hacmi 5-10 ml olduguna gére dstaki tiplinden gegen hava tek
basina orta kulak basincini dengeleyemez. Esas gaz aligverisi difuzyon ile

saglanir (24).

2.5.6. EFUZYONUN OLUSUMU

Orta kulakta havalanma bozuklugu, parsiyel karbondioksit basincinda
yukselmeye yol acar. Bunun neticesinde ise orta kulak mukozasinda metaplazi
olusur. Boylece timpanik kavitedeki salgi bezlerinin sayisi artar ve eflzyon

olugur. Bunlara ¢rnek olarak kronik orta kulak enfeksiyonlari, kronik TO
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fonksiyon bozukluklari verilebilir. Genelde mukoid karekterdedir. Patoloji devam
ederse mukus salgilayan bezlerde atrofi olur ve salgi durur. Orta kulaktaki sivi
absorbe edilince yerini negatif basing alir ve zarda retraksiyon ve atelektazi
baslar (24).

2.5.7. EFUZYONUN ANALIZi VE GESITLERI

EfGzyonlar analiz edildiginde enzimler ve medyatérler (histamin,
prostaglandin, |6kotrien, bradikinin, endotoksin, arasidonik asit metabolitleri,
trombosit aktive edici faktor, lizozim, sitokinler, interlokin) ve imminglobulin G
(IgG), immunglobulinA(IgA), immunglobulin M(IgM), immunglobulin  E(IgE)
icerdigi gorulur (33).

Orta kulaktaki sivi ince ve berrak ise serdz, yapigkan ve koyu ise mukoid
eflzyon denir. Dalis ve ugus gibi barotravmalara bagli eflizyonlar seréz iken,
EOM’de mukoid eflzyon gérulur. Ser6z efuzyonda orta kulakta enflamatuar
olaylar ve epitelyal metaplazi olmaz. Odemattz degisiklikler vardir. Efiizyonda
lipid miktar fazla, protein miktari dugtktur (33, 35). Mukoid eflizyonda ise orta
kulak epitelinde metaplazi, goblet hiicrelerinde artma, enflamatuar degisiklikler
ve vaskuler dilatasyon olur (42). Bu tur eflzyonlarin protein igerigi fazla, lipit
miktarr dusuktar (34). Mukoid efGizyonlar goblet hicreleri ile hiperplaziye ve
metaplaziye ugremis salgl elemanlarinin Granddadr. Dolayisiyla bu efGzyonlar

transtdadan ve purulan eksudadan farklidir.

2.5.8. PATOLOJi

Akut seréz otitte orta kulak mukozasinda orta dizeyde 6dem,
ekstraselller alanda sivi alani ve subepitelyal alanda sivi birikmesi vardir. Bu
sivl subepitelyal damarlarin artan permeabilitesi nedeniyle ekstraselller

alanlara gegen bir kan serumu tirevi oldugu dustunulmektedir.

Hastalik ilerledikge mukoza metaplazisi yoluyla siliyer ve sekretuar epitel
hacreleri ile goblet hucrelerinde belirgin artis olur. Bu olay efUzyonun subakut

evresinin belirgin ézelligini olusturur ve eflizyon giderek mukoid tipe dénusur.
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Bu evrede subepitelyal alanda polimorfonukleer ve mononukleer I6kositler ile

enflamatuar hacreler géraular.

Hastallk akut veya subakut evrede tam olarak iyilesebilir veya kronik
evreye gecebilir. Oncelikle lenfosit, makrofaj ve plazma hiicreleri baskin hale
gelir. Bunlarin salgiladi§i biyolojik aktif maddeler kronik enflamasyonun tipik
gbruntust olan doku destruksiyonu ve fibrozise neden olur. Ayrica bu maddeler
granulasyon dokusu olusumunda ve proliferasyonda rol alirlar (24). KEOM'de
umbo diginda tUm kadranlarda belirgin kalinlasma vardir ve bu bulgu orta

kulakta grantlasyon dokusu ve fibrozis gibi degisikliklerin habercisidir (43).

2.5.9. EFUZYONUN MiKROBIYOLOJiSIi

S. Pneumonia, H. Influenza, M. Catarrhalis, S. Aureus ve S.Pyogenes
EOM eflizyonlarinda en ¢ok gérulen mikroorganizmalardir. Degisik ¢calismalarda
anaerob bakteri orani %0-10 arasinda saptanmistir. Bazen %50'ye varan
oranda anaerop goruldugu bildirilmistir. Efizyon kroniklestikce ve yas ilerledikce
bakteri saptama ihtimali azalir (24,34,38). Yapilan ¢alismalarda bu bakterilere
en ¢ok eslik eden bakteri olarak Alloiococcus Otitis bulunmustur (44,45). Ayrica

bazi EOM hastalarinin orta kulak eflizyonlarinda H.Pylori bulunmustur (46).

2.5.10. EFUZYONUN DOGAL SEYRI

AOM’de enfeksiyon bulgulari ortadan kalktiktan sonra 2-3 ay kadar daha
eflzyon devam eder. EfGzyonlarin yarisi dért hafta icinde %80’i sekiz hafta
icinde kaybolur. Bu nedenle 3 aydan daha uzun sUre kalan efUzyonlar sekel
kabul edilmelidir (1) Tedavi edilmeden izlenen eflizyonlu hastalarin 2/3'0 1 ay

icinde kendiliginden iyilesir (24).

2.5.11. SEKEL VE KOMPLIKASYONLAR

Sekel, geriye dénlssuz bir patolojinin mukoperiostla sinirl kalmasini

ifade ederken komplikasyon, patolojinin mukoperiostun &étesine yayilmasini
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ifade eder. Ortalama 25 dB’lerde bazende 40 dB’lerde seyreden isitme kaybi
olabilr. EOMde olasi sekel ve komplikasyonlar tablo 3'te verilmistir
(3,24,47,48).

Tablo 3. Eflzyonlu otitis mediada olasi sekel ve komplikasyonlar

Sekeller Komplikasyonlar
Kulak zar atrofi / Perforasyon Kemik rezorbsiyonu
Atelektazi / adezif otit Kolesterol grantloma
Mirengoskleroz / Timpanoskleroz Kolestetoma
Retraksiyon cebi Latent Mastoidit
Kolesterol kistleri Aktif kronik otitis media
Osikuler fiksasyon ve Nekroz Denge problemleri

Sensoérindral isitme kaybi
iletim tipi isitme kaybi
Konugma bozukluklari

Aktif olmayan kronik otitis media

2.5.12. HIKAYE VE KLIiNiK BELIRTILER

EOM; ates, agri veya kulak akintisi gibi bulgularin olmamasi nedeni ile

silik klinik belirtilerle seyreden bir tablodur.

Cogu hastada tek bulgu isitme kaybidir. Genellikle 20-40 dB arasinda
seyreden ve c¢ogunlukla pes tonlari tutan bir isitme kaybi vardir. EOM'deki
isitme kaybi kis mevsimi boyunca azalarak ve artarak seyreder. Gerek bu
sebeple gerekse kronik bir problem olmasi ve hastalarin gocuk olmasi sebebiyle
isitme kaybi ailelerin géztunden kagabilir. Bunlarda tek tani koyma kriteri igitme
kaybinin arastiriimasidir. Cocuklarda isitme kaybindan sUphelenilmesi gereken
baslica durumlar konusma ve dil geriligi, hiperaktivite, sosyal uyum ve egitim
sorunlaridir. Ailelerin en kolay fark ettikleri olay, USYE sonrasinda gelisen akut

eflzyonlara bagl isitme kaybidir. Kronik eflzyonlarda ise aile surekli ancak
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dustk duzeyde bir isitme azhidini fark etmez. EOM'nin gizli bulgularindan biride
cocugun ice kapanikligi, okul basarisinin dusik olmasi veya krese
uyumsuzlugudur. Ayrica bilateral eflizyonlularda denge sagdlama yeteneginde
bozukluklar olabilir (3,24,38).

2.5.13. TANI YONTEMLERI

Otoskopi: Tanida en 6nemli ara¢ otoskopik muayenedir. EOM kulak
zarinin matlasmasi, retraksiyonu ve damarlarinin belirginlesmesi ile karakterize
bir gérinuime sahiptir. Renk acik pembeden, kehribar sarisina ve koyu mavi-
mora kadar degisik renklerde olabilir. Seréz ve akut efluzyonlarda zar seffaf,
mat, hava-sivi dizeyleri veya hava kabarciklari gérulebilir. Kronik eflizyonlu
zarlarda ise zarda kalinlasma, hiperemi ve kapillerlerde belirginlesme saptanir
ve 151k U¢geni kaybolmustur. Bazi olgularda ise retraksiyon posu, atelektazi ya
da adezyon gibi daha ileri sorunlar olabilir. Ozellikle arka kadranda DKY kemik
duvari Uzerinde retraksiyon posuna komsu ‘herodion’ denilen grantlasyon
dokusu gorulebili. EOM tanisinda 6nemli yéntemlerden biri de pnomatik
otoskopi ile zarin hareketliligine bakmaktir. Bu yéntemin duyarlihg %90,
spesifiklidi %80°dir (3,24,38).

Diyapozon testleri: Rinne testinin negatif ve tek tarafli EOMlerde

Weber testinin hasta kulaga lateralize olmasi iletim tipi bir kayip oldugunu

g6sterir. Basit, ucuz, yararli ancak yeterince kullaniimayan bir testtir.

Empedansmetri: Empedans, bir sistemin kendisini harekete gecirmeye

calisan enerjiye karsi gosterdigi direnctir. Orta kulak i¢in bu direnci saglayacak
sistem timpanik membran ve kemikgiklerdir. Kulakta direng sese karsi olustugu

icin akustik empedans denir. Non-invazif ve objektif bir ydntemdir.

a. Timpanometrii EOM'den sUphelenilen tum vakalarda rutin olarak

uygulanir. Orta kulak basincini ve gegirgenligini 6élgcen objektif bir yéntemdir.
DKY’ye yerlestirilen bir prop araciliiyla +200 deka paskal(daPa) ile -400 daPa
arasinda degisen oranlarda basing uygulanirken, 226 Hz frekansinda verilen
sesin kulak zarinda olusturdugu komplians 6él¢ulir. DKY basinci ile orta kulak

basinci esitlendiginde en yUksek komplians elde edilir. Bu noktada orta kulagin
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titresen yapilarinin (zar ve kemikgikler) mobilitesi maksimumdur. Cesitli
basin¢larda elde edilen komplians deg@erlerine gére yatay eksenini DKY’ye
uygulanan basing(daPa), dikey eksenini ise komplians degerlerinin oldugu
timpanogram egrileri elde edilir. +200 daPa ve -400 daPa basinglarda
komplians minimum iken, impedans maksimumdur. Degerlendirme igin

timpanogramin dért 6zelliginden faydalanilir:

1. Statik Admitans: Timpanogram pikinin yuksekligini ifade eder. Pik
yoksa veya olugan pikin yuksekligi 0,3 miliOhm’dan dugtkse eflzyon veya bir
orta kulak hastaligi olasiligi yuksektir. Efuzyonun yerini negatif basing alip zar
retrakte oldugunda orta kulakta patoloji bulunmasina ve timpanogramdaki

negatif basinca ragmen admitans normal olabilir.

2. Timpanometrik Gradyan. Timpanogramin genigliginin ifadesidir.
Timpanogram pikinin admitansin yarisinda &lgulen genigliktir. Gradyan degeri
yuksek, bir bagka ifadeyle timpanogramin genisligi fazla ise efluzyon olasiligi

yuksek kabul edilir.

3. Pik Basinci: Maksimum pikin olustugu basing dlzeyidir. Bu noktada
orta kulak gecirgenligi en yiksek duzeydedir. Bu deder orta kulagin o andaki

basincina esdegerdir.

4. Dis kulak kanali hacmi: Probun medialinde kalan hava hacminin
mililitre olarak ifade eder. Kulak zari perforasyonlarinda veya ventilasyon tupu
uygulanmig ise genis bir hacim degeri ¢ikar. EOM'de hacim normaldir.
Efozyonlu kulaklarda timpanometrik incelemelerde saptanan statik admitans,

orta kulak basinci ve pik sekli tablo 4’'te gosterilmistir (24).

Tablo 4. Efiizyonun varh@d cerrahi olarak kanitlanmis kulaklarda gerceklestirilen
timpanometrik incelemelerde Statik admitans, Orta kulak basinci, Pik sekli

Efiizyonlu Kulaklann Statik Admitans Orta Kulak Basinci Pik Sekli

Cogunda 0 (sifir) »300 daPa Diz / genis
Bazilarinda <0,3 mohm dusiik 150-300 daPa Yuvarlak
Cok azinda <0,3 mohm normal «150 daPa Normal
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Jerger siniflamasina goére pikin sifir degerinin Gzerine olustugu tim
timpanogramlar tip A olarak adlandirilir. Orta kulak basincinin negatif oldugu,
pik basincinin negatif degerlerde élclldugu timpanogramlar fip C olarak
adlandinilir. Cift veya c¢entikli pik varsa fip D timpanogram denir. Pikin

olusmadigi duz timpanogramlar ise tip B olarak isimlendirilir (tablo 5) (1).

Tip A timpanogram normal olarak havalanan timpanik kaviteyi ve TM'nin
saglam oldugunu gosterir. Tip B, orta kulak efluzyonun, perfore veya retrakte
zarin veya DKY’deki busonun géstergesidir. Tip C, TO disfonksiyonu ve
olusmakta veya duzelmekte olan eflzyonu gésterir. Tip D, yalanci membran ile
iyilesmis perforasyon veya kemik zincir devamhligindaki bozuklugun

gOstergesidir.

Tablo 5. Jerger’e gére impedans tipleri (1970)

Timpanogram tipi | Orta kulak basinci (mmH,0)
Tip A - 100 mmH,O ve Ustl

Tip C1 -100 ile -199 mmH,O arasi

Tip C2 -200 mmH-,0O ve alti

Tip B Tepe noktasi olmayan diz edri

EOM’lerde en sik kargilasilan timpanometrik bulgu; orta kulak basincinin
-300 daPa'dan daha dusuk olan tip B timpanogramlardir. Bunun yaninda 0,3
miliOhm’dan disuk pik degerine sahip genis ve basik timpanogramlar da
efuzyon habercisi olabilir. C tipi timpanogramlar ise efuzyon varligi hakkinda

yeterli delil olugturmazlar.

b. Akustik Refleks: EOM tanisinda sagladigi yarar sinirhidir. infantlarda

bu refleksin olmadigini séyleyebilmek igin 226 Hz yerine 600 Hz veya 1000 Hz

gibi yUksek frekanslar kullaniimalidir.

c. Timpanometri Yardimiyla Gerceklestiriien Tuba Ostaki Fonksiyon

Testleri: TM saglam ve TO tikaliysa orta kulakta negatif basing vardir. Hastadan
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Valsalva ve Toynbee manevralarini yapmasi istenir. Timpanometrik doruk
noktasinin hastanin yaptigi Toynbee manevrasina gére negatife, Valsalva
manevrasi sonucunda pozitife dogru kaymamasi sonucunda TO’nin

fonksiyonunu yerine getirmedigine yorulur.

TM perforasyon olan veya VT acik olgularda kapali bir orta kulak kavitesi

olusamayacagindan timpanogram cizdirilemez (49).

Odyometri: Ug yas Uizerindeki cocuklarda davranis odyometrisi ile egikler
belirlenebilir. EOM'de odyogramda genellikle hafif veya orta dereceli, tim
frekanslari tutan iletim tipi igsitme kaybi gérulur. Kayip genellikle 10-40 dB
arasindadir. Odyolojik incelemeler sonucunda c¢ocugun iletisim yetenegini
bozacak veya bu yetenegini engelleyecek seviyede isitme kaybi saptanir ise
cerrahi daha erkene alinabilir. Ayrica beklenenden daha fazla kayip bulunan
hastalarda altta yatan gizli bir sensérinéral igitme kaybi olabilir. Boyle bir

durumda da cerrahi erkene alinmalidir.

Beyin Sapi Odyometrisi;. EOM'de 5. dalganin olugsmasinda normal

kisilerdekine benzer bir egri elde edilir. Fakat siddet aksinda iletim tipi isitme
kaybinin miktarina esit bir kayma olur. Zaman aksinda ise 1. dalgada baslayan

bir gecikme olur.

Otoakustik Emisyon: Basit, objektif ve invazif olmayan bir yéntemdir

ancak spesifik bir tani araci degildir. Hava-kemik arali§i 30-35 dB’yi asarsa
uyariimis otoakustik emisyonlar alinamaz. Uyariimig otoakustik emisyonlarin
olusmamasi bir orta koklear patolojiye bagl olabilece@i gibi orta kulak

patolojisine de bagli olabilir.

Nazal Endoskopi: EOM tani ve tedavisi asamalarinda nazal ve

nazofarengeal bélgelerin ve patolojilerin ¢ok iyi tanimlanmasi gerekir.

Timpanosentez: Tanisi zor olan hastalarda taniyi dogrulamak, ayrica

eflzyonda immunolojik, bakteriyolojik ve biyokimyasal incelemeler igin

yapilabilir.
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2.5.14. TEDAVI

A. Tedavisiz izlem:

EOM’lerin spontan iyilesmesi genis klinik ¢alismalarla gésterilmistir. AOM
sonrasi gelisen EOM’nin 3 ay iginde rezolisyona ugrama ihtimali %75-90°dr.
Hekimin risk altinda olmayan hastalari medikal ve cerrahi tedaviden énce tani
almasindan itibaren 3 ay izlemesi 6nerilir. Risk faktért olarak en gucla kabul
gbren iki neden mevsim ve isitme kaybidir. Kis mevsimi ile isitmenin 20 dB
(bazilarina gére 25 dB) ve Uzerinde olmasi cerrahi tedavinin geciktirimemesi

ydnunde bizi uyarir (50).

B. Antibiyotik Kullanimi:

EOM tedavisinde amag, yeterli orta kulak ventilasyonunu saglamak,
enflamasyonu ortadan kaldirmak ve varsa enfeksiyonu ortadan kaldirmaktir.
%85 spontan iyilesen bir hastalik olan EOM olgularinin tumUnu degilde sekel ve
komplikasyona gidebilecek olgularin belirlenerek bunlarin tedavi edilmesini
Onerenler vardir (51). KEOM'deki eflzyonlarin ortalama %50’sinde kultOrin
pozitif olmasi sebebiyle antibiyotikler tedavide yer alir (52).Buna ragmen
tedavide ortak bir gérus yoktur. Bluestone ve ark. efuzyonlarda %60’lara ulasan
kUltar pozitifligine ragmen bakteriyolojik cevabin zayif olmasi ve %65 olgunun
kendiliginden 3 ay icinde iyilesmesinden dolay! antibiyotik tedavisinin genellikle
Onerilmedigini  savunurlar (52). 2004 vyilinda yayinlanan klavuza gobre,
antibiyotiklerin uzun dénem etkinliginin olmadigi ve rutin tedavide 6nerilmedigi
bildirilmistir. Bu klavuza gére tedavideki ilk asama ¢ aylik takip dénemidir. Eger
aile cerrahi girisimden yana degilse bir kez 10-14 gunldk antibiyotik tedavisi
verilebilir. Daha uzun sUreli veya bir defadan daha fazla antibiyotik kullaniminin
faydasinin  dusuk oldugu, nazofarenkste direcli mikroorganizmalarin
tasiyiciligina ve penisiline dire¢li S.pneumoniae kolonizasyonuna yol actigi
bildiriimigtir (53). Basut tedavinin 2 hafta surmesinin iyilesme i¢in anlaml fark
sagladigini ancak doért haftaya uzamasinin ek yarar saglamadidini belirtmistir
(52). Hastalarin antibiyotikleri [0zumsuz olarak sik kullanmasiyla beraber
yetersiz slre ve dozda kullanmanin da dire¢li atipik formlarin artmasina neden
oldugu bildiriimistir (54). Roddey ve Hoover dért haftalik bir takip sonrasi

otoskopik muayenede bir degisiklik olmamasi Uzerine 10 gunlik amoksisilin
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tedavisi 6nerirler. Bu hastalarin 4-6 hafta sonraki bulgularinda degisiklik
olmazsa H.influenza’'ya etkili amoksisilin/klavulanat veya sefpodoksim
kullandiklarini bildirmiglerdir (55). 50 mg/kg/gun ampisilin / sulbaktam verilen
hastalarin verilmeyenlere gbére anlamli oranda iyilesme bildirilmigtir (52).
Azitromisin tek doz uygulamasindan sonra kanda uzun sure etkinligini korumasi
ve H.influenza'ya etkinliginden dolayi tercih edilmektedir (56). EOM tedavisi
AOM tedavisi ile aynidir. EOM tedavisinde onerilen ajanlar ve ¢ocuk yas grubu
dozlari tablo 6’da belirtilmistir (52).

Tablo 6. EOM’de 6nerilen antibiyotikler ve dozlan

Antibiyotik Doz
Amoksisilin 80-90 mg/kg/gun
Amoksisilin/ Klavulanat 45 mg/kg/gun
Azitromisin 10 mg/kg/gun(1.gun), 5
mg/kg/gun (son 4 gln)

Klaritromisin 15 mg/kg/gun
Trimetoprim/ stlfametoksazol 8-40 mg/kg/gun
Sefuroksim aksetil 60 mg/kg/gun
Seftriakson 50 mg/kg/gin
Sefpodoksim 10 mg/kg/gun
Klindamisin 30-40 mg/kg/gun

C. Steroidler:

LiteratUrde oral, intranazal veya transtimpanik yollarla EOM tedavisinde
kullanilan steroidlerin etkinligi ile ilgili yapilan ¢alismalarda steroid tipi uygulama
sekli ve dozu ile ilgili kesin bir gérus birligi olmadigi gértimustar. Amerikan
Kulak Burun Bogaz, Pediatri ve Aile Hekimligi akademilerinin 2004 yilinda
hazirladiklari rehberde steroidlerin EOM tedavisinde rutin  kullanimi

o6nerilmemektedir.  Yapilan calismalarda sistemik ve nazal steroid
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uygulamasinin uzun sureli etkisinin olmadigr ve EOM sebebiyle olusan igitme

azhigina herhangi bir etkisinin olmadigi gérulmustar (50).

D. Mukolitikler / Dekonjestanlar / Antihistaminikler / Non-steroid

Antienflamatuarlar :

Dort ilag grubununda EOM tedavisinde kullaniimasinin fayda

saglamayacagi ve maliyeti gereksiz yere artiracagl goérUsd hakimdir
(24,38,3,50).

E. Cerrahi Tedavi:

EOM’de cerrahi endikasyonlar Tablo 7’de ézetlenmistir (24).

Tablo 7. EOM’de cerrahi tedavi endikasyonlari

1. Timpanik membranda retraksiyon, manibrium mallei’de diklesme, inkusa temas
2. Ek sensorinéral kayip

3. Konusmanin gecikmesi

4. isitme kaybinin fazlahgi

5. inatgi ve yakin bir gelecekte diizelmenin olasi gérilmedigi efiizyon

6. Kisa giris

7. Eftizyondan bagimsiz adenoidektomi ve / veya tonsillektomi endikasyonu

A.Timpanosentez: Orta kulak ile dis ortam arasinda kisa sureli temas

yoluyla eflizyonun drenaji ve orta kulagin havalandiriimasi amaciyla uygulanir.
Ancak timpanosentez yapilan yer 24-48 saatte kapandigindan tedavide yetersiz
kalir. Timpanosentez ile hi¢gbir sey yapmamak arasinda anlamh fark
bulunmamistir. Shah bilateral EOM'li ¢ocuklarda adenoidektomi ile birlikte bir
kulaga mirengotomi diger kulaga ise mirengotomi sonrasi VT uygulamistir.
Postoperatif 6. ve 12. aylarda yapilan kontrollerde VT uygulanan kulaklarda

isitme duzeyleri daha iyi bulunmustur (24,57).
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B. Lazer Mirengotomi:  Genellikle poliklinik kogullarinda bir otoskopa

monte edilmis CO2 lazerle tek bir sutlamayla olusturulan mirengotomi yeri, 2-3
hafta agik kalarak tedavide fayda saglar (57). Koopman ve ark. kronik EOMli
208 hastada yaptiklari bir ¢alismada laser mirengotomi uygulanan kulaklarda
%40, VT tatbik edilen kulaklarda %78 tedavi basarisi saglamislardir (58).

C. Ventilasyon Tiapd: Kulak zarina insizyonla takilan ve dis ortam ile orta

kulak arasinda gecis saglayan kuguk, tubuler implantlardir. EOM’nin tedavisinde
en etkili ve bugin dinyada en c¢cok uygulanan cerrahi yéntemlerden biridir.
VT’nin amaci orta kulagin ventilasyonunu saglayarak gaz konsantrasyonunu ve
orta kulak basincini normale getirmektir. Boylece metaplazi geriler, sivi
salgilanmasi &nlenir, drenaj kolaylasir, mastoid havalanmasi devam eder,
isitme duzelir ve komplikasyonlar 6nlenmis olur. VT endikasyonlari tablo 8'de
gOsterilmistir (24,59).

Tablo 8. Ventilasyon tipl endikasyonlari

1. Kronik EOM’ye eslik eden
a. Isitme kaybinin fazlaligi (040 dB)
b. Ek sensérinéral kayip
c. Cocugun konugmasinda gecikme
d. Efiizyonun yakin zamanda dizelme olasiliginin azli§

2. Timpanik memranda retraksiyona eslik eden invajinasyon, inkusa veya stapese
temas, manibrium mallei’de diklesme, adeziv otit, kolesteatom

3. Rekurren akut otitis media
4. Efizyonun bilateral devam etmesi (cerrahi digi tedavilerle 3 ay icinde dizelmemisse)
5. Kisa girme

6. Kraniyofasial anomaliler, down sendromu

Bazi durumlarda ise eflizyona ragmen ventilasyon tlpU endike degildir
(tablo 9) (24).
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Tablo 9. Ventilasyon tiplinin endike olmadigi durumlar

1 .Medikal tedaviye yanit verebilecek eflizyon olgulari
2. Sadece timpanosentezle dlzelebilecek eflizyon olgulari

3. Eflzyonu olsa da, sadece ventilasyon tlpuUyle tedavisi mimkin olmayan olgular

VT uygulamasindaki olasi zararlar tablo 10’da, komplikasyonlar ise tablo

11°de gosterilmistir (24).

Tablo 10. Ventilasyon tupuinin zararlari

A. Dig cevre ile orta kulak arasinda acgik gegis olur

B. Orta kulaktaki hava yastigi ortadan kalkar. Bunun sonucunda
1. Orta kulak enfeksiyonlari artabilir
2. Perforasyon sekeli kalabilir
3. Zarda atrofi, sklerotik odaklar olusabilir
4. Kolestetom olusabilir

C.Maddi harcama ve genel anestezi gerektirir

Tablo 11. Ventilasyon tupl komplikasyonlari

A. Erken komplikasyonlar
1. Otore
2. TUpun erken atiimasi
3. Isitme kaybi

B. Geg¢ Komplikasyonlar
1. Tikanma
2. Tup icinde polip
3. Tup cevresinde grantlasyon dokusu
4. Timpanik membranda sklerotik degisilikler
5. Kronik stpuratik otitis media

C. Tuap atildiktan sonraki komplikasyonlar (Perforasyon, timpanik membranda
atrofi, retraksiyon, timpanoskleroz, igitme kaybi, kolesteatom)
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D._Adenoidektomi: EOM’nin cerrahi tedavisinde TO’nin fonksiyonunu

dlzeltmek ve yineleyen enfeksiyon riskini azaltmak amaciyla adenoidektomi
Onerilmistir. Adenoidektominin etkinligi yillarca tartisiimasina ragmen yapilan
calismalar ile adenoidektominin faydasi ortaya konmustur. Ancak EOM’nin

cerrahi tedavisinde tek basina yeterli bir ¢6zim degildir (24,57,59).

E. Adenoidektomi+Ventilasyon Tipt: KEOM’lerde yapilacak en iyi

cerrahi uygulama VT ve adenoidektominin beraber yapilmasidir. Sadece
VT'den veya sadece adenoidektomiden dstunddr. EOM tedavisinde
adenotonsillektominin sadece adenoidektomiye bir UstinlGgld yoktur. Primer

tonsillektomi endikasyonu olan olgularda uygulanabilir (24, 57)

F. Timpanomastoidektomi: Tekrarlayan VT uygulamalari ile sonug

alinamayan durumlarda veya medikal tedavi ve yineleyen tUp tatbiklerine

ragmen atelektazi ve retraksiyon ceplerinin olustugu durumlarda gerekir (57).

2.6. OBEZITE

2.6.1. TANIM

Yag dokusunun vicut agirligina oranla patolojik olarak artmasina obezite
denir. Yasa ve cinsiyete gére vicut kitle indeksinin(VKI) 95 persentilin Gzerinde
olmasi obezite, 85-95 persentil arasinda olmasi fazla agirhkh (riskli) grup olarak

isimlendirilir. Obezite gerilemeyen ve ileri yaglara yansiyan bir durumdur (60).

2.6.2. OBEZITENIN KOMPLIKASYONLARI

Obezitenin akut etkileri daha ¢ok psikolojik bozukluklardir. Obezitenin
cocuk ve adolesanlarda ilk sonucu sosyal dislanmadir. Bunu kendine olan
guvenin azalmasi ve depresyon takip eder. Okul basarisini ve kisisel etkilerini

olumsuz etkiler. Tablo 12’de obezitenin komplikasyonlari verilmistir (61).
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Tablo 12. Cocuk ve adolesanlarda obezitenin komplikasyonlari

Kardiyovaskuler (Hipertansiyon, Dislipidemi)

Endokrin (insilin direnci ve tip 2 diyabet)

Gastrointestinal (Kolesistit, Kolelitiazis, Karacigerde yaglanma)
Solunum sistemi (Obstruktif uyku apnesi)

Ortopedik komplikasyonlar (Femoral kapital epifiz kaymasi)

2.6.3.EPIDEMiYOLOJIi

Eriskin yasta gérulen obezite vakalarinin yaklasik %30'unun baslangici
cocukluk yasglarina dayanir (62). Ozellikle gelismis bazi toplumlarda yapilan
calismalarda obezitenin ¢ocuklar arasinda artan siklikta goéraldagi saptanmistir.
Ote yandan asiri kiloluluk diinya saglik 6rgitl tarafindan artmakta olan bir halk
saghgr sorunu olarak tanimlanmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde ¢ocuklarin
%30'u asir kilolu veya obezdir. Uluslararasi Task Force’'un verileri tUm
dunyada 22 milyon 5 yas alti cocugun obez oldugu yénundedir (63). Avrupa’da
bolgesel farklar olmakla birlikte 5 yas altinda %4, 7-11 yas arasinda %23, 12-18
yas arasinda %29a ulasan obezite oranlar bildiriimistir (60). Ulkemizde ise
Kocaeli’de yapilan bir calismada obezite sikhdi %4,1 olarak bulunmustur (63).
Ankara’'da yapilan bir calismada obezite sikligi 6-12 yas arasi ¢ocuklarda %4,4
iken 12-17 yas arasinda %5,4 olarak bulunmustur (64). Mugla’'da 6-15 yas arasi
4260 cocuk arasinda yapilan bir ¢alismada kilo fazlalidi prevelansi %16,7 ve
obezite prevelansi %6,3 bulunmustur (65). Kayseri'de 3703 ¢ocukta yurutilen
bir calismada c¢ocuklarin %10,6'sinin kilolu, %1,6'sinin ise obez oldugu
belirtilmigtir (66).

2.6.4. ETIYOLOJI

TUketilenden daha fazla enerji alinmasi obezitenin baslica nedenidir. Bu

tip sismanlik ‘ekzojen sismanlik’ olarak adlandirilir. Bunun diginda kalan genetik
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ve endokrin nedenler tum olgularin %10'undan azini olusturur. Etiyolojiyi

etkileyen temel nedenler asagida siralanmistir (60, 67).

Kalitim: Monozigot ikizlerde vucut agirligi ve deri alti kalinliginin ayni
olmasi, anne veya babanin obez olusu ile ¢ocukta obezite riskinin %40’a,
ikisininde obez olmasi ile bu riskin %80’e ¢ikmasi etyolojide kalitsal faktérlerin
etkisini gdsterir. Genetik faktdrlerin  vicut yaglanmasina etkisi %25-80
arasindadir. Cocukluk yillarinda ¢evresel faktérlerin vicut agirligina etkisinin ise

%30 oldugu tahmin edilmektedir.

Cevresel Etkiler: Obezlerin fazla yeme isteginin ve beslenme bigiminin
aile c¢evresinden edinilen bir aliskanlik oldugu dusuntlmektedir. Fizik aktivite
eksikligi, asiri televizyon izleme, bilgisayar kullanma gibi cocugu hareketsizlige

surukleyen faktérlerde ¢evreden edinilir.

Kultir dizeyi: Gelismis Ulkelerde obezite dusik sosyoekonomik

seviyedeki Ulkelere gére daha ¢ok géralur.

Psikolojik etkiler: Okul basarisizligi, arkadas edinememe, anne-baba ve

cocuk arasindaki iletisim bozuklugu gibi durumlar gibi zeka geriligi de obeziteye

neden olabilir.

Beslenme sekli: Yag ve karbonhidrat orani fazla, yiksek kalorili
besinlerin (fast-food) ve sekerli igceceklerin tuketiminin artmasi obezite

gelisimine neden olur.

Intrauterin_nedenler: Yiksek dogum agirh§i daha sonra ortaya cikacak

obezitenin habercisidir. YUksek dogum agirligina etki eden en édnemli faktor ise

maternal diyabettir. Daha az énemde ise maternal obezitedir .

Diger Etkiler: Ekzojen obezite disinda obezitenin eslik ettigi bircok

hastalik ve sendrom vardir (down sendromu, hipotiroidi, kas distrofisi ) (60).

2.6.5.0BEZITE DERECESININ DEGERLENDIRILMESI

Yag dokusunun &nemli bir kismi derialtinda olmakla beraber

azimsanmayacak bir bélumu ise organlarin ¢evresindedir. Kas dokusu da bir
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miktar yag@ icerir. Vlcuttaki yad dokusunun tamaminin direkt 8l¢imG mUmkidn

degildir. Bazi gug laboratuvar yéntemleri ile dolayli olarak hesaplanir.

Klinik uygulamada ve populasyon taramalar ile obezitenin daha hafif
derecelerini kapsayan prevelansin belirlenmesi gibi amagclarla yapilan
degerlendirmede antropometrik &lcimler ve bu élcimlerden tlretiimis bazi
obezite indeksleri kullanilir. En fazla kullanilan indeksler agirhik ve boydan
tlretilmis olanlardir. Bu indekslerden biri cocugun vicut agiliginin, boyuna uyan

ideal agirhga goére yuzde ifadesidir (relatif agirlik-RA).

agirhk (k
RA = Lk . X100
boya uyan 50. persentil agirlik (kg)

Bu degerin %110-120 arasinda olmasi fazla adirlikli, %120’'nin Uzerinde

olmasi obezite kabul edilir (60).

Boy / VAgirlik formill ile bulunan ponderal indeks ginimuizde pek tercih

edilmemektedir.

En yaygin kullanilan obezite indeksi vicut kitle indeksidir (VKI). VKI =
agirlik 1 boy? (m) formullyle hesaplanir. Yetigkinlerde obezite siniri olarak 30
kg/m?dir. Bunun Uzerindekiler obez kabul edilir. Cocuklarda ise VKI yasla
degiskenlik gosterir. Mesela dogumda median deger 13 kg/m?iken 1 yasinda 17
kg/m? cikar ve 6 yasinda 15,5 kg/m?'ye iner. Sonralari giderek artar ve 20
yaslarinda 21 kg/m? olur. Bu sebeple ¢ocuk ve adolesanlarda obezite tanimi
icin gecerli yasa ve cinse 6zgi VKI degerleri vardir (60). Yas ve cinsiyete bagli
VKI yizdeleri NHANES IIl (National Health and Nutrition Examination Survey I
=Ulusal saglik ve Beslenme Arastirmasi) ¢calismasindan elde edilmistir ve CDC
(Centers of Disease Control and Prevention=Hastallk Kontrol ve Korunma

Merkezleri)’nin  www.cdc.gov/nchs/about/major/nhanes _sitesinden erigilebilir

(67). Genelde VKI degeri 85 persentilin (izerinde olanlar riskli grup (asiri kilolu),
95 persentilin Uzerinde olanlar obez kabul edilir. Ancak bu degerler persentilin
elde edildigi topluma ézgudur. Obezite degerlendirmesi yaparken atletik ve kas
dokusu gelismis cocuklarda artan VKi’'nin yad dokusu olmadigina dikkat etmek

gerekir.
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2.6.6. KLiINiK BULGULAR

Obez cocuklar genellikle iri ve erken gelisen ¢ocuklardir. Ergenlikten
énce boylar ve kemik olgunlagsma duzeyleri yasitlarina gére ileri olur. Ergenlik
belirtileri de daha erken ortaya ¢ikar. Obez erkek ¢ocuklarda yalanci jinekomasti
gbruntisu vardir. Karinda da yag fazlaigi ve stria vardir. Ekstremitelerin
proksimal bolgelerinde yad depolanmasi fazladir. Obezlerde yurime gecikir.
Duztabanlik, bacaklarda egrilik gibi ortopedik sorunlar daha siktir. Solunum yolu
enfeksiyonlari daha sik gérulur. Ayrica bu ¢ocuklarda psikolojik sorunlara daha

fazla rastlanir.

Obez cocuklarda kanda serbest yag asitleri, gliserol, keton duzeyleri
artmistir. insuline direng vardir. Bu da hiperinstlinizm yapar. Insulin ise lipolizi
azaltir, yag sentezini arttirir. Obezitenin artisina paralel olarak dinyada tip 2

diyabetli sayisi artmistir (60).

2.6.7. TEDAVI

Oncelikle aileye obezite konusunda bilgi vermek ve tedavi konusunda
inandirmak gerekir. Diyet kalorisinin ve yadinin azaltiimasi ve diyet lifinin
artinlmasi oénerilir. Diyetin yani sira ¢ocugun aktivitesini artiracak énlemlerin
alinmasi diyetten beklenen etkiyi arttirir. Cocuga ayrica psikolojik destek
verilmelidir. Anti-obezite ilaglari genclik ¢caginda kullanim igin onaylanmistir.
Cocukluk caginda tedavide kullaniimaz. Cerahi tedavi secenekleri ¢ocuklarda
son derece sinirhdir. Obezite tedavisi vakalarin ¢ogunda ylUz guldurtcu
olmadidi i¢in sUt ¢ocuklugu déneminden itibaren 6zellikle risk grubunda olan

cocuklar uygun beslenme ile obeziteden korunmalidir (60,61,67).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismada cocukluk ¢aginin sik gérulen iki hastaligi olan eflizyonlu
otitis media ile obezite arasinda iliski olup olmadiginin tespit edilmesi

amagclandi.

Bu amagla Helsinki Bildirgesi temel alinarak inéni Universitesi Tip
Fakultesi insan Etik Kurulu'na basvurularak onay alindi (Arastirma Protokol
No:2009 / 169).

Calisma Aralik 2009 / Aralik 2010 tarihleri arasinda yapildi. Calismaya
alinmadan dnce ¢alisma ve kontrol grubundaki tUm cocuklarin anne-baba veya

vasilerine ¢alisma ile ilgili ayrintili bilgi verilip imzali onaylari alindi.

Calisma grubu olarak inéni Universitesi Tip Fakultesi Kulak Burun
Bogaz(KBB) Anabilim Dali polikliniklerine basvuran 60 eflzyonlu otitis media
tanisi konan cocuk alinirken kontrol grubu olarak Inéni Universitesi Tip
Fakultesi Pediatri Anabilim Dall Saglam Cocuk polikliniklerine bagvuran 86

saglam ¢cocuk ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya 2-10 yas arasi ¢ocuklar dahil edildi. Sistemik hastalik, bag-
boyun anomalisi, immun yetmezlik ve kronik hastaligi olanlar sorgulanarak
gerek kontrol grubuna gerek calisma grubuna dahil edilmedi. Ayrica ge¢cmiste
herhangi bir kulak rahatsizligi (EOM, AOM, kronik otitis media vb.) gegirenler

kontrol grubuna dahil edilmedi.
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Calisma grubundaki c¢ocuklara tam bir KBB ve bas-boyun muayenesi
yapildi. EOM tanisi anamnez, otoskopi ve timpanometri ile konuldu. Yasi uygun
olanlara iletim tipi isitme kaybininin seviyesini belirlemek i¢cin saf ses
odyometrisi de yapildi. Anamnezde ailenin veya 6gretmeninin fark ettigi isitme
azhgi not edildi. Otoskopide timpanik membranda matlik, retraksiyon, hava- sivi
seviyesi ve vaskularizasyon artisi goérulenler Inénii Universitesi Tip Fakultesi

KBB Anabilimdali Odyoloji BolumU’'ne ydnlendirildi.

Empedans incelemesi (Timpanometri, Akustik Refleks) Madsen® marka
Zodiac 90 modeli cihaz ile yapildi. Timpanometri sonuglari Jerger siniflamasinin
Nikolajsen modifikasyonuna gére degerlendirmeye alindi. Orta kulak basinci -
300 daPa'dan dusuk, pik degeri 0,3 miliOhm’dan daha dustk olmasina karsin
yuksek gradyan degerleri olan basik timpanogram egrileri Tip B timpanogram
olarak kabul edildi. Basin¢ gradienti -400 ile -200 mmH20 arasinda pik yapan
timpanogramlar Tip C2 timpanogramlar, -199 ile -100 mmH20 arasinda pik
yapan timpanogramlar ise Tip C1 timpanogram olarak kabul edildi. -100
mmH20 ve Ustl pik yapan timpanogramlar Tip A yani normal timpanogram
kabul edildi. Calisma grubuna sadece tip B timpanogramlar elde edilen ¢ocuklar
alindi. Yas! uygun olanlarda interacoustics® marka AC40 model cihaz ile saf

ses odyometrileri yapilarak iletim tipi isitme kayiplari dogrulandi.

Calisma grubundaki tium c¢ocuklara endoskopik muayene yapilarak
adenoid vejetasyon olup olmadigl varsa orani not edildi. Bu sekilde calisma
grubundaki ¢ocuklarin adenoid oranlari, nazofarenksteki koanayl tikama
ylUzdelerine gére %0-25, %25-50, %50-75 ve %75-100 olmak Gzere ddrt gruba
ayrildi. Ayrica a@iz-bogaz muayenesinde tonsil hipertrofisi olup olmadigina
bakildi.

Tip B timpanogram elde edilen calisma grubundaki c¢ocuklar 3 ay
sonunda kontrole ¢agrildi. Kontrolde otoskopik muayenede seréz otit bulgulari
saptanan ve empedans incelemeleri ile Tip B alinan c¢ocuklara 2 haftalik
antibiyotik (amoksisilin/ klavulanat 45 mg/ kg/ gun) tedavisi verilerek kontrole
cagrildi. Kontrolde tekrar otoskopik muayene ve empedans incelemeleri ile

serdz otit bulgulari devam eden ¢ocuklar ¢calisma grubuna alindi.
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Kontrol grubundaki c¢ocuklara tam bir KBB ve bas-boyun muayenesi
yapildi. Otoskopik muayenesi normal olan ¢ocuklara timpanogram ve saf ses
odyometrisi yapilmadi. Tonsil hipertrofiside yoksa endoskopi yapilarak adenoid
dokularinin olup olmadigina bakildi. Adenoid dokulari olmayan hastalar kontrol

grubuna alindi.

Muayenede supheli goérulen kulaklara ise timpanogram ve saf ses
odyometrisi yapildi. Timpanogramda Tip A (yapilabilenlerde saf ses
odyometrisinde normal igitme) elde edilenlere endoskopik muayene yapilarak
adenoid dokularinin olup olmadigina bakildi. Adenoid vejetasyonlari olmayan

hastalar kontrol grubuna alindi.

Seca® marka 100 grama duyarli digital baskulle her cocugun agdirligi
6lctldd. Olgimi yapilan cocugun ayakkabilari ve Ust giysileri cikarildi. Her
tartim 6ncesi tarti sifirlandi. Her iki ayagi ile platform merkezine basacak sekilde
cocuk tartiya cikarildi. Elektronik gostergede gérulen "kg" olarak okunan sonug
kaydedildi.

Her cocudun boyu Seca® marka boy élcer cihaziyla 1 mm'ye duyarli diiz
milimetrik 8lcum goéstergesi ile oOlguldu. Ayakkabilari ve Ust giysileri agirhik
6lcimu icin ¢ikartilmis olan her ¢cocugun boy 6lcimuU éncesinde sag tokalari gibi
basindaki aksesuarlari alindi, ¢cocugun omuzlarini diklestirip ellerini yanlarda
tutup, dizlerini kirmadan dik durmasi istendi. Ayrica boy élgerin dikey parcasina
birlestirmis oldugu topuklarin arka kismi ile temas etmesine dikkat edildi. Her
cocuk icin boy 6lcumu sirasinda ideal pozisyon olarak boy élgerin parcasi ile 4
noktada (basin arka oksipital bdlumu, sirti, gluteus maximus yuzeyleri ve
topuklar) temas amaclandi. Dikey bélmedeki milimetrik duyarliliktaki rakamlara
gbre belirlenen "cm" de@erinden sonuglar kaydedildi.

Obezite vucuttaki yag kitlesinin artmasi olarak tanimlanabilir. Bu tanimin
standardizasyonu ve derecelendirilmesi i¢cin pek ¢ok yénteme bagvurulmustur.
Her yasta kullanilabilecek bir yéntem relatif agirligin (RA) hesaplanmasina

dayanir.

agirlik (kg)

B boya uyan 50. persentil agirlik (kg)

X100

36



ideal agirlik ise yasa goére dizenlenmis boy ve agirlk persentil
egrilerinden elde edilir. Calismamizda her bireyin RA degerleri Neyzi ve ark.’nin
(2008) Turk cocuklarinda persentil buyime egrileri (2-18 yas) kullanilarak
hesaplandi. Bu deg@erin %90'in altinda olmasi dusuk kilolu, %90-110 arasinda
olmasi normal, %110-120 arasinda olmasi fazla agirlikli %120’nin Uzerinde

olmasi obezite kabul edildi.

Cocuklarin beslenme durumunun degerlendiriimesinde kullanilan bir
baska yontem ise ‘yasa gére agirlik’ degerlerinden hesaplanan ‘ortadan sapma
(standart deviasyon) skorudur. Kisinin agirh@inin toplumun normal ortalama

degerinde sapma derecesini ifade eder. ‘Z skoru’ terimide kullanilir. Z skoru;

Bireyin agirhdi (kg) — Yas ve cinsiyete gore ortalama adirlik(kg)

Yas ve cinse gére normal ortadan sapma (SD)

formull ile hesaplanir. Calismamizda her bireyin Z skoru, Neyzi ve ark.’nin(
2008) gelistirdigi normal Turk erkek ve kiz ¢ocuklarinda agirlik, boy uzunlugu,
standart sapma ¢izelgesi kullanilarak hesaplandi. Bu ¢aligmada +2 SD ve Uzeri
fazla kilolu ve obez kabul edildi. -2 SD ve alti dugik kilolu, +2 ve =2 SD arasi

normal kilolu kabul edildi.

Dunyada en yaygin kullanilan ve en glvenli obezite indeksi vlcut kitle
indeksidir (VKI). VKi= agirlik (kg) | boy? (m) formullyle hesaplanir. Bizde
calismamizda VKIi degerlerini kullandik. Yurdumuzda obezite tanimlamasi icin
yapilimis genis kapsamli ¢alismalar olmadigindan; obezitenin tanimlanmasinda
calismamizda, tum dunyada kullanilan CDC (Center for Disease Control and
Prevention)'nin 2000 yilinda yas ve cinsiyete gére hazirladiyi VKi persentil
degerlerini kullandik ve 95 persentil ve Ustundeki ¢ocuklari obez olarak kabul
ettik (tablo 13).
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Persentil Yorum

> 95 Obez

85-94 Asiri kilolu
5-84 Normal kilolu
<5 Dusuk kilolu

Tablo 13: Cocuklarin persentil degerlerine yorumlanmasi

Istatistiksel degerlendirmede SPSS for Windows Version 13 programi

kullanildi. Olgulebilir degiskenler Ortalama (X ) + Standart hata (SE) olarak,
kategorik degiskenler sayl ve yuzde ile sunuldu. Shapiro Wilk normallik testi
sonucu Olculebilir degiskenlerin normal dagdilim gésterdigi saptandi (P>0,05). Bu
nedenle, gruplarin karsilastirimasinda parametrik testlerden unpaired t testi
kullanildi. ikiden fazla grubu kargilastirmak icin ANOVA testi kullanildi.
Degiskenler arasindaki iliski miktarini belirlemek amaciyla korelasyon testi
kullanildi. Kategorik degiskenler icin ki kare testi kullanildi. P<0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 2-10 yas arasinda toplam 60 hasta (eflzyonlu otitli) alindi.
Calisma grubundaki olgularin 37(%61,7)’si erkek, 23(%38,3)'U kizdi. Kontrol grubuna
2-10 yas arasinda 86 saglikli ¢ocuk alindi. Kontrol grubundaki olgularin 44(%51,2)'u
erkek, 42(%48,8)'si kizdi. Calisma ve kontrol grubundaki toplam 146 cocugun
81(%55,5)i erkek, 65(%44,5)'i kizdi (Grafik 1).

H erkek

mkiz

calismagrubu kontrolgrubu toplam

Grafik 1: Calisma ve kontrol grubundaki cocuklarin cinsiyete gore dagilimlari
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EOMli  cocuklarin  29(%48,3)unun tek kulaginda hastalik bulunurken
31(%51,7) cocukta iki tarafli efuzyonlu otit vardi. Tek tarafli efuzyonlu otiti olan 29
hastanin 21(%72,4)'i erkek, 8(%27,6)1 kizdi. Cift tarafli efluzyonlu ofiti olan 31
hastanin 16(%51,6)'s1 erkek, 15(%48,4)1 kizdi. Tek tarafli efluzyonlu otiti olan
erkeklerin 15(%71,4)inde sag kulak, 6(%28,6)'sinda sol kulak tutulmustu. Tek tarafli
eflzyonlu otiti olan kizlarin ise 4(%50)Unde sagd kulak, 4(%50)Unde sol kulak
tutulmustu. Toplamda 19 hastada sag kulak, 10 hastada sol kulak tutulmustu (Grafik
2). Cinsiyet ile EOM'nin sag kulak, sol kulak veya her iki kulak tutulumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,154).

16 77

14

12

10
H erkek

mkiz

B G

sag sol her iki kulak

Grafik 2: EOM’li cocuklarin kulak tutulumuna gore dagilimi

Calisma grubundaki ¢ocuklarin yas ortalamasi 6,34+0,3 olarak bulunurken
kontrol grubundaki ¢cocuklarin yas ortalamasi 6,33+0,2 olarak bulundu. Aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,872). Kontrol grubundaki erkek ¢cocuklarin
yas ortalamasi 5,96x0,3 olarak bulunurken kiz ¢ocuklarin yas ortalamasi ise 6,72+0,3
olarak saptandi. Calisma grubundaki erkeklerin yas ortalamasi 6,08+0,3 olarak

bulunurken kiz ¢ocuklarin yas ortalamasi ise 6,76+0,5 olarak hesaplandi.

Calisma grubundaki ¢ift tarafli efiizyonlu otiti olanlarin yas ortalamasi 6,11+0,4

olarak bulundu. Tek tarafli efUzyonlu otiti olanlarin yas ortalamasi 6,58+0,4 olarak
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bulundu. Tek tarafli EOM olanlarla ¢ift tarafli EOM olanlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p=0,412). Tek tarafli efUzyonlu otiti olanlardan sag kulagdi tutulan
hastalarin yas ortalamasi 6,31+0,5 iken sol kuladi tutulan hastalarin yas ortalamasi
7,1020,7 olarak bulundu. Cift tarafli tutulanlarla sad kulagi tutulanlar ve sol kulagi

tutulanlar arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,478).

Cift tarafli efuzyonlu otiti olan erkeklerin yas ortalamasi 5,68+0,5ken Kkizlarin

yas ortalamasi 6,56+0,5'ti. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,266).

Sadece sag kulagi tutulan erkeklerin yas ortalamasi 6,43+0,5’ken sadece sag
kulagi tutulan kizlarin yas ortalamasi 5,87+1,7 olarak bulundu. Aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,687). Sadece sol kulagi tutulan erkeklerin yas
ortalamasi 6,25+0,9 olarak hesaplanirken sadece sol kulag! tutulan kizlarin yas
ortalamasi 8,37+0,2 olarak bulundu. Aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu
(p=0,122).

Calisma grubundaki cocuklarin 41(%68,33)'ine saf ses odyometrisi yapildi. Bu
hastalarin EOM’li kulaklarinda sol kulak icin iletim tipi isitme kaybi (ITIK) ortalamasi
27,17+1,6 dB iken sag kulak icin ITIK ortalamasi 27,18+1,6 dB olarak bulundu. Sag
ve sol kulak hava yolu ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0,999).

Calisma grubundaki ¢ocuklarin ikisinin (birinin sag kulaginda diderinin sol
kulaginda) daha 6nceki ameliyattan kalma ventilasyon tupU vardi. Yine ¢ocuklarin
ikisinin tek kulagi (her ikisi icinde sol kulak) perforeydi. Dért cocukta tek tarafli seréz
otit kabul edildi. Bu 4 ¢ocugun timpanograminda her iki kulaklarinda da Tip B alindi.
Tek kulaginda seréz otit olan hastalarin 14’Unun diger kulaginda timpanogramda Tip
C alindi. Bu cocuklara ameliyat sirasinda Tip C gelen kulaklarinada parasentez
yapildi. Efzyon gelmemesi Uzerine bu hastalar tek tarafli serdz otit kabul edildi. Geri
kalan ¢ocuklarin 10’unda Tip A alindi. EOM'nin kulak tutulumuna gére cinsiyet ve yas

ortalamalari Tablo 14’te verilmistir
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Sol kulak Sag kulak Unilateral Bilateral Kontrol
grubu
n=10 n=19 n=29 n=31
n=86
Kiz/Erkek 4/6 4/15 8/21 15/16 42/44
Ortalama yas 7,10£0,7 6,311£0,5 6,5810,4 6,11£0,4 6,3310,2

Tablo 14: Calisma grubunun (EOM’nin kulak tulumuna gore) ve kontrol grubunun cinsiyet ve

yas ortalamalari dagihmi

VKi'ye gére tek tarafli seréz otiti olan hastalarin 2(%7,14)'si dusuk Kkilolu,
15(%51,72)'i normal kilolu, 5(%17,85)'i asiri kilolu ve 7(%25)’si ise obezdi. Cift tarafli

EOM olan hastalarin ise 16(%51,61)’s1 normal kilolu, 10(%32,25) u asiri kilolu ve

5(%16,12)’si obezdi (Grafik 3). Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p=0,368).
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Grafik 3: Calisma grubundaki tek tarafli ve ¢ift tarafli EOM’li cocuklarin VKi’ye gére dagilimi

Calisma grubunda sadece sag kulak, sadece sol kulak ve her iki kulagi tutulan

cocuklarin VKIi, RA ve Z skoru ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel olarak
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anlaml fark saptanmadi (tablo 15). VKI ortalamasi icin yapilan karsilastirmada

p=0,770 iken RA ortalamasi i¢in p=0,968 ve Z skoru ortalamasi i¢in p=0,336 olarak

bulundu.
Sag kulak Sol kulak Bilateral p degeri
n=19 n=10 n=31
ortsSE ortsSE ortsSE
VKI 17,1940,6 17,7320,7 17,1840,3 0,770
RA 106,31£3,6 107,8015,6 107,12+2,6 0,968
Z skoru 0,59 £0,3 1,19+£0,3 0,64+0,2 0,336

Tablo 15: Calisma grubunda EOM’nin kulak tutulumuna gére VKi, RA ve Z skoru ortalamalari

Calisma grubunda unilateral EOM’li, bilateral EOM’li ¢ocuklar ve kontrol
grubundaki cocuklarin VKI, RA ve Z skoru ortalamalari karsilastirildiginda RA
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,035) (tablo 16).
EOM’Ii
karsilastiriimasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. VKi icin p=0,181 , RA icin
p=0,062 ve Z skoru i¢in p=0,618 olarak bulundu. Bilateral EOM’li gcocuklarin VKI, RA

Sadece  unilateral cocuklarla  kontrol  grubundaki  ¢ocuklarin

ve Z skoru ortalamalari kontrol grubuyla karsilastirildiginda sadece RA igin
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,046). Bilateral EOM'li ¢ocuklarla kontrol
grubundaki cocuklarin kargilastiriimasinda VKi ortalamasi icin p=0,283 , Z skoru
ortalamasi i¢in p=0,999 bulundu. Unilateral EOM'li cocuklarla bilateral EOM’i
cocuklar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. VKI icin
p=0,723 , RA icin p=0,940 ve Z skoru i¢in p=0,576 idi.
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Unilateral Bilateral Kontrol p degeri

n=29 n=31 n=86

ort:SE ort:SE ort:SE
VKI 17,3810,5 17,18+0,3 16,5940,3 0,277
RA 106,82+3,0 107,12+2,6 97,1210,1 0,035
Z skoru 0,80%0,2 0,64+0,1 0,64+0,2 0,858

Tablo 16: Calisma grubunda EOM’nin unilateral ve bilateral tutulumuna gore VKi, RA ve Z
skoru ortalamalarinin kontrol grubuyla karsilastiriimasi

Calisma grubunda sag, sol ve bilateral EOM’li ¢ocuklarin ve kontrol grubunun
VKI, RA, Z skor ortalamalari karsilastirildi. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. Sadece sa§ kuladi tutulan 19 hastanin VKi ortalamasi 17,19+0,6 , RA
ortalamasi 106,31+3,6 , Z skoru ortalamasi 0,59+0,3 olarak bulundu. Sadece sol
kulagi tutulan 10 hastanin VKI ortalamasi 17,73+0,7 , RA ortalamasi 107,80+5,6 , Z
skoru ortalamasi 1,19+0,3 olarak saptandi. Bilateral EOM olan 31 hastanin VKIi
ortalamasi 17,18+0,3 , RA ortalamasi 107,12+26 , Z skoru ortalamasi 0,64+0,2
olarak bulundu. Kontrol grubundaki 86 cocugun VKI ortalamasi 16,59+0,3 , RA

ortalamasi 97,1242,8, Z skoru ortalamasi 0,64+0,2 olarak saptandi (tablo 17).

Sag kulak Sol kulak Bilateral Kontrol p degeri
n=19 n=10 n=31 n=86
ort:SE ort:SE ort:SE ort:SE
VKI 17,1940,6 17,7320,7 17,1840,3 16,5940,3 0,415
RA 106,31£3,6 107,8015,6 107,12+2,6 97,1212.8 0,082
Z skoru 0,59 £0,3 1,19+£0,3 0,64+0,2 0,64+0,2 0,687

Tablo 17: Calisma grubunda sag, sol, bilateral EOM’li cocuklarin ve kontrol grubunun VKi, RA

ve Z skoru ortalamalarinin karsilastirilmasi
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Calisma grubunda olan ¢ocuklarin Uglne daha énce adenotonsillektomi+tlp
(ikisinin sol kulagina, birinin sad kulagina) tatbiki ameliyati, (i¢line adenotonsillektomi
ve birine ise adenoidektomi+ sag kulaga tlp tatbiki ameliyati yapilmisti. TUp takilan
cocuklarin diger kulaklarinda EOM saptandi. Bu hastalarin yapilan endoskopilerinde
%0-25 aras| adenoid vejetasyon goézlendi. Kalan 53(%88,33) ¢cocuk daha énce opere

edilmemisti.

Calisma grubundaki ¢ocuklarin endoskopik muayene ile adenoid dokularina
bakildi. Adenoid dokunun koanayl tikama yUzdelerine gbére 4 gruba ayrildi.
Hastalarin 22(%36,7)'sinde %0-25 arasinda, 14(%23,3)'Unde %25-50 arasinda,
14(%23,3)’Unde %50-75 arasinda ve 10(%16,7)unda %75-100 arasinda adenoid
doku gézlendi. 24(%40) hastada tonsil hipertrofisi yokken kalan 36(%60) hastada
degisik derecelerde tonsil hipertrofisi bulunmaktaydi (Grafik 4).
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Grafik 4: Calisma grubundaki cocuklarin adenoid ve tonsil durumlari

Calisma grubundaki cocuklarin tonsil durumu ile VKI, RA ve Z skoru
ortalamalari karsilastirildiyinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. VKI
ortalamasi i¢in yapilan karsilagtirmada p=0,083 , RA ortalamasi i¢in p=0,214 ve Z
skoru ortalamasi icin p=0,405ti. Tonsil durumu ile VKI, RA ve Z skoru ortalamalari

tablo 18’de verilmigtir.
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Tonsil var Tonsil yok p degeri
n=36 n=24
ortt+SE ort:SE
VKi 16,8810,3 17,8610,6 0,083
RA 104,97+2 1 110,00+3,7 0,214
Z skoru 0,62+0,2 0,86+0,3 0,405

Tablo 18: Calisma grubunda tonsil durumuna gére VKi, RA ve Z skoru ortalamalari

Calisma grubu adenoid orani ile VKI, RA ve Z skoru ortalamalari yéninden

karsilastirildi§inda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. VKI ortalamasi icin p=0,261

RA ortalamasi icin p=0,594 ve Z skoru ortalamasi i¢in p=0,809 olarak bulundu.

Calisma grubu adenoid orani ile VKI, RA ve Z skoru ortalamalari tablo 19'da

verilmistir. Ayrica adenoid oranlari ile VKi, RA ve Z skoru ortalamalari arasinda

korelasyon da yoktu.

Adenoid 0-25 25-50 50-75 75-100 p degeri
orani(%)

n=22 n=14 n=14 n=10

orttSE orttSE orttSE orttSE
VKi 17,05+0,4 | 17,51+0,5 18,05+0,7 16,35+0,7 0,261
RA 106,31+3,1 | 108,57+3,6 110,14+4.8 101,80+4,9 0,594
Z skoru 0,65+0,2 0,91+0,3 0,79+0,4 0,49+0,4 0,809

Tablo 19: Calisma grubunda adenoid oranlarina gére VKi, RA ve Z skoru ortalamalari
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Calisma grubunda yas ortalamasi 6,34+0,3 ,kontrol grubunda ise 6,330,2 idi.
VKI ortalamasi calisma grubunda 17,27+0,3 , kontrol grubunda 16,59+0,3'du. RA
calisma ve kontrol grubunda sirasiyla 106,98+2,0 ve 97,1212 8 olarak bulundu Z
skoru ortalamasi ise c¢alisma ve kontrol grubunda sirasiyla 0,72+0,1 ve 0,64+0,2
olarak saptandi (tablo 20). Calisma grubunda boy ortalamasi 1,14+0,2 metre iken
kontrol grubunda 1,20£0,2 metre olarak bulundu. Agirhk ortalamasi c¢alisma
grubunda 23,26+1,0 kilogram olarak saptandi. Kontrol grubunda ise 24,84+1,0
kilogramdi. Yas, VKI, RA ve Z skoru ortalamalarinin kargilastiriimasinda istatistiksel
olarak sadece VKI ve RA ortalamalari ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak farkliydi. VKI ortalamasi icin p=0,035 , RA ortalamas! icin p=0,026 olarak

bulundu.
Calisma grubu Kontrol grubu p degeri
n=60 n=86
ort:SE ort:SE
Yas (yil) 6,34+0,3 6,33+0,2 0,872
VKi 17,2710,3 16,5910,3 0,035
RA 106,98+2,0 97,12+2.8 0,026
Z skoru 0,72+0,1 0,64+0,2 0,880

Tablo 20: Calisma ve kontrol grubunun degisik parametrelerinin karsilastirilmasi

CDC 2000 “yasa gére VKIi persentil egrileri’ temel alindiginda calisma
grubunda 12(%20) obez, 15(%25) asiri kilolu, 31( %51,7) normal kilolu ve 2( %3,3)
dUsuk kilolu gocuk vardi. Kontrol grubunda ise 12( %14) obez, 16(%18,6) asiri kilolu,
45(%52,3) normal kilolu ve 13(%15,1) dusik kilolu ¢ocuk vardi. Iki grupta toplam
24(%16,4) obez, 31(%21,2) asiri kilolu, 76(%52,1) normal kilolu ve 15( %10,3) dusuk
kilolu ¢ocuk vardi (tablo 21). Gruplar arasinda dért parametrenin dagilimi agisindan

icinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,100).
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Calisma Grubu Kontrol Grubu Toplam P degeri
n(%) n (%) n(%)
Obez 12 (20) 12 (14) 24 (16,4)
Asiri kilolu 15 (25) 16 (%18,6) 31 (21,2) 0,100
Normal kilolu 31 (51,7) 45 (52,3) 76 (52,1)
Diisiik kilolu 2 (3,3) 13 (15,1) 15 (10,3)
Toplam 60 86 146

Tablo 21: VKi’ye gére cocuklarin dagilimi

VKi'ye gére calisma grubunda obez+agiri kilolularin 27(%45), normal
kilolularin sayisi 31(%51,7) ve dusuk kilolu olanlarin sayisi 2(%3,3) olarak bulundu.
Kontrol grubunda ise obez+asiri kilolularin sayisi 28(%32,6), normal kilolularin sayisi
45(%52,3) ve dusuk kilolu olanlarin sayisi 13(%15,1) olarak bulundu (tablo 22).
Calisma ve kontrol gruplari VKI'ye gére obez+agiri kilolular, normal kilolular ve digik
kilolu olmak Uzere U¢ gruba ayrildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardi (p=0,044).

Calisma grubu | Kontrol grubu Toplam P degeri
n (%) n (%) n (%)
Obez+Asiri kilolu | 27 (45) 28 (32,6) 55 (37,7)
Normal kilolu 31 (51,7) 45 (52,3) 76 (52)
Diisiik kilolu 2 (3,3) 13 (15,1) 15 (10,3) 0,044
Toplam 60 (100) 86 (100) 146 (100)

Tablo 22: VKi’ye gdre obez+asiri kilolu, normal kilolu ve diisiik kilolu cocuklarin dagilimi
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Hastalar

relatif agirhgina goére degerlendirildiginde c¢alisma grubunda

11(%18,33)'i obez, 15(%25)'i asiri kilolu, 32(% 53,3)’si normal kilolu ve 2(% 3,4)’si
dUsuk kilolu ¢ocuk bulundu. Kontrol grubunda ise 9(%10,5)'u obez, 17(%19,8)’si asiri
kilolu, 41(%47,7)'i normal kilolu ve 19(%22)'u dusuk kilolu ¢cocuk saptandi (tablo 23).

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,012).

Calisma Grubu Kontrol Grubu Toplam p degeri
n (%) n (%) n (%)
Obez 11 (18,3) 9 (10,5) 20 (13,7)
Asiri Kilolu 15 (25) 17 (19,8) 32 (21,9)
Normal kilolu | 32 (53,3) 41 (47,7) 73 (50) 0,012
Diisiik kilolu 2 (3,4) 19 (22) 21 (14,4)
Toplam 60 (100) 86 (100) 146 (100)

Tablo 23: RA’ya gore cocuklarin dagilimi

Ayrica ¢alisma ve kontrol grubundaki hastalar RA degerlerine gbre obez+asiri

kilolu, normal ve dusuk kilolu olarak G¢ gruba ayrildi. Calisma grubunda obez+asiri

kilolularin sayisi 26(%43,3), normal kilolularin sayisi 32(%53,3) ve dusuk kilolularin

sayisl 2(%3,4) olarak bulundu. Kontrol grubunda ise obez+asiri kilolularin sayisi

26(%30,3), normal Kilolularin sayisi 41(%47,7) ve duslk Kkilolu ¢ocuklarin sayisi

19(%22) olarak bulundu (tablo 24). istatistiksel olarak karsilastirildiginda G¢ grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,005).
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Calisma Grubu Kontrol Grubu Toplam p dederi
n (%) n (%) n (%)
Obez+Asiri kilolu | 26 (43,3) 26 (30,3) 52 (35,6)
Normal kilolu 32 (53,3) 41 (47,7) 73 (50) 0,005
Diisiik kilolu 2 (3,4) 19 (22) 21 (14,4)
Toplam 60 (100) 86 (100) 146 (100)

Tablo 24: RA’ya gore obez+asiri kilolu, normal kilolu ve diisiik kilolu cocuklarin dagilhimi

Z skoruna gbre hastalar gruplandiginda ¢alisma grubunda 3(%5) obez, 3(%5)

asir kilolu, 53(%88,3) normal kilolu, 1(%1,7) dusuk kilolu ¢ocuk bulunurken kontrol
grubunda 7(%8,2) obez, 9(%10,5) asiri kilolu, 68(%79,1) normal ve 2(%2,3) dusuk

kilolu cocuk mevcuttu (tablo 25).

Calisma grubu Kontrol Grubu Toplam

n (%) n (%) n (%)
Obez 3 (5) 7 (8,2) 10 (6,9)
Asiri Kilolu 3 (5) 9 (10,5) 12 (8,2)
Normal Kilolu 53 (88,3) 68 (79,1) 121 (82,9)
Diisiik kilolu 1 (1,7) 2 (2,3) 3 (2,1)
Toplam 60 86 146

Tablo 25: Z skoruna gore cocuklarin dagilimi

Cocuklarin okul éncesi ve okul ¢agi dénemlerinin karsilastirilmasi amaciyla

gruplar 2-6(24-72 ay) ve 6-10(73-120 ay) yas grubu olmak uUzere ikiye ayrildi.
Calisma grubu 2-6 yas grubunda 27(%45) cocuk bulunurken 6-10 yas grubunda
33(%55) cocuk bulunuyordu. Kontrol grubunda ise 2-6 yas grubunda 44(%41,2)
cocuk bulunurken 6-10 yas grubunda 42(%48,8) hasta bulunuyordu. 2-6 yas
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grubundaki cocuklarin VKi, RA ve Z skoru ortalamalari tablo 26’da verilmistir. Yas
grubu 6-10 cocuklarin VKI, RA ve Z skoru ortalamalari tablo 27’de verilmistir. Kontrol
grubu ve calisma grubundaki 2-6 ve 6-10 yas grubu c¢ocuklar arasinda sadece 6-10
yas gruplari arasinda RA ortalamalar (p=0,023) arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir sonu¢ bulundu.

Calisma grubu | Kontrol grubu | p degeri
n=27 n=44
ort:SE ort:SE
VKi 16,6210,3 16,071£0,3 0,207
RA 104,11£2,0 97,91+3,7 0,217
Z skoru 0,67+0,2 0,42+2 1 0,431

Tablo 26: Calisma ve kontrol grubundaki 2-6(24-72 ay) yas arasindaki cocuklarin VKi, RA ve Z
skor ortalamalarinin karsilastiriimasi

Calisma grubu Kontrol grubu p degeri
n=33 n=42
orttSE orttSE
VKi 17,81+0,4 17,141£0,5 0,350
RA 109,33+3,1 96,29+4,3 0,023
Z skoru 0,76x0,2 0,87+0,3 0,756

Tablo 27: Calisma ve kontrol grubundaki 6-10 (73-120 ay) yas arasindaki cocuklarin VKi, RA
ve Z skor ortalamalarinin karsilastiriimasi
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5. TARTISMA

EOM igin bir ¢ok risk faktori tanimlanmistir. Calismamizda c¢ocuklar
arasinda sik gérulen bir durum olan obezitenin yine sik gértlen EOM igin bir risk

faktoru olup olmadigr arastiriimistir.

EOM, dunyada ¢ocuklar arasinda sagirliga yol acan en yaygin nedendir.
Okul éncesi ¢ocuklarin %80’i belli bir dénemde bu hastaliktan etkilenir. KEOM,
eflzyonun 3 aydan uzun surmesi ve belirgin klinik bulgularin olmamasi ile
karakterizedir. Bulgular EOM'ye yol acan temel olayin enflamatuar olaylar
oldugunu goéstermektedir. Orta kulak mukozasi enflamasyonuna neden olan
farkli (bakteriyel veya viral enfeksiyonlar, alerji, refli vb.) sebepler vardir.
Yapilan bir ¢ok c¢alisma EOM'de orta kulak mukozasindaki degisiklikleri
g6stermistir. Bunlar mononuUkleer hlcrelerle karekterize (plazma hucreleri ve
lenfositler) enflamatuar reaksiyon, vaskuler proliferasyon ve goblet hucreleri ile
mukus glandlarindaki metaplaziyi icerir. EfUzyonun iceriginde su, hUcreler,
hlcre debrisleri ve ¢esitli yiksek molekuler agirhikli komponentler bulunmustur.
Bu komponentler musin, protein, lipid ve DNA igerir. Diger maddeler ise
sitokinler, I6kotrienler, immunglobulinler, lizozim, laktoferrin, bakteri Grtnleri ve

kompleman komponentleridir (68).
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Bazi calismalar sonucunda sitokin seviyesi degisiklikleri, plazminojen
aktivator inhibitéra-1(PAI-1) artisi, TO disfonksiyonu, ve gastrodzefageal refli

hastaligi (GORH)'nin EOM olusumunda rol oynadi§i bulunmustur.

Eflzyonun igeriginde bulunan sitokinler (tumér nekrozis faktér-a [TNF-a],
interldkin-1B[IL-1B], interl6kin-8[IL-8] vb.) enflamatuar huUcreler tarafindan
Uretilen akut faz yanitini kontrolde énemli rol oynayan interseluler haberci
molekullerdir. Sitokinler vaskuler permeabiliteyi ve orta kulaktaki sekretuar

aktiviteyi artirarak eflizyon olusumuna yol acarlar (69).

Efuzyonlardaki yuksek TNF-a orani ile EOM persistansi arasinda
korelasyon vardir. TNF-a konsantrasyonu seréz efizyonlara gére mukopurulan
sekresyonlarda daha fazladir. Ayrica bakteriyel kulturlerin negatifliginde ve
antibiyotik tedavisi sonrasi TNF-a konsantrasyonu duser. Yapilan baska
calismalarda da TNF-a’nin EOM patogenezinde rol oynadigi gésterilmistir (68-
72).

Literatirde IL-6’'nin, akut enflamatuar yanitta 6nemli rol oynadidi,
pnémokoklarin ve H.influenza'larin rat orta kulaginda mRNA sekresyonunu
artirdigi, rekurren veya kronik EOM'li hastalar Uzerinde IL-6 konsantrasyonunu

arttirdigini gésteren ¢alismalar vardir (69,73,74).

IL-8'in, enflamasyon patogenezindeki rolU arastirildiginda, orta kulaktaki
enflamatuar sUrecin uzamasinda ve aktif evrede roll oldudunu gésteren

calismalar vardir (49,68).

Ayrica yapilan ¢alismalarda sitokinler ve enflamatuar mediatérlerin orta

kulak basincini disurerek EOM’ye yol agtigi gésterilmistir (75,76).

Tdm bu bulgular bize EOM patogenezinde ve persistansinda sitokinlerin

rolU oldugunu géstermektedir.

Obezite ve Iiligkili hastaliklari, tim dinyada vyetiskinler ve c¢ocuklar
arasinda artmaktadir. Obezite dusuk grade sistemik enflamasyonla karekterize
bir hastalik olup TNF-a, IL-6 ve IL-8 obez kigilerde artmis olarak bulunur (77-
80).
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Bu literatar bilgileri 1s1iginda EOM patofizyolojisinde rol oynayan
sitokinlerin obez kigilerdeki miktarinin artmasi ve obezitede artan bu
enflamatuar sitokinlerin vaskuler permeabiliteyi ve orta kulaktaki sekretuar

aktiviteyi artirarak EOM gelisiminde ve devaminda rol oynadigi kanaatindeyiz.

Mukoid eflzyonlarda fibrinolitik aktivitenin dismesi efuzyonda fibrin
kitleleri toplanmasina ve serdéz efuzyonun mukoid efluzyona dénusmesine
neden olur (1). Bir fibrinolizis ve proteolizis inhibitéri olan plazminojen aktivatér
inhibitéru-1 (PAI-1)in insan adipoz dokusundan salindigi ve obez insanlarda
dizeyinin arttigi goésterilmistir (81-83). Bu nedenle obezlerdeki artmis PAI-1
dlzeyi, efuzyon icindeki fibrin miktarini arttirarak efuzyonun kétulesmesinde ve
kroniklesmesinde &6nemli rol oynayabilr. Bu da EOMnin olugmasinda

obezitenin bir faktér olabilecegini gésterebilir.

Gastrodzefageal refli(GOR), son dénemde kronik éksurik, oral Ulserler,
sinlzit, obstriktif uyku apne sendromu gibi bir ¢ok kulak burun bogaz
hastaligina etkisinin fark edildigi bir Kklinik durumdur (84). Son zamanlarda
GOR’nin EOM etyolojisinde de rolil olabilecedine dair calismalar mevcuttur.
Ostaki borusunun agisal yerlesiminden, yetersiz gelisiminden ve cocuklarin
genellikle supin pozisyonlarina bagl yer ¢ekimi etkisinden, ¢ocuk ve infantlarda
gastrik sivinin nazofarenksten orta kulaga gecisi mumkin olabilir (38). Yapilan
bir calismada EOM’li ¢ocuklarin eflzyon sivisinda serumdan daha yUksek
miktarda pepsin ve pepsinojen konsantrasyonu saptanmistir. Orta kulak biopsi
spesmenlerinde yapilan immunohistokimyasal analizler orta kulakta pepsin
dretiminin olmadigini géstermistir. Sonug olarak, orta kulaga reflu olan gastrik
icerik nedeniyle pepsin konsantrasyonu artmigtir (85). Ayni sekilde baska
calismalarda reflunin EOM patogenezinde rol oynadigini gdstermistir (86,87).
Obezite ile gastrodzefageal reflil hastaigi (GORH) arasindaki iliski bir cok
calismada ortaya konmustur (88-90). Pashangar ve ark. 236 obez cocuk
Uzerinde yaptiklari ¢alisma sonucunda obezlerde kontrol grubuna gére refll
semptomlarini daha yuksek oranda tespit ettiler. Bu sonuclar yas, cinsiyet ve
irktan bagimsiz iken VKI ile orantili olarak artiyordu (91). Obezlerde GORH
daha sik goérulmesi ve GORHnin ise EOM etyolojisinde rol oynamasi
beraberinde obezitenin EOM i¢in predispozan bir faktér olabilecegini

dusundarur.
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Aoki ve ark. ostmann yag dokusunun TO fonksiyonlari Uzerindeki mevcut
rolind ve EOM igin predispozan bir faktér oldugunu tespit ettiler (92). Obezitede
ise adipdz doku TO etrafinda ve nazofarenks gibi TO orifisinde birikir. Bu birikim

TO’nin mekanik disfonksiyonuna yol acarak EOM’ye yol acabilir (2).

Yapilan klinik ve epidemiyolojik c¢alismalar spesifik bazi infeksiydz
hastaliklarin obez insanlarda daha fazla géruldugund ortaya koymustur. Cesitli
hayvan c¢alismalarinda obezitenin bozulmus immunite ile iliskili oldugu ve
obezlerde normal Kilolulara kiyasla T ve B lenfosit fonksiyonlarinin bozuldugu
gOsterilmistir Ayrica obezlerde kilo kaybindan sonra T lenfosit yanitinda artma
tespit edilmistir (93-95). Smith ve ark. yaptiklari ¢alisma ile obezitenin viral
enfeksiyonlarin neden oldugu morbidite ve mortalitede artmaya neden oldugunu
o6ne surduler (96). Fontana ve ark. infeksiyonlara kargi immun cevapta énemli
rol oynayan IFN-y ve makrofaj kemoatraktan protein-1(MCP-1)in obez
insanlarda ayni yas grubundaki kontrol grubuna gére daha dusuk seviyede
oldugunu ve uygulanan kilo verdirici cerrahi prosedUrlerden sonra normal
dizeye geldigini tespit ettiler (97). Bununla beraber EOMnin risk faktérleri
arasinda ba@isikiik sisteminin yetersizligi ve sik gecirilen USYE’nin yer aldi§
yapilan caligsmalarla belirlenmistir (3,24,69,98,99). TUum bunlar bize obezlerin

immun fonksiyonlarinin degistigini distndurebilir.

Ozetle; obezlerde gérulen diusik grade sistemik inflamasyon, TO’de
disfonksiyon, GORH, azalmis immunite, IL-6 ve TNF-a gibi sitokinlerin ve PAI-1

duzeyinin artmasi EOM gelisimi i¢in predispozan olabilir.

JB Kim ve ark. ¢ocukluk ¢agi obezitesi ile EOM arasinda iliski olup
olmadidini inceleyen ilk ¢alismayi yayinladilar. Calisma grubu olarak 2-7 yas
arasindaki 155 EOM’li hastayi aldilar. Kontrol grubu olarak olmak Uzere 118
cocuk aldilar. Her bir cocugun VKI, serum trigliserid ve total kolesterol diizeyleri
hesaplandi. Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda VKIi acisidan istatistiksel
olarak anlamli fark vardi. Trigliserid duzeyleri arasinda anlamli fark
bulunmazken kolesterol duzeyleri arasinda anlamli fark vardi. Calisma
grubunda VKi'ye gére 65(%41,9) obez cocuk, 90(%58,1) obez olmayan ¢ocuk
vardi. Serum trigliserid konsantrasyonu temel alindidinda ¢alisma grubunda 54

obez(%34,8), 102(%65,2) obez olmayan ¢ocuk belirlendiler. Serum kolesterol
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konsantrasyonu baz alindiginda ise 30 obez(%19,2), 125(%80,8) obez olmayan
cocuk oldugunu buldular. Béylece 3 farkli sekilde hesaplanan c¢alisma
grubundaki obez ve obez olmayan ¢ocuklar arasinda VT tatbiki sikligi arasinda
fark bulunmadi. Yani obezite ile VT uygulama sikhgi arasinda iliski yoktu. Ancak
EOMli ve EOM'siz c¢ocuklar karsilastinldiginda EOM’li ¢ocuklarda obezite
belirgin olarak yiksekti. Yazarlara gére bu sonuglar géz 6nUne alindiginda
obezite EOM gelisiminde etkili olabilir (100).

SH Kim ve ark. EOM ile asirn kilolu c¢ocuklar arasinda iligki olup
olmadidini inceleyen bir baska calisma yayinladilar. Calismaya 2-7 yas
araligindaki cocuklari aldilar. Her cocugun ayri ayri VKI degerlerini hesapladilar.
Cocuklarda yas, cinsiyet ve VKI degerlerine gére hazirlanmis persentil egrilerini
kullandilar. Buna goére 95 persentil ve uUstundekileri obez, 85-95 persentil
arasindakileri asiri kilolu, 5-85 arasindakileri normal kilolu ve 5 persentil
altindakileri dusUk kilolu olarak kabul ettiler. Kardiyovaskuler hastalik
gelisiminde risk faktdérl olarak kabul edilen ftrigliserid ve total kolesterol
degerlerini belirlemek i¢in her hastadan kan &rnekleri aldilar. Calisma
grubununda %7,1 dusuk kilolu, %53,6 normal kilolu, % 21,4 asirn kilolu ve
%17,8 obez cocuk vardi. Kontrol grubunda ise dusuk kilolularin orani %8,9,
normal kilolularin orani %61,1, asiri kilolularin orani %19,5 ve obezlerin orani
%10,5’ti. Calisma grubunda kontrol grubuna gére obezite prevelansi daha
yuksekti. Fakat ¢alisma grubu ile kontrol grubundaki dugtk kilolu, normal, asiri
kilolu ve obezler Kkarsilastirildiginda VKI, trigliserid ve kolesterol
konsantrasyonlari ac¢isindan anlamli fark bulmadilar. Ardindan c¢alismaya
katilan tim cocuklar! (330 gocuk) VKI'ye gére dusik kilolu, normal, asiri kilolu
ve obezler olarak ayirip bu gruplar arasindaki EOM gértlme oranina baktilar.
Sadece obezlerdeki EOM gérulme orani anlamli olarak yuksek buldular.
Yazarlar sonug¢ olarak asiri kilolu ¢ocuklar ile EOM arasinda belirgin bir iligki
bulmadilar. Bunun aksine ¢ocukluk ¢agi obezitesi ile EOM arasinda yakin iligki

oldugunu tespit ettiler (101).

Calismamizda 60 EOM’li hasta c¢ocuk, 86 saglam c¢ocuk mevcuttu.
Literaturde erkek c¢ocuklarda EOM gérulme sikhginin daha fazla oldugu
belirtilmistir (24). Bizim calismamizda da literature uygun olarak EOMli

cocuklarda erkek sayisi fazla bulunmustur
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EOM’li cocuklarda saf ses odyometrisi ile ortalama 20-40 dB’lik bir kayip
bulunur (3). Bizde calismamizda 41 hastaya saf ses odyometrisi yaptik.
Bunlarin hava yolu ortalamalari sol kulakta 27,17+£1,6, sag kulakta ise

27,18+1,6 olarak bulundu. Bulunan deg@erler literatUr bilgisi ile uyusuyordu.

Yas EOM icin énemli bir risk faktéradur. Cunkt EOM bir ¢ocukluk cagi
hastaligidir ve yas buyudikce efizyonun gértlme sikligi azalir. Bunun nedeni
Ostaki tUpUnun yas ilerledikge anatomik pozisyonunun degiserek daha vertikal
plana ge¢mesi ve ¢ocuk buyudukce guclenen immuin sistemin birgcok etkenle
basa cikabilmesi gosteriimektedir. Béylece USYE sikhi@i, dolayisiyla EOM
sikh§ azalmaktadir (102). Istanbul’da yapilan bir okul éncesi kres tarama
calismasinda EOM prevelansi 2-6 yas grubu arasinda %195 olarak
bulunmustur (103). Bu Istanbulda vyapilan tim ilkokul c¢adl c¢ocuk
taramalarindaki orandan daha yuksek bir orandir. Bu da yas buyudikge EOM
prevalansinin azaldigini destekleyen bir bulgudur. Yine Istanbul’da yapilan bir
baska calismada EOM prevelansi anaokulu ¢ocuklarinda %14 ilkokul
cocuklarinda ise %7 olarak bulunmustur (31). Bizim ¢alismamizda ise 2-6 ve 6-
10 yas arasi EOM'li ¢cocuk yuzdesi birbirine yakin bulundu (2-6 yas grubunda
%45, 6-10 yas grubunda %55). Yine 6-10 yas grubunda c¢alisma grubunun RA
ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak yuksekti
(p=0,023). 6-10 yas grubunda EOM géruime sikhginin beklenenden daha
yuksek ¢cikmasinin nedeni obezite olabilir.

Calisma ve kontrol grubu VKIi, RA ve Z skoru ortalamalari yéninden
karsilastirildiginda VKI (p=0,035) ve RA (p=0,026) ortalamalari yéninden
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. VKi ortalamasi calisma grubunda
17,27+0,3 olarak bulunurken kontrol grubunda ise 16,59+0,3’t0. RA ortalamasi
ise calisma grubunda 106,98+2,0 olarak saptanirken kontrol grubunda
97, 12+2 8di. Z skoru ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmamasina ragmen (p=0,880) calisma grubunda kontrol grubuna gére daha
yuksekti. Z skoru ortalamasi ¢alisma grubunda 0,72+0,1, kontrol grubunda ise
0,6410,2 olarak bulundu. Bu verilerden yola ¢ikarak EOM’li gocuklarin kontrol

grubundaki ¢cocuklara gére daha kilolu oldugu séylenebilir.
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Calismamizda VKI, RA temel alinarak calisma ve kontrol grubundaki
cocuklar dustk kilolu, normal kilolu, asiri kilolu ve obez olmak Uzere 4 gruba
ayrildiginda sadece RA temel alinarak yapilan siniflamada istatistiksel olarak
anlaml fark vardi (p=0,012). VKi'ye gére yapilan siniflamada ise bu dért grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,100). Ancak VKi'ye gére
calisma grubunda obez+asir kilolular bir grup kabul edildiginde, obez+asiri
kilolular, normal ve dusUk kilolu ¢ocuklar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark vardi (p=0,044). Calisma grubunda obez+asiri kilolular %45 orana
sahipken kontrol grubunda bu oran %32,6 olarak bulundu. Ayrica calisma ve
kontrol grubundaki hastalar RA deg@erlerine gére obez+asiri kilolular, normal ve
dusik kilolu cocuklar olarak (¢ gruba ayrildi. Istatistiksel olarak bu (¢ grup
arasinda da anlamli fark vardi (p=0,005). Calisma grubunda obez+asiri kilolular
%43,3 orana sahipken, kontrol grubunda ise obez+asiri kilolularin sayisi
%30,3'lUk orana sahipti. Bu verilerden yola ¢ikarak EOM’li ¢cocuklarda normalin

astl agirhda sahip hastalarin daha yuksek oranda oldugu gérulmektedir.

Adenoid vejetasyon EOM gelisiminde risk faktdrleri arasinda
gOsterilmektedir. Adenoid varligi EOM patogenezini ¢esitli faktorlerle olumsuz
etkiler. EOM’li ¢ocuklarda adenoid dokusunun normalden daha iri oldugu ve
kitle etkisiyle beraber olusturdugu enflamasyon, buna baglh olusan édem ve
neden oldugu enfeksiyonlar sebebiyle de bir risk faktéri olusturdugu kabul edilir
24). Biz calismamizda calisma grubundaki cocuklari adenoid vejetasyon
durumlarina goére %0-25, %25-50, %50-75 ve %75-100 arasinda adenoid
vejetasyonu olanlar seklinde dért gruba ayirdik. %50 ve altinda toplam adenoid
vejetasyona sahip 36(%60) hasta bulunurken %50'nin Ustunde adenoid
vejetasyona sahip hasta sayisi 24(%40)tu. Oysa daha ¢ok hastada %50'nin
Ustinde adenoid vejetasyon olmasi beklenirdi. Bu da calisma grubundaki
cocuklarda EOM gelisiminde bir baska faktorun daha etkili oldugunu

gOsterebilir. Bu faktér calisma grubundaki ¢ocuklarda bulunan obezite olabilir.

Calismamizda 29 cocukta unilateral EOM bulunurken 31 c¢ocukta ise
bilateral EOM mevcuttu. Bu hastalarin VKI, RA ve Z skoru ortalamalarini kontrol
grubuyla (86 saglikh c¢ocuk) ayri ayri karsilastirdigimizda bilateral EOMli
cocuklarla kontrol grubundaki cocuklarin RA ortalamalari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark vardi (p=0,046). Ayrica U¢ grup (unilateral EOM, bilateral
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EOM, kontrol grubu) beraber degerlendirildiginde RA ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,035).Bu veriler tezimizi destekleyen

bulgular olarak kabul edilebilir.

Cocuklarda obezite gelisiminde anne-babanin beslenme tarzi, glnluk
6gun sayisi, gunlik fiziksel aktivite sekli etkili olurken, okul ¢agi ve adolesan
dénemde bireyin gununin blyudk bir kismini gegirdigi egitim merkezindeki
yemekhane ve kantinlerde sunulan besinlerin icerikleri ile egitim programlari,
6nerilen fizik aktivitenin yeri etiyolojide etkili olmaktadir (62). Yas ilerledikce
fiziksel aktivite azalir ve bu nedenle de enerji ihtiyaci azalmaktadir. Yas
ilerledikge sismanhdin sikhgr artmaktadir. Hizli yeme ve az ¢igneme de obezite
olusumunda kolaylastirici faktérlerdir. Modern yasamin getirdigi beslenme
aliskanhginda kalori ve yag yodunlugunun fazla olusu (fast food tarzi beslenme)
obezite sikhginin artisinda bir risk faktéridur. Ginde U¢ ya da daha fazla
beslenen ve &égunlerini duzenli tUketen kisilerde, glinde bir ya da iki kez
dlzensiz beslenen kigilerden daha az siklikta obeziteye rastlanmaktadir (62)
Ayrica televizyon seyretme sedanter yagsam ve seyirle beraber yeme aktivitesi
nedeni ile obezite riskini arttiran bir faktérdar (104). Televizyon izleme ve
atistirma birlikteligide arastiriimasi gereken énemli bir husustur. Cocuklarin
hafta iclerinde gUnlik enerjilerinin %20’sine yakinini, hafta sonlarinda ise
gunluk enerjilerinin  dértte birinden fazlasini televizyon izlerken aldiklari
gOsterilmistir (105).

Calismamizda ¢ocuklar okul 6ncesi (2-6 yas arasi) ve okul dénemi (6-10
yas arasl) olarak 2 gruba ayrildiginda okul éncesi (2-6 yas) dénemde anlamli
fark bulunmazken sadece okul dénemi (6-10 yas arasi) grubunda calisma ve
kontrol gruplari arasinda RA ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlaml
sonug elde edildi (p=0,023). Bu da okul ¢agindaki ¢cocuklarda aile gdzetiminden
uzak fast food yasam tarzinin Ulkemizde yayginlagsmasina ve aligkanliklarin
degismesine, televizyon ile bilgisayar gibi sedanter yasami 6n plana ¢ikaran ve
oyunlarin oturularak hareketsiz bir ortamda yapilmasina sebep olan endustriyel
cihazlarin yaygin kullanimina bagli olabilir.

Ayrica c¢alismamiza gbére kuguk c¢ocuklarda obezitenin EOM
gelisimindeki etkisi bUyUk ¢ocuklara gére daha az oldugu ve bu ¢ocuklarda

EOM gelisiminde obeziteden bagka faktdrlerin etkili oldugu séylenebilir.
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Sonu¢ olarak bu calismamizda EOM’li ¢cocuklarda obezitenin de bir
etyolojik faktodr olabilecedi kanaatine variimistir. llerleyen zamanlarda daha cok
sayida hasta ve kontrol grubu ile EOM ile pediatrik obezite iligkisini arastiran

uzun dénem takipli calismalar konunun aydinlatiimasina katki saglayacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

EOM, cocukluk déneminin en sik gértlen hastaliklarindan biri olup akut
enfeksiyon bulgulari olmadan orta kulak boslugunda sivi birikimiyle karakterize,
orta kulagin kronik enflamasyonudur. Latince “obezus” sézclUgunden turetilen
obezite ise sisman karsiligi olarak kullanilir ve iyi beslenmis anlamina gelir. Tip
literatGrinde ise obezite, yag dokusunun vicut agirligina oranla patolojik olarak
artmasi seklinde tanimlanmaktadir. Literatirde EOM etyolojisi Uzerine birgok
neden ortaya konmustur. Oysa ¢ocukluk ¢aginin sik gérulen bu iki hastalig
arasinda iliski olup olmadigini inceleyen calisma sayisi ¢ok azdir.

Calismamizda 60 EOM’li ¢cocuk ve 86 saglam ¢ocuk kullandik. Calisma
ve kontrol gruplari VKI, RA, Z skoru, agdirlik ortalamalari yéninden istatistiksel
olarak karsilastirildi. VKi(p=0,035) ve RA(p=0,026) ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli fark bulundu. VKI ortalamasi
calisma grubunda 17,27+0,3, kontrol grubunda ise 16,5910,3’du. RA ortalamasi
ise calisma grubunda 106,98+2,0, kontrol grubunda 97,1212 8di. Z skoru
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina ragmen

calisma grubunda ortalama deg@er kontrol grubuna gére daha yuksekti. Z skoru
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ortalamasi c¢alisma grubunda 0,72+0,1, kontrol grubunda ise 0,64+0,2 olarak
bulundu.

Cocuklari obezite tanisinda sik kullanilan iki parametreye (VKI, RA) gére
dUsuk kilolu, normal kilolu, asiri kilolu ve obez olmak Uzere dért gruba ayirdik.
Bu dort grup sayisal olarak caligsma ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel
olarak kargilastirildi. Sadece RA'ya gére yapilan siniflamada istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0,012).

Calisma ve kontrol grubundaki VKi'ye gére obezler ve asiri kilolular bir
grup olarak kabul edilip, obez+asiri kilolular, normal ve dusuk kilolu ¢ocuklar
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak fark vardi (p=0,044). Ayni
gruplandirma RA ortalamasi i¢in yapildiginda da istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p=0,005).

Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklar okul éncesi(2-6 yas) ve okul
dénemi(6-10) olarak 2 gruba ayrildi. Bu iki grup VKI, RA, Z skoru ortalamalari
yénunden incelendi. Sadece 6-10 yas grubunda RA ortalamalari yéninden
istatistiksel olarak anlamh fark goéruldt (p=0,023). Calisma grubunda RA
ortalamasi 109,33£3,1, kontrol grubunda ise 96,29+4,3 olarak bulundu.

Calisma grubundaki unilateral EOM’li ¢ocuklarin, bilateral EOMli
cocuklarin ve kontrol grubundaki cocuklarin VKI, RA ve Z skoru ortalamalari
karsilastirildiginda RA ortalamalari yéoninden anlamli fark bulundu (p=0,035).
Unilateral ve bilateral EOMIi cocuklar kontrol grubuyla ayri ayri
karsilastirildiginda ise sadece bilateral EOM’li ¢ocuklarla kontrol grubundaki
cocuklarin RA ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardi
(p=0,046).

Calisma grubundaki ¢ocuklarin endoskopik muayene sonucunda tespit
edilen adenoid dokulari 4 gruba ayrildi. Hastalarin 22(%36,7)’'sinde %0-25
arasinda, 14(%23,3)’Unde %25-50 arasinda, 14(%23,3)'Unde %50-75 arasinda
ve 10(%16,7)unda %75-100 arasinda adenoid doku gézlendi. Ayrica 24(%40)
hastada tonsil hipertrofisi yokken kalan 36(%60) hastada degdisik derecelerde
tonsil hipertrofisi bulunmaktaydi.

Calismamiz sonucunda obezitenin EOM gelisimi  Gzerine etkili

olabilecegini gbsteren veriler:
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1. VKI ve RA ortalamalarinin ¢alisma grubunda kontrol grubuna gére
istatistiksel olarak anlamli yiksek olmasi (VKi icin p=0,035 ve RA icin
p=0,026)

2. Z skoru ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmamasina ragmen ¢alisma grubunda ortalama degerin kontrol grubuna

gbre daha yuksek olmasi

3. RA’ya gbre yapilan obez, asiri kilolu, normal ve dusuk kilolu ¢ocuk
sayllari arasinda calisma kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark olmasi (p=0,012)

4. VKi'ye gére calisma grubunda obez+asiri kilolular bir grup kabul
edildiginde, obez+asir kilolular, normal ve dusuk kilolu kisiler arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmasi (p=0,044)

5. RA'ya gore yapilan degerlerdirmede obez+asiri kilolular bir grup kabul
edildiginde, obez+asir kilolular, normal ve dusuk kilolu kisiler arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmasi (p=0,005)

6. Okul dénemi(6-10 yas) cocuklarda RA ortalamasinin c¢alisma
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yUksek
bulunmasi (p=0,023)

7. Calisma grubundaki c¢ocuklarin 36(%60)sinda %50'nin altinda
adenoid vejetasyon bulunurken 24(%40) hastada %50'nin Ustunde

adenoid vejetasyon bulunmasi

8. Calisma grubundaki unilateral EOM'li ¢ocuklarin, bilateral EOMIi
cocuklarin ve kontrol grubundaki cocuklarin VKi, RA ve Z skoru
ortalamalari karsilastirildiginda RA ortalamalari yéninden anlamli fark
olmasi (p=0,035).

9. Calisma grubunda her iki kulaginda EOM olan 31 hastanin RA
ortalamasi kontrol grubundaki ¢ocuklarin RA ortalamasindan istatistiksel

olarak anlamli yuksek olmasi (p=0,046)
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EOMye yol agan bir ¢ok etiyolojik faktér literatlrde bulunmaktadir.
Obezitenin sayisiz zararlarindan biride EOM’ye yol a¢cmasi olabilir. Obezite
gunimuizde ciddi bir halk saghgr problemidir. Pediatrik dénemde baslayan
obezitenin zararlarinin sadece ¢cocukluk dénemiyle sinirli kalmamasi ve erigkin
hayatta da devam eden sorunlara neden olmasi obeziteden korunmanin

dnemini daha da arttirmaktadir. Obeziteden korunmak igin;

1. Obeziteye yol acgan risk etmenlerine karsi sigara karsiti benzeri

kampanyalar ve yasal énlemler uygulanabilir.
2. Cocuk televizyonlarinda besin reklamlari yasaklanabilir.

3. Okul yemeklerinin kalori ve beslenme igeridinin ilan edilmesi zorunlu
kilinabilir.

4. Ailesel bakimdan risk altindaki ¢ocuklara yoénelik erken dénemde
davranis tedavisi uygulanabilir.

5. Okul programlarinda obeziteye yonelik egitim saglanmasi da
obezitenin 6nlenmesinde yarar saglayacaktir.

6. Birinci basamak doktorlarimiz ve hemsirelerimiz hastanin asil bagvuru
nedeni obezite olmasa bile aileyi bilgilendirmelidir.

7. Saglik Bakanligi destekli obezite konusunda halka yénelik egitim

programlari uygulanabilir.

Sonu¢ olarak bu c¢alismamizda EOM’li c¢ocuklarda obezitenin de bir
etyolojik faktér olabilecedi kanaatine variimistir. Gelecekte EOM ile pediatrik
obezite iligkisini arastiran daha ¢ok hasta ve kontrol grubuna sahip uzun dénem

takipli calismalar konunun aydinlatiimasina katki sadlayacaktir.
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7.0ZET

EFUZYONLU OTITiIS MEDIA ILE PEDIATRIK OBEZITE ILISKIiSININ
ARASTIRILMASI (Klinik Galisma)

Amag: Pediatrik obezitenin, efuzyonlu otitis media gelisimi Uzerine etkisinin

olup olmadiginin arastiriimasi amaclanmistir.

Materyal ve Metod: Calismaya 2-10 yas arasi c¢ocuklar alindi. Calisma
grubuna 60 eflizyonlu otitis mediali gocuk, kontrol grubuna ise 86 saglam ¢ocuk
mevcuttu. EOM tanisi anamnez, otoskopi, timpanometri ve yasi uygun olanlara
saf ses odyometrisi yapilarak kondu. Calisma grubundaki tim cocuklarin
adenoid vejetasyon oranlari ve tonsil hipertrofisi olup olmadigi not edildi. Kontrol
grubuna ise sistemik ve KBB hastaliyi olmayan cocuklar alindi. Calisma ve
kontrol grubundaki toplam 146 ¢ocugun boy ve agirlik élgcUmleri yapildi. Her
cocudun VKI, RA ve Z skor degerleri hesaplandi. Yasa ve cinsiyete uygun
persentil egrileri kullanilarak disuk kilolu, normal kilolu, asiri kilolu ve obez

olmak Uzere 4 gruba ayrildi. Istatistiksel degerlendirmede SPSS for Windows
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Version 13 programi kullanildi. P<0,05 olanlar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular: Calisma ve kontrol grubu VKI, RA, Z skoru ortalamalari yéninden
karsilastirildiginda VKI ve RA ortalamalarinin calisma grubunda istatistiksel
olarak anlamli olacak sekilde yiksekti (VKI icin p=0,035 ve RA icin p=0,026).
Her iki grup arasinda VKi ve RA kullanilarak belirlenen disik kilolu, normal
kilolu, asiri kilolu ve obez cocuklarin istatistiksel karsilasgtiriimasinda sadece RA
kullanilan grupta istatistiksel olarak fark oldugu géruldi (p=0,012). VKi'ye gére
calisma ve kontrol grubunda obez+asiri kilolular bir grup kabul edildiginde,
obez+asiri kilolular, normal ve dusuk kilolu ¢ocuklar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (p=0,044). RA’'ya gbére yapilan degerlerdirmede obez+asiri
kilolular bir grup kabul edildiginde, obez+asin kilolular, normal ve dusuk kilolu
kigiler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,005). Ayrica Z skoru
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina ragmen
calisma grubunda ortalama deg@er kontrol grubuna gére daha yUksekti. Calisma
ve kontrol gruplari ayri ayri okul éncesi (2-6 yas) ve okul dénemi(6-10 yas)
olarak ikiye ayrildi. 6-10 yas grubunda RA ortalamalari ¢alisma grubunda
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yuUksekti (p=0,023). Calisma
grubundaki unilateral EOM'li ¢ocuklarin, bilateral EOM’li ¢ocuklarin ve kontrol
grubundaki cocuklarin VKIi, RA ve Z skoru ortalamalari kargilastirildiginda RA
ortalamalari yénunden anlaml fark vardi (p=0,035). Calisma grubundaki her iki
kulaginda EOM olan 31 hastanin RA ortalamasi kontrol grubundaki ¢ocuklarin
RA ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli yUksek bulundu (p=0,046).
Calisma grubundaki c¢ocuklarin 36(%60)'sinda %50’'nin altinda adenoid
vejetasyon bulunurken 24(%40) cocukta %50’'nin Ustinde adenoid vejetasyon

bulundu.

Sonug: Cocuklarda obezite 6-10 yas grubunda daha belirgin olmak tzere EOM

etyolojisinde rol oynayabilir.

Anahtar kelimeler: Efuzyonlu otitis media, pediatrik obezite
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8. SUMMARY

THE RELATIONSHIP BETWEEN OTITIS MEDIA WITH EFFUSION AND
PEDIATRIC OBESITY (Clinic Study)

Objective: To research the effect of pediatric obesity on otitis media with effusion.

Materials and Methods: We assessed 60 children with otitis media with effusion
(experimental group) and 86 children with no history of any medical problem (study
group) between ages 2-10. Otitis media with effusion was diagnosed by history,
otoscopic examination, pure tone audiometry and timpanometry tests. We noted
adenoid tissue ratio and presence of hypertrophic tonsil of all children in experimental
group. In control group we had children with no history of ear-nose-throat and
systemic diseases. We measured the weight and height each of 146 children in
experimental and control groups. We calculated the body mass index(BMI), relative
weight(RW), Z score of each children. We divided the children into 4 groups,
underweight, normal, overweight and obese by using appropriate percentiles for
gender and age. Statistical analysis was performed using SPSS version 13.0. P-

value<0,05 was considered to be statistically significant.

Results: \We compared the experimental and control group for average BMI, RW and
Z score and experimental group had significantly higher values for average BMI and
RW (BMI p=0,035 , RW p=0,026). We made three different groups by using BMI (first
group; obese+overweight, second group; normal, third group; underweight). As the

groups compared we had got significantly higher values (p=0,044). We made same
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analysis by using RW. As the groups were compared we had significantly higher
values (p=0,005). We compared the Z score averages of experimental and control
groups. As we had no significantly higher values in Z score; experimental group had
higher Z score average than control group. Control and experimental groups were
divided into two groups; 2-6 and 6-10. Ages 6-10 in experimental group had
significantly higher values (p=0,023). We made three unilateral otitis media with
effusion, bilateral otitis media with effusion and control group. We compared these
groups by using average of BMI, RW and Z score; we had significantly higher values
in RW average (p=0,035). In experimental group, 31 of bilateral otitis media with
effusion patients’ RW average was higher than control group (p=0,046). 36(60%)
children in experimental group had adenoid tissue lower than 50%, 24(40%) children

in experimental group had adenoid tissue higher than 50%.

Conclusion: Pediatric obesity may have an effect on the development of otitis media

with effusion. This effect seems higher in ages 6-10.
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