T.C.
FIRAT UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KULAK BURUN VE BOGAZ HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

EFUZYONLU OTITIiS MEDIA SIVISINDA MANTAR VARLIGI

UZMANLIK TEZIi
Dr. Mehmet Ali KARAKAS

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Sinasi YALCIN

ELAZIG
2014



DEKANLIK ONAYI

Prof. Dr. irfan ORHAN

DEKAN

Bu tez Uzmanlik Tezi standartlarina uygun bulunmustur

Prof. Dr. Sinasi YALCIN

Kulak Burun ve Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dah Baskani ve Danisman

Tez tarafimdan okunmus, kapsam ve kalite yoniinden Uzmanlik Tezi olarak kabul
edilmistir.

Prof. Dr. Sinasi YALCIN

Damsman

Uzmanlk Simav Jiiri Uyeleri




TESEKKUR

Tezimin hazirlanmasinda biiyiik emegi gecen ve yardimlarmi esirgemeyen
basta degerli hocam Prof. Dr. Sinasi YALCIN olmak iizere, bizlere Kulak Burun
Bogaz alanindaki uzmanlik bilgi ve becerisini kazandiran, mesleki, akademik ve
sosyal tecriibelerini devamli bizimle paylasan ve yardimlarini esirgemeyen hocalarim
Prof. Dr. Irfan KAYGUSUZ, Prof. Dr. Turgut KARLIDAG, Prof. Dr. Erol KELES’e
tesekkiirii bir borg bilirim.

Calistigim donem boyunca birlikte oldugum asistan arkadaglarima,
klinigimizin hemsire, sekreter ve personellerine 6zellikle tesekkiir etmek isterim.

Ayrica tez ¢calismamdaki katkilarindan dolay1 Klinik Mikrobiyoloji Anabilim
Dal1 6gretim tiyesi Prof. Dr. Ziilal ASCI TORAMANa tesekkiir ederim.

Yasamim boyunca karsiliksiz sevgi ve desteklerini benden esirgemeyen,
bugiinlere gelmeme vesile olan aileme minnettarim.

Son olarak ihtisas egitimim boyunca maddi ve manevi destekleri ile bana gii¢
veren ebedi hayat arkadasim Tuba Nur’a ve giiliiciikleriyle bana moral veren biricik

oglum Abdullah Mesud’a sonsuz tesekkiir ederim.

111



OZET

Efiizyonlu otitis media(EOM) saglam kulak zar1 arkasinda, orta kulakta
sistemik ve lokal enfeksiyon bulgular1 olmaksizin sivi birikmesidir. Bu ¢alismanin
amac1t EOM’li hastalarda, eflizyon sivisinda mantar varligini ve varsa bunun eflizyon
gelisiminde etken olup olmadigini arastirmaktir.

Calisma Firat Universitesi Hastanesi Kulak, Burun ve Bogaz Hastaliklar
Kliniginde, Mart 2013 ile Ekim 2013 tarihleri arasinda EOM nedeniyle kulak zarina
parasentez yapilan ve/veya ventilasyon tiipii takilan c¢ocuk hastalarda yapildi.
Calismaya toplam 45 hasta dahil edildi. Hastalar {i¢ gruba ayrildi. Grup 1’in yas
aralig1 0-3 yas, grup 2’nin yas araligi 4-6, yas grup 3’lin yas araligi 7-10 yas idi.
Hastalarda ameliyat esnasinda dis kulak yolu, nazofarenksten siiriintii 6rnekleri ve
orta kulaktan eflizyon sivis1 6rnekleri alindi. Alinan 6rnekler direkt mikroskopi ile
spor varligi agisindan incelendi. Daha sonra orneklerden saboraud deksroz agara
ekim yapilarak mantar lremesi degerlendirildi. Eflizyon Orneklerinden mantar
DNA’s1 izolasyonu ve tiir diizeyinde tanimlanmasi i¢in ticari bir ekstraksiyon kiti
(2013 QIAGEN) kullanilarak multipleks tandem PCR yontemi kullanildi. Elde edilen
PCR friinleri Easy-Plex robotik sistem (AusDiagnostics Pty Ltd, Australia)
yardimiyla incelendi.

Bu c¢alismada alman Orneklerin higbirinde direkt mikroskopide spor
goriilmedi ve kiiltlirlerde mantar tiremedi. Ancak PCR yontemi ile 45 efiizyon
orneginin 13’linde (%28.88) mantar DNA’s1 tespit edildi.

Sonug olarak bu calismada EOM sivisinda %28.88 mantar varligi tespit
edildi. Bizim sonuglarimiz daha 6nce yapilmis diger caligmalar ile benzerdi. Fakat
hem bizim calismamiz hem de diger calismalarda mantarlarim EOM’de etken mi
yoksa normal flora eleman1 mi1 oldugu net olarak ortaya konulamamaigstir. Bunun i¢in
daha ileri caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Eflizyonlu otitis media, mantar
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ABSTRACT

Otitis media with effusion(OME) is one of the leading causes of hearing loss
in children. Etiopathogenesis of the diseases has not been completely elucidated. The
aim this study is to investigate presence of fungi in OME.

From March 2013 to October 2013, a number of 45 children with proven
otitis media with effusion and insert ventilation tube to ear drump subjected to the
case series study at at the Ear, Nose, and Throat Clinic of Firat University Hospital,
Elazig, Turkey. There were three groups in the study. In group 1, the range of age
was 0- 3 years. In group 2, the range of age was 4-6 years. In group 3, the range of
age was 7-10 years. At the operation, samples collected from eksternal ear canal,
nasopharenx and effusion fluids. The samples were examined under light microscobe
for presence spor of fungi. Than the samples were cultured on Saboraud Glucose
Agar. PCR analysis was performed for fluid of effusion by used multiplexed tandem
PCR technique and PCR results were analised by used Easy-Plex robotic
system(AusDiagnostics Pty Ltd, Australia).

In this study, spors were not seen in microscopic examination and
mycologycal cultured were negative. According to PCR analysis, 13 samples
(28.88%) were positive for fungal DNA.

In the present study, fungi were determined in middle ear fluids of children
with OME. Our results were similar to other studies previously conducted. However,
both our study and other studies do not clearly demonstrated that fungi were one
agent of pathogens OME or elemant of normal flora of the middle ear. For this, more
extensive studies are required to elucidate the role of fungi in pathogenesis of OME.

Key words: otitis media with effusion, fungi
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1. GIRIS

Eftizyonlu otitis media (EOM), lokal ya da sistemik enfeksiyon bulgusu
yokken, saglam timpanik membran arkasinda sivi birikmesiyle karakterize,
enflamatuar bir tablodur. EOM; serdz otitis media, mukoid otitis media, kataral otitis
media, eksudatif otitis media, timpanik hidrops gibi bagka isimlerle de anilmaktadir
(1).

Otitis media, ¢ocukluk doneminin en sik goriilen hastaliklarindan biridir.
Ancak ¢ogu kez, belirgin bir klinik seyri olmadigindan gizli kalmakta, bircogunun
baslangi¢c ve bitisleri kesin olarak bilinememektedir. Yapilan insidans caligsmalari,
okul oOncesi ¢ocuklarm %35-70’inin en az bir EOM epizodu gecirdigini
gostermektedir (2, 3). Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik 2.2 milyon yeni vaka
goriilmekte ve bunun yillik maliyeti 4 milyar dolar olmaktadir (4).

Eftizyonlu otitis media olusmasinda rol oynayan 6nemli faktorlerden bazilari
enfeksiyon, enflamasyon ve orta kulagin havalanma bozuklugudur (1). EOM,
timpanik kavite ve mastoid hava hiicrelerinin yetersiz ventilasyonu sonucu ortaya
cikabilir. Bu da tuba Eustachii’nin fonksiyonlariyla yakindan ilgilidir. Tuba
Eustachii’nin proksimal ucunun normal agilisim1 etkileyen ya da mukosiliyer
klirensini bozan her tiirlii etken EOM’ye yol agabilir (5, 6).

Eftizyonlu otitis media riskini arttiran ¢esitli risk faktorleri tanimlanmistir. Bu
risk faktorleri, akut otitis media sikligi, iist solunum yolu enfeksiyonlari, adenoid
vejetasyon, sik ve kuralsiz antibiyotik kullanimi, dogumsal nedenler (prematiire
dogma, anne siitii ile beslenmeme, down sendromu, yarik damak ve dudak), cevresel
faktorler (kalabalik aile, pasif sigara iciciligi, kres ortami, kotii hijyen), nazal-
nazofaringeal patolojiler (siniizit, septum deviasyonu, konka hipertrofisi), genetik ve
iyatrojenik (radyoterapi, adenoidektomiye bagli stenoz) faktorlerdir (1).

Yapilan ¢alismalarda EOM’de mevcut sivinin steril olmadig1 gosterilmistir.
Bu calismalarda klasik kiiltiirlerde %?21- 52 arasinda degisen oranlarda bakteri ile
karsilagilmistir. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemi ile yapilan ¢aligmalarda
ise bu oran %94.5’e kadar yiikselmektedir (6, 7). Karsilasilan bakteriler biiyiik
oranda akut otitis mediada karsilagilan ajanlardir. Bunlar arasinda S. pneumonia, H.

influenza, M. catarrhalis ve A grubu B hemolitik streptokoklar ilk dort siray:



almaktadir. Daha az siklikta stafilokoklarla karsilasilmaktadir. Degisik ¢alismalarda
anaerob bakteriler %0-10 oraninda saptanmustir. Eflizyon kroniklestik¢e bakteri
saptama sansi azalmaktadir (8, 9).

Yapilan bazi caligmalarda efiizyon oOrnekleri PCR yontemi ile wviriisler
acisindan degerlendirilmistir. Orneklerin %13.0’inda Ebstein Barr viriis, %7.6’sinda
herpes simplex viriis, %5.4’linde sitomegaloviriis, %3.2’sinde varisella zoster viriisii
genomu izole edilmistir. Baska bir calismada ise orneklerin %29’unda human
enteroviriis, %13’iinde human rinoviriis, %3’linde human boca viriis genomu izole
edilmistir (10, 11). Her iki calismada da EOM ile virlisler arasinda iligski olabilecegi
ve prognozu etkileyebilecegi diisiiniilmiistiir.

Murakami ve ark.(12) yaptiklar1 bir calismada, ortalama yas1 60.4 olan, astim
ve steroid kullanim Oykiisii olan eosinofilik otitis mediali yedi hastada, eflizyon
stvisinda mantar varligmi arastirmislardir. Yedi hastada da direkt mikroskobi ile
mantar varligini tespit etmislerdir. Jalali ve ark. (13) ise 62 hasta lizerinde yaptiklar1
calismada toplam 110 orta kulak efiizyon 6rneginin %8.1’inde mikolojik kiiltiirde,
%29.1’inde PCR yOntemi ile mantar varligini ortaya koymuslardir. Kim ve ark. (14)’
nin yaptiklar1 ¢alismada ise 29 EOM’li hastada efiizyon Orneklerinde yapilan
kiiltiirde mantar tirememistir. Ancak hastalarin %34’iinde PCR yOntemiyle mantar
genomu tespit edilmistir.

PubMed veritabani tarandiginda EOM’de mantar varligi ile ilgili baska
calisma bulunmamaktadir. EOM’de mantar varlig: ile ilgili ¢alismalarin az olmasi
nedeniyle eflizyon gelisiminde mantarlarm rolii a¢ik degildir. Murakami (12)
ozellikle eosinofilik otitis mediada PCR yontemi kullanildiginda mantar izole etme
sansiin %100 olabilecegini ileri stirmiistiir.

Bu calismanin amaci EOM’li farkli yas grubundaki cocuklarda, EOM

gelisiminde mantarlarin roliiniin olup olmadigmni ortaya koymaktir.
1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Kulagin Yapisi
Isitme ve dengenin periferik orgami olan kulak, temporal kemik igine
yerlesmis, gorevleri ve yapilar1 birbirinden farkli {i¢ kisimdan olusur. Bunlar,

aurikula ve dis kulak yolunu(DKY) iceren dis kulak; kulak zar1 (KZ), kemikgikler,



mastoid hiicreleri ve Ostaki borusunu iceren orta kulak ve vestibiiler sistemi
(semisirkiiler kanallar, utrikiil ve sakkiil), kokleay1 ve internal akustik kanali igeren i¢

kulak boliimlerinden olugsmaktadir (15).

1.1.1.2. Temporal Kemik

Temporal kemik kafatasinin yan ve alt duvarlarinin bir kismmi olusturur.
Temporal kemigin petrdz, mastoid, timpanik ve skuamdz olmak ilizere dort ayri
parcasi vardir (15).

Skuaméz Parca: Kafatasmin yan duvarmin bir kismimi olusturur. Diiz olan
dis yiizeyine temporal kas yapisir. D1s yliziin alt kismindan prosesus zigomatikus ad1
verilen bir ¢ikinti 6ne dogru uzanir. Bu ¢ikintinin alt kisminda mandibuler fossa
bulunur. Dis yiiziin arka kisminda a. Temporalis media’ya ait bir sulkus bulunur.
Skuamoz parganin i¢ ylizii orta kafa ¢ukuru ile komsudur (15).

Mastoid Parca: Temporal kemigin arka ve iist kisminda yer alir. Skuamoz
parcanin petroz parca ile birlesmesinden meydana gelen petroskuamoz siitiir,
zigomatik kokten asagiya dogru uzanir. Buna linea temporalis superior adi verilir.
Orta kafa ¢ukurunun alt kisminin sinirin1 yapar. Dis kulak yolunun arka tist kisminda
kii¢iik bir kemik spin bulunur. Bu spine suprameatal spine veya Henle spini adi
verilir. Bu spinin arkasinda lamina kribrosa ad1 verilen delikli bir kisim vardir (15).

Mastoidin i¢ yiiziinde bir oluk bulunur, buna sigmoid sulkus denir. Bu
sulkusa sigmoid siniis yerlesir. Mastoid parcanin iist yiizeyinde antrumu orten ince
bir kemik tabakasi1 vardir. Buna tegmen mastoideum denir. Arkada, petroz parcanin
arka yiizii ile birlikte arka kafa cukurunun 6n sinirin1 yapar. Mastoid kemik hava
bosluklariyla doludur. Bu hava bosluklarinin en ©6nemlisi, her zaman bulunan
antrumdur (15).

Mastoid pndomatizasyonu antrumdan ¢evreye dogru yayilir. Pndmatizasyon
skuamo6z ve petroz kemiklere de yayilir. Bu iki kemik birbirinden petroskuamozal
lamina ile ayrilmistir. Bu lamina zamanla kaybolur, ancak bazen bu lamina yerinde

kalarak bu iki kemigi birbirinden ayirir. Buna Kérner septumu adi verilir (16).



Petroz Parca: Ug yiizlii ve ii¢c kenarli piramide benzer. On iist yiizii orta kafa
cukurunun bir bdliimiinii yapar. On iist yiizde impressio trigemini adini alan bir
cukur alan vardir. Bu ¢ukurda besinci sinirin ganglionu “Gasser ganglionu” yer alir.
Bu ¢ukur alanin hemen yaninda birbirine paralel giden iki ince oluk vardir. Bu
arkadaki oluktan n. petrozus superfisialis major, oniinden n. petrozus supertisialis
minor gecer. Bu oluklarmm dis yan kisminda eminensia arkuata adi verilen bir
kabariklik vardir. Bu kabarikligin yanindaki diizgiin alana tegmen timpani denir.
Burasi kavum timpaninin tavanini olusturur ve malleusun basi ile komsuluk yapar
(15). Petroz kemigin arka iist kisminda meatus akustikus internusun deligi olan porus
akustikus internus bulunur. Buradan n. fasialis, n. koklearis, n. vestibularis superior
ve n. vestibularis inferior geger. Bu deligin arka kisminda fossa subarkuata adi
verilen kiiciik bir ¢ukur alan vardir. Bu ¢ukur alana apertura eksterna akuaduktus
vestibuli agilir (16).

Petr6z parganin alt yiiziinde prosesus styloideus adi verilen bir ¢ikint1 vardir.
Bu ¢ikintinin hemen arkasinda bulunan delige foremen stilomastoideum adi verilir.
Bu delik fallop kanalinin dis deligidir. Prosessus stilomastoideusun 6n ve i¢ yan
kisminda fossa jugularis adi verilen genis bir ¢ukur alan vardir. Bu ¢ukur alanin
hemen 6n kisminda kanalis karotikusun deligi bulunur (15, 16).

Timpanik Parca: Dis kulak yolunun 6n ve arka kismini ve alt kismmin bir
béliimiinii yapar. On alt bdliimiiniin ortasi ¢ok incedir, bazen foramen huschke denen
kiiciik delikler ihtiva eder. Timpanik kemik iist kism1 a¢ik kalmis bir halka gibidir.
Bu agikliga Rivinus ¢entigi denir. Kulak zarinin pars tensasi sulkus timpanikusa, pars
flaksidasi ise halkanin acik olan kismina yerlesir (16). Temporal kemik eriskinlerde
lateral pozisyonda, c¢ocuklarda ise lateral-inferior pozisyondadir. Bebeklerde
skuamoz parca digerlerine oranla daha biiytiktiir, mastoid parca yoktur. Petr6z kisim
annulus timpanikus arkasinda, skuam6z kismin altinda uzanmaktadwr. Kavum
timpani dis yanda timpanik kisim, i¢ yanda petroz kisim ile smirlidir. Antrum
dogumda 1iyi gelismemistir. Dis tarafta ve 6nde skuamoz parca, 6n ve arkada petroz
parca ile komsudur (15).

1.1.1.3. D1s Kulak

Dis kulak, aurikula (kulak kepcesi) veDKY’den olusur. Aurikula irregiiler

elastik fibrokartilaj ve bunu kaplayan perikondrium ile ciltten olusmaktadir.



Timpanik kemige, fibrokartilajinoz kanalla ve daha zayif olarak anterior, superior,
posterior aurikiiler ligamentlerle baglanmistir (16). Aurikulanin isitsel uyaranlari
alict ve artirict fonksiyonu vardir. Ayrica aurikula, atmosferdeki ses dalgalarinin
uzakliginin ve lokalizasyonunun belirlenmesine katkida bulunur (17). Dis kulak yolu
on kisminda bulunan ¢ikintiya ‘tragus’denir (17). DKY, kavum konkadan timpanik
zara kadar olan boliimdiir. Lateralde kartilaj meatus (DKY’nin 1/3 dis kism),
medialde ise kemik meatustan (DKY’nin 2/3 i¢ kismi) ibaret olan S seklinde
rezonator bir kanaldir. DKY nin arka duvarinin uzunlugu 25 mm, 6n alt duvarmin
uzunlugu ise 31 mm dir. Bu fark kulak zarmm arkadan ©ne dogru oblik
yerlesmesinden kaynaklanmaktadir. DKY ses dalgalarini sadece yonlendirmez, ayni
zamanda siddetlendirir. 3500 Hz frekansinda bir ses dalgas1 DKY’de yaklasik olarak
15-20 dB kuvvetlenmektedir (16, 18). Kulak kepcesi ve DKY’nin sensoriyal
inervasyonu V, VII, X kranial ve 2-3. servikal sinirlerden saglanir (16, 19). KZ, orta
kulak boslugunu DKY’den aywran elips seklinde bir perdedir. Kalinligr 0.1 mm,
uzunlugu 10-11 mm, genisligi ise 8-9 mm’dir. KZ, orta kulagm dis duvarmin biiyiik
bir kisminit yapar. KZ’nin timpanik kemikte yerlestigi yer olan sulkus timpanikusa
“timpanik halka” adi verilir. KZ anulus fibrozus ile timpanik halkaya, santral bir
yapisiklikla da malleusun kisa koluna ve manibrium mallei’ye baglidir (18). Kulak
zar1, pars tensa ve pars flaksidadan olusur. Pars tensa KZ’nin timpanik kemik
icindeki parcasidir. KZ’nin biiyiik bir kismimi olusturur ve ses dalgalari ile titresen
kisimdir. Pars flaksida (Sharpnell zar1) ise timpanik kemigin iki uzantisi arasindaki
aciklik olan rivinius ¢entigini doldurur. Bu iki parca arasinda gerginlik ve histolojik
farklar s6zkonusudur. Pars tensada bulunan fibr6z doku, pars flaksidada yoktur.
Ayrica pars tensa damar ve sinir yoniinden daha zengindir. KZ dista skuamoz epitel,
icte mukoza ve ikisi arasinda yerlesmis olan fibroz tabaka olmak iizere {i¢ tabakadan
olugsmustur (20).

1.1.1.4. Orta Kulak

Orta kulak, KZ ile kemik labirent arasinda miik6z membran ile kaplanng
kemik mesafedir. Vertikal ve 6n arka capi 15 mm’dir. I¢ derinligi ise yukari
kisimlarda 6 mm, umbo ¢evresinde ise 2 mm kadardir. Orta kulak boslugunda dis
kulaktan i¢ kulaga ses dalgalarinin iletimini saglayan malleus, inkus ve stapes

denilen ti¢ adet kemikg¢ik vardir. Bu kemikgikler orta kulak boslugunda kulak zar1 ile



ic kulagin fonksiyonel girisi olan oval pencere arasinda bir koprii olusturur.
Kemikgikleri orta kulak duvarlarina baglayan iki kas (m. tensor timpani, m.
stapedius) ve dort ligament (arka, 6n, tist ve dig malleolar ligament) bulunur (18, 20).
Tensor timpani kasi, malleusun manibriumuna yapisirken, stapes kasi ise stapesin
boynuna yapisir. Bu kaslar kemikgik sisteminin hareketini kisitlayarak siddetli
seslere kars1 i¢ kulak yapilarinin korunmasinda da rol oynarlar (18, 20).

Orta kulak boslugunun alti adet duvari bulunur. Tavani tegmen timpani
olusturur ve orta kulak boslugunu orta kafa c¢ukurundan aymir. Tabani ise
hipotimpanik resesi meydana getirir ve alt 6n kisimda arteria karotis interna ile alt
arka kisimda juguler bulbusla yakin komsuluktadir (18, 21). Orta kulak boslugunun
arka duvar1 aditus ad antrum vasitasiyla mastoid antrum ve havali hiicreler ile
devamlilik gosterir. Onde orta kulak boslugu dstaki tiipii araciligiyla nazofarenks ile
iligkilidir. Orta kulak boslugunun lateral duvar1 kulak zar1 ile epitimpanik resesin yan
duvar1 tarafindan olusturulmustur. Medial duvarn en Onemli yapilarindan biri
kokleanin bazal turunun yan duvarinin yaptigi kabariklik nedeni ile disa dogru
bombeligi ile olusan promontoryumdur. Orta kulak boslugunun medial duvarindaki
diger onemli yapilar stapes tabanmin olusturdugu oval pencere ile koklear kapsiiliin
orta kulak bosluguna diger a¢ilim yeri olan yuvarlak penceredir (18, 20, 21).

Orta kulagin fonksiyonu, timpanik membrana ulasan ses dalgalarin1 koklear
sivilar1 titrestirecek bigime doniistiirmektir. Kokleaya direkt olarak gelen ses
dalgalar1 kokleadaki sivilari titrestirmek i¢in c¢ok etkisizdir. Orta kulak, hava ile
koklea i¢1 s1v1 arasindaki akustik impedans farkini azaltir. Bu mekanizmada baslica
kulak zar1 ile stapes tabani arasindaki oran farki ve orta kulak kemikg¢iklerinin
kaldira¢ fonksiyonu rol oynar (22, 22). Sekil 1°’de dis ve orta kulak sematik olarak
gosterilmistir.

1.1.1.5. Tuba Ostaki

Orta kulak boslugu ve mastoid havali bosluklarin dis ortamla iliskisini saglar.
Ortalama uzunlugu 3,5 cm’dir. Ust ucu orta kulak 6n duvarina, alt ucu ise
nazofarenks yan duvarina agilir. Tuba Ostaki 2/3 alt kismi kikirdak, 1/3 st kismi
kemik olmak iizere iki kistmdan olusur.Osse6z kanal timpanik bolim agzinda en

genis ¢apmdadir, gittikce daralir ve en dar yeri istmus boliimiidiir.istmusda kikirdak



kemigesik1 bir sekilde yapisir ve 160 derecelik genis bir ag¢1 yapar. Bu noktadan
itibaren tubanin kikirdak boliimii nazofarenkse kadar gittik¢e genisler. M. tensor veli
palatini ve m. levator veli palatini tuba Ostakinin agilmasini saglarlar. Cocuklarda
eriskinlere nazaran daha yatay, genis ve kisadir. Eriskinlerde ise, arkadan one, distan

ice ve yukaridan asagiya bir dogrultu izler(22, 23).
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Sekil 1. Kulak anatomisi (16).

1.2.1.6. i¢ Kulak

I¢ kulak petroz kemikte, kemik labirent icinde yerlesmis ndromembrandz bir
yapidir. Anatomik olarak labirent terimi posterosiiperior yerlesimli semisirkiiler
kanallari, anteroinferior yerlesimli koklea ve vestibiilii ifade etmektedir. Her biri
yaklagik 1 mm capinda olan {i¢ kemik semisirkiiler kanali (lateral, siiperior, inferior)
perilenf denen sivi doldurur. Perilenf vestibiilli, kokleanin skala vestibiilisi ve skala

timpanisini de doldurmaktadir. Skala timpanideki perilenf yuvarlak pencere



yakinlarindan baslayan akuaduktus koklearis denilen ve ¢ogunlukla ags1 bir fibroz
doku ile dolu olan kanal araciligiyla subaraknoid bosluktaki serebrospinal sivi ile
iliskidedir (20-23). Vestibiil yaklasik olarak 4 mm capinda oval sekilli bir kavitedir.
Timpanik kavitenin medialinde lokalize olmustur. Timpanik kavite fenestra koklea
ve fenestra vestibiili ile iliskilidir (20, 21).

Otik kapsiil icinde i¢ kulagin esas yapisi olan otik labirenti ¢evreleyen
periotik labirent vardir. Otik labirent, endolenf iceren ve birbirleriyle devamlilik
halinde olan epitel ile doseli bir takim tiipler ve bosluklar sisteminden olugmustur.
Otik labirent ayr1 fonksiyonlara sahip birbirleriyle baglantili siiperior parca
(vestibiiler labirent), inferior parca (koklea), endolenfatik duktus ve kese olmak iizere
ii¢ par¢adan olusmustur (20, 21).

Vestibiiler otik labirent sakkulus, utrikulus ve semisirkiiler duktuslardan
olusur (20, 21). Utrikiiler duktus, utrikulusun 6n yliziinden ayrilir ve 6n duvarin
cevresinde arkaya dogru kivrilir. Utrikiiler duktus, sakkulustan gelen benzeri bir
kanal (sakkuler duktus) ile birleserek endolenfatik duktusu olusturur. Endolenfatik
duktus, vestibiiler akuaduktus denilen kemik kanal i¢inde yerlesmistir. Vestibiiler
akuaduktusun terminal parcasinda endolenfatik duktus genisler ve endolenfatik
keseyl olusturur. Endolenfatik kese kemik akuaduktusun iginde yerlesmistir.
Endolenfatik duktusun distal eksternal parcasi dereceli olarak diiz hale gelir ve petroz
kemigin arka yiiziinde, sigmoid siniise ¢cok yakin olarak durada sonlanir (20, 21).

Sakkulus, utrikulusa benzer ama utrikulusdan daha kiigiiktiir. Kii¢iik bir
duktus, sakkulusun duvarindan ayrilarak vestibiiliin tabaninda seyrederek koklear
duktusa girer ve duktus reuniens olarak adlandirilir. Duktus reuniens koklea ile
labirentin diger kisimlar1 arasindaki tek baglanti yeridir (20, 21). Koklea i¢ kulagin
isitme sistemi ile 1lgili olan spiral sekilli, yaklasik olarak 35 mm uzunlugunda, 5 mm
yiiksekliginde, en genis tabaninda 9 mm c¢apinda koni seklinde, iki tam % kivrim
yapmis yapidir. Koklea skala vestibiili, skala media (duktus koklearis) ve skala
timpani olarak ii¢ béliimden olusur (20, 21).

Koklea, koklear kivrimlar1 ayirmaya yarayan modiolus denilen bir yapr ile
desteklenir. Sekizinci sinirin isitsel pargcasinin fibrilleri modiolus i¢inde ve kemik

spiral lamina i¢indeki kiiclik kanallar boyunca ilerleyerek tiylii hiicrelerde



sonlanirlar. Bu noronlarm hiicre gdvdeleri spiral lamina tabaninda modiolus boyunca
gruplanarak spiral ganglionu olusturur (20, 21).

Koklear duktus (skala media) tiggen seklindedir. Skala media ile skala
timpani arasimdaki sinir1 kemik spiral laminanin radial fibr6z uzanimi olan baziller
membran yapar. Baziller membranin yiizeyinde isitmenin end organi olan korti
organi bulunur. Duktus koklearis ve skala vestibiili arasindaki sinir1 ise iki hiicre
tabakasindan olusmus reissner membrani olusturur. Skala timpani, yuvarlak pencere
vasitasiyla orta kulakla baglantilidir. Skala timpaninin sonu ile subaraknoid mesafe
arasmi baglayan kemik pasaja “koklear akuaduktus” adi verilir. Bu akuaduktus,
spinal s1v1 ile perilenf arasindaki degisime izin verir (19, 21).

Skala vestibiili ise direkt olarak vestibiile agilir. Skala vestibuli ile skala
timpani arasindaki iliskiyi saglayan yapiya ise “helikotrema” adi verilir. Korti organi
destek hiicreleri, tiiylii hiicreler ve tektoryal membran denilen jelatinéz bir yapiy1
ihtiva eden kompleks bir yapidir. Tiiylii hiicreler, tek sira i¢ tiiylii hiicreler ve 3-5 sira
dis tiiylii hiicreler seklinde yerlesmislerdir. I¢ ve dis tiiylii hiicreleri, i¢ ve dis pillar
hiicreleri tonofibrilleri ile olusturulan ters “V” seklinde yapi ile ayrilmislardir. Pillar
hiicreleri arasindaki mesafe korti tlineli olarak adlandirilir ve burada endolenften
farkli bir sivi olan kortilenf bulunur (19, 21). Sekil 2’de i¢ kulak yapilar1 sematik
olarak gosterilmistir.

Tlyli hiicreler falengeal hiicreler tarafindan desteklenmektedir. Diger destek
hiicreleri hensen hiicreleri, klaudius hiicreleri ve smir hiicreleridir. Tektoryal
membran santral olarak limbus tarafindan desteklenmektedir. Limbus kemik spiral
lamina iizerine yaslanan kalin bir hiicre tabakasidir ve ayni zamanda reissner
membranminda tutunmasina yardimci olur. Tektoryal membran serbest kenarinda
hensen hiicrelerine sikica tutunarak tiiylii hiicrelerin silyalarini ihtiva eden tiyli
hiicreler ile tektoryal membran arasindaki bir mesafe olusumunu saglar (19, 21).

Tiyli hiicreler birkag noron tarafindan innerve edilirler. Tiyli hiicrelerde
biriafferent, digeri efferent fonksiyonundan sorumlu iki tip sinir sonlanmasi vardir.
Bazen de tek ndron birkag tiiylii hiicreyi innerve etmek iizere bdliinebilir (20, 21). I¢
kulak icindeki alic1 organlar esas olarak ayni yapilardan olugsmustur. Fakat her biri
0zel mekanik stimuluslara cevap verecek tarzda organize olmuslardir. Membrandz

koklea, korti organini igerir (21).
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Sekil 2. Korti organinin ince yapisit. Ust kisimda Korti orgam ve iliskili yapilar; altta,

i¢ ve dis tlly hiicrelerinin ayrintili yapisi goriilmektedir (20).

Utrikulus, semisirkiiler kanallar ve sakkulus ise durum ve hareket hissi
reseptorlerini igermektedir. Duktus ve sakkus endolenfatikusun i¢ kulaktaki hidrolik
basincin diizenlenmesi ile ilgili olduklar1 diistiniilmektedir (23, 24).

Noronlar kemik spiral laminanmn kanalciklarinda ilerleyerek laminanin

tabaninda spiral ganglion hiicreleri ile bulusurlar. Daha sonra aksonlar modiolusun
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merkezindeki kanallar i¢inde ilerleyerek sekizinci sinirin isitsel pargasini
olustururlar. Bu fibrillerde iki koklear nukleus (dorsal ve ventral) bolgesinde, ponsa
girerler (19, 21). Perilenfatik sivi kimyasal ekstraselliiler sivilarda oldugu gibi diisiik
potasyum ve yiiksek sodyum konsantrasyonuna sahiptir. Endolenfatik siv1 ise hiicre
ici swvi niteliginde elektrolit yogunluguna sahiptir ve yliksek potasyum, diisiik
sodyum igerir (25). Lawrence (24), insanda toplam 78.3 mm’ perilenf, 2.76 mm’
endolenf oldugunu bildirmis ve i¢ kulak sivilarinin fonksiyonlarini sdyle siralamistir:

1. I¢ kulaktaki hiicrelerin kanla iliskisini saglayarak hiicrelere besin temin

etmek ve onlarm katabolik iirtinlerini uzaklastirmak.

2. Enerji degisimi i¢in uygun ortam saglamak.

3. Titresimleri stapes tabanindan enerji degisimi yapan elemanlara iletmek.

4. Basincin, sistem i¢inde dagilmasini saglamak.

I¢ kulak sivilarmin kaynagi kesin belli degildir. Ancak biiyiik olasilikla
perilenf, beyin omurilik sivis1 filtrasyonu ile endolenf ise stria vaskiilaris ve
vestibiiler labirentinde bulunan dark hiicrelerinden salgilanma ile olusur. Baziller
membran iizerindeki kan damarlar1 kortilenfin kaynagi olarak kabul edilmektedir.
Kortilenf ve perilenf yliksek sodyum icermeleri nedeniyle birbirlerine benzemekle
beraber, hem kaynaklarinin farkli olusu hem de perilenfin tiiylii hiicreler i¢in toksik

olusu bakimindan birbirlerinden farklidir (20, 21, 26).
1.1.2.Efiizyonlu Otitis Media

1.1.2.1.Tamm

Eftizyonlu otitis media (EOM), orta kulagin, orta kulak boslugunda sivi
toplanmasi ile birlikte, kulak zarinm saglam oldugu, sistemik veya lokal enfeksiyon
bulgularinin  olmadigi bir enlamasyonudur. EOM bircok farkli isimle de
anilmaktadir. Bunlardan bazilar1 glue ear, serdz otitis media, sekretuar otitis media
ve mukoid otitis mediadir. (1). Hastaligin siiresi, 3 haftaya kadar olan durumda akut,
3 hafta ile 3 ay arasi olan durumda subakut, 3 aydan uzun siiren durumlarda ise
kronik evre olarak isimlendirilir.

Yapilan bazi caligmalarda, pediatrik popiilasyonda EOM goriilme sikligi %70

oranma kadar ¢iktig1 bildirilmistir (2, 3). Ulkemizde toplumun tamamini temsil
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edecek bir prevalans g¢alismasinin olmamasina ragmen bazi calismalarda EOM

prevalansinin %11,20 ile %18,30 arasinda degistigi gosterilmistir (1).

1.1.2.2.Efiizyonlu Otitis Media Fizyopatolojisi, Risk Faktorleri

Eftizyonlu otitis media multifaktoryel bir hastaliktir. Bakteriyel, viral ya da
alerjik inflamasyon mukozanin sismesine yol acarak mukosiliyer akimi bozabilir.
Nazofarenks tiimorleri Ostaki tiipliniin agzinda obstriikksiyona neden olabilir.
Radyoterapi tubal silialar1 bozup, tikanmaya neden olurken; yarik damak gibi
anatomik sorunlarda mekanik sorun ve pasif fonksiyon bozukluklarina yol agabilir.
Patent Ostaki tiipii siimkiirme ve aksirma sirasinda nazofarengeal mukus ve
bakterilerin orta kulaga gecisine neden olabilir. Bunlar gibi pek cok neden
Ostakitiipiiniin fonksiyonunun bozukluguna dolayisiyla efiizyon olugmasma sebep
olabilir (27-29).

Klasik “hydrops ex-vacuo” teorisine gore eflizyon, havalanmasi bozulan orta
kulaktaki negatif basincin yarattigi vakum etkisiyle kan serumunun orta kulaga
sizmasiyla olusan transiida olarak kabul edilir. Ancak bu olusum giiniimiizde ¢ok az
sayida patolojide gecerlidir. Bunlarin en tipik 6rnegi barotravmatik eflizyonlardir.
Orta kulak basinci, Ostaki tiipiiniin acilmasi sirasinda hava lokmasiin gegisiyle
gerceklesen gaz aligverisi ve orta kulakla kan akimi arasindaki gaz aligverisi yoluyla
saglanir (29-31).

Orta kulagin gaz degisiminin Gstaki tiipiinden ¢ok orta kulak epitelyumundan
diflizyonla saglandigi bulgularla desteklenmistir (31). Mastoid hiicreleri kaplayan
mukozanin altinda bulunan damarlardan gaz degisimi yoluyla O, girer; CO, ve azot
cikar. Her yutkunmada ostaki tiiplinden gecen hava miktar1 1 mikrolitredir. Giinde
1000 defa yutkundugumuza gore gegen toplam hava miktar1 yaklasik 1 ml’dir. Orta
kulagin hacmi 5-10 ml oldugundan gecen havanin tek basma orta kulak basincimni
dengelemesi pek miimkiin degildir. Ana gaz aligverisi mukozal kapillerlerden
difiizyonla saglanir (32).

Orta kulak eflizyonu daha ¢ok aktif bir sekilde olusur. Orta kulakta
havalanma bozuklugu pCO, de yiikselmeye bu da orta kulak mukozasinda
metaplaziye yol acar. Metaplazi sonucu orta kulakta salgi bezlerinin sayis1 artar.

Bunlarin aktif tiretimi sonucu efiizyon olusur. Patoloji bu donemde son bulmazsa
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siirec mukus salgilayan bezlerde ayni1 bobrekteki hidronefrozda oldugu gibi atrofi
gelismesine ve salgmin durmasina yol agar. Orta kulaktaki sivinin boylece ¢ekilmesi
yerini negatif basinca birakir. Ardindan timpanik membranda retraksiyon ve
atelektaziye dogru gidis baslar (33).

Multifaktoéryel orjinli hastaliklarda immunolojik mekanizmalarin rolii oldukca
fazladir. Sade, yaptig1 otopsi ¢aligmalar1 sonucunda Ostaki tiipiiniin mekanik olarak
tikali olmadigini; orta kulakta enfeksiyon ya da efiizyon bulunan olgularda
inflamasyona bagli olarak liimen daralmasinin goriildiigiinii tespit etmistir (33).

Eftizyonlu otitis medianinetyopatogenezinde inflamasyona neden olan
immunolojik mekanizmalar giiniimiizde daha detayli olarak arastirilmaktadir.
Yildirim ve ark(34). EOM’li hastalarm %32’sinin serum Orneklerinde orta kulak
mukozasina karst antikor bulundugunu goéstermislerdir. Serumda orta kulak
mukozasina karsin dolasan antikorlarin bulunmasit EOM ile ilgili otoimmiin teoriyi
desteklemektedir. EOM’nin alerjik rinitli cocuklarda ve atopik bireylerde daha sik
goriildigi bildirilmektedir (35). Literatiire gore EOM’1i hastalarda allerji insidansi
%490 arasinda degismektedir (36). Tedaviye direngli olgularda 6zellikle ev tozu ve
yiyecek alerjisi de goz Oniinde bulundurulmalidir (37). Buna karsin yapilan bazi
calismalarda ise serum ve orta kulaktaki effiizyonda eosinofil sayisinda artis
saptanmamis; EOM olusumunda alerjinin 6nemli bir faktér olmadigi sonucuna
varilmistir (38). Becker ve ark.(39) EOM’si bulunan ¢ocuklarda cilt testinde pozitif
sonu¢ saptanan %83 hastanin kaninda eosinofil degerini anlamli olarak yiiksek
bulmuslardir. Mc. Mahan(40) ise EOM olgularinin %90’mndan fazlasinda inhalan,
gida veya her iki alerjene karsi reaksiyon gozlemistir.

Efiizyonlu otitis media bir¢ok konjenital kraniofasial malformasyon ve
sendromlarla beraber goriilebilir. Down, Turner, Hunter, Hurler, Patau, Cruzon
Sendromlar1 bunlara 6rnektir (29- 30).

Eftizyonlu otitis media mevsimsel dalgalanma gosteren bir hastaliktir.
Hastalarin kis aylarindaki timpanogramlarinda B tip, yaz aylarinda ise A tip egriler
elde edildigi bildirilmektedir. Yapilan bir ¢alismada hastalik frekansinin sonbahar
aylarinda artmaya basladigini; kisin en yiiksek, yaz aylarinda ise en diisiik seviyede

oldugu tespit edilmistir (41). Baska bir calismada ise ortalama sicaklik ve
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giineslenme siiresi ile hastalik frekansi arasinda negatif korelasyon tespit edilirken;
nispi nemle pozitif korelasyon gdzlenmistir (38).

Nazofarenksteki lenfoid doku kolonizasyonu dogumdan hemen sonra baglar.
Burada iki yasina kadar olan cocuklarda non-typable Haemophilus influenza’larin
kolonize oldugu gosterilmistir. Bu lenfoid doku 612 ay arasinda goriiniir hale gelir.
EOM’li ¢ocuklarda adenoid dokusunun normalden biiyiik oldugu ayrica klinik olarak
da obstriiksiyon yaptig1 saptanmustir (1, 2). Adenoid dokusunun varlig1 nazofarenkste
patojen kolonizasyonunu kolaylastirmaktadir (1, 2). Watanabe ve ark. (42).
adenoidin kitlesel etkisinin degil adenoiditin EOM'ye meyili arttirdigini
gostermislerdir. Nazofarengeal flora ile kulak efiizyonundan elde edilen patojenler
hemen hemen birbirinin aynidir. Orta kulaktaki sivi mukoidlestikce bakteri bulma
sans1 azalir. Sonu¢ olarak adenoid vejetasyon EOM patogenezini agiklamakta tek
basma yeterli degildir. Adenoid doku rekiirren veya kronik enfeksiyon kaynagi
olusturarak EOM riskini arttirmaktadir(43).

Orta kulak kavitesinin saglikli olmas1 i¢in normal bir mukosiliyer transport
gereklidir. Orta kulak mukozasindan gelen sekresyonlar Ostaki tliptinden
nazofarenkse dogru iner. Eger bakteriler epitele invaze olduysa bu transport bozulur.
Bununla beraber EOM’si olan c¢ocuklarda mukosiliyer transport sistemi yine de
normal bulunabilir. EOM’nin nedeni mekanik obstriiksiyondan c¢ok enfeksiyonel
fokustur. Kulaklar1 normal ¢ocuklarda bile 6staki tiip fonksiyonlar: erigkinler kadar
iyl degildir. 3—7 yas arasindaki cocuklarda EOM insidans1 azalmaktadir. Bunu
muhtemel olarak bu yaslarda tensor veli palatini ve levator veli palatini kaslarinin
fonksiyonlarmin diizelmesine baglayabiliriz. EOM’li ¢ocuklarin orta kulak
mukozalarinda plazma hiicresi ve lenfositten zengin infiltrasyon olan vaskiiler
proliferasyon mevcuttur (44). Viskoz sivi salgilayan sekretuar tipte goblet hiicre
proliferasyonu bulunur (45). Orta kulaktaki mukus, hiicreler, hiicre artiklari, musin,
protein, lipid, immunoglobulin, lizozim, laktoferrin, komplemenler, antimikrobiyal
peptid, lokotrienler ve sitokinlerden olusur. Ig A ve Ig G orta kulaga plazma
konsantrasyonlarindan daha fazla salgilanirlar. Amac bakterilere kars1 koruyucu bir

bariyer olusturmaktir (44, 45).
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1.1.2.3.Efiizyonlu Otitis Mediada Mikrobiyoloji

Yapilan ¢aligmalarda EOM’de efiizyon sivismin steril olmadigi gosterilmistir.
Bu calismalarda yapilan kiiltiirlerde %21-52 arasinda degisen oranlarda bakteri
varlig1 gosteriglmistir. PCR yontemi kullanilarak yapilan arastirmalarda ise bu orani
%94.5’e kadar yiikseldigi goriilmiistiir. Karsilasilan bakteriler cogunlukla akut otitis
mediada karsilagilan etkenlerdir; S. pneumonia, H. influenza, M. catarrhalis ve A
grubu B hemolitik streptokoklar ilk dort sirayr almaktadirir. Daha diisiik oranlarda
stafilokoklarla karsilasilmistir. Farkli calismalarda anaerob bakterileri oran1 %0-10
arasinda degismektedir. Eflizyon siiresinin uzadigi durumlarda bakteri tespit etme
sans1 azalmaktadir (6- 9).

Yapilan cesitli calismalarda efiizyon 6rneklerinde PCR yontemiyle Ebstein
Barr viriis, herpes simplex viriis, sitomegaloviriis, varisella zoster viriisi,human
enteroviriis, human rinoviriis, human boca viriis, respiratuar sinsityal virus (RSV),
adenovirus, infuenza tip A ve B viriislerine ait genomlar tespit edilmistir. Bu
calismalarda viriislerin EOM ile iliskili olabilecegi ve hastaligin seyrini etkiledigi
iddia edilmistir (10, 11, 46).

Eflizyonlu otitis media sivisi mikolojik acidan da degerlendirilmistir. PCR
yontemiyle degerlendirilen efiizyon sivisinda %29. 1-34 oraninda mantar DNA’s1
tespit edilmistir. Bunun sonucunda EOM’de mantarlarin etken olabilecegi kesin
olmamakla beraber EOM tedavisinde g6z Oniinde bulundurulmasi gerektigi

vurgulanmustir (13, 14).

1.1.2.4.Efiizyonlu Otitis Mediada Olas1 Sekel ve Komplikasyonlar

Timpanoskleroz

— Retraksiyon cepleri

— Atelektazi ve atrofi

— Adheziv otit

— Iletim tipi isitme kaybi

— Osikiiler fiksasyon / nekroz

— Perforasyon

— Sensorindrinal isitme kaybi1

— Konusma bozukluklar1
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— Kolesterol kristalleri

— Mastoid hava sisteminin gelismemesi
— Latent mastoidit

— Kolesterol graniiloma

— Kolesteatom(28-31)

1.1.2.5.Efiizyonlu Otitis Mediamin Dogal Seyri

Ozellikle akilda tutulmasi gereken akut otitis media’da (AOM), enfeksiyon
bulgular1 ortadan kalktiktan sonra orta kulaktaki effiizyonun 2-3 aya kadar devam
etmesinin dogal oldugudur (28). Bu nedenle AOM atag1 sonrasi orta kulaktaki
eflizyon 6zel kosullar olmadik¢a ii¢ aydan uzun siire kalirsa sekel olarak kabul
edilmeli ve ancak o zaman invaziv tedavi yontemleri uygulanmalidir. Yakin zamanda
gecirilen bir AOM sonrasinda spontan diizelme orani bir ayda %60, ii¢ ayda ise %75
civarindadir. Tarama nedeniyle tespit edilen EOM’li ¢ocuklarda prognoz diger
hastalara gore daha olumludur. 1 ayda %50, 6 ayda %75, 1 yilda % 90 spontan

rezoliisyona ugrar (29, 30).

1.1.2.6.Efiizyonlu Otitis Mediada Klinik Belirtiler ve Oykii

Eftizyonlu otitis media, c¢ocuklardaki iletim tipi isitme kaybinin en sik
sebebidir. Ortalama 25 desibel (dB) olarak seyreden isitme kaybi dil ve algilama
sorunlarma yol agabilir. Konusma 6ncesi donemde olusan EOM ¢ocugun konusma
ve dil testlerini etkileyebilir. Fakat isitme sorunlar1 cogunlukla gizli kalir. Ebeveynler
genellikle cocugun ilgisizligine, televizyonun sesinin fazla agilmasina, yakindan
seyretmesine bagli olarak isitme kaybini fark ederler. EOM’nin gizli belirtilerinden
biri de ¢ocugun okuldaki derslere ilgisizligi, diisiik basar1 durumudur. Daha 6nceden
dersleri 1yi olan ¢ocugun basarist diismektedir. Bu sorun 6zellikle sinifin daha arka
siralarinda oturan ogrencilerde goriiliir(29- 30). Ayrica orta kulakta eflizyonu olan
cocuklarin denge bozuklugu ve sakarliklar1 aileleri tarafindan belirtilmektedir (47).
Yapilan bir calismada EOM’li ¢ocuklara postiirografi uygulanmis ve c¢ocuklarda
denge bozuklugu oldugu ortaya koyulmustur (48). Bu ¢ocuklar ventilasyon tiipii

uygulanmast sonrasinda hizla diizelmislerdir. Denge bozuklugunun nedeninin
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EOM’nin oval veya yuvarlak pencere yoluyla labirent {izerine hidrostatik etkisi veya

eflizyondaki toksinlerin labirente diffiizyonu olarak aciklanabilir (47, 48).

1.1.2.7. Efiizyonlu Otitis Mediada Tam Yontemleri

Otoskopi / Otomikroskobi / Pnomotik Otoskopi

Otoskopi ve otomikroskopide c¢ogunlukla timpanik membranin beyaz
renginden ve seffaf goriinlimiinden sapmalar olabilir. Genelde 151k {icgeni
kaybolmustur. Goriiniim eflizyonun tipine gore degisir. Serdz eflizyonsa zar seffaf,
donuk olup hava-sivi seviyeleri goriilebilir. Mukoid sekresyonda ise zar mat,
kalinlasmis ve vaskiilarizasyonu artmistir. Eflizyonun akut ve subakut doneminde
kulak zarmda bombelik sik goriiliir. Kronik donemde sekresyonun azalmasma bagl
olarak genelde timpan membranin bombeligi kaybolup kalinlasma ve matlasma
ortaya cikar. Daha ileri evrelerde tamamen kaybolan sekretuar 6zellik nedeniyle
efflizyon olusumu durur; yerini orta kulakta vakum etkisine birakir. Bunun
sonucunda da timpan membranda ¢ekilme, atelektazi, manubrium malleide
medializasyon olusur (29, 30). EOM tanisin1 en 6nemli belirteclerinden biri de
timpanik membranmn hareketliligidir. Bu amagla pnémotik otoskopi kullanilir.
Pnomotik otoskopiyle zara pozitif ve negatif basing verilerek timpanik membranin
hareketliligi ve buna bagl olarak orta kulagin icerigi hakkinda bilgi elde edilir.
Hareketsiz olmasi ya da hareketinin kisitli olmasi orta kulakta efflizyon oldugunu
gosterir. EOM tanisinda pndmotik otoskopi duyarliligt %90, spesifikligi %80°dir (30,
49).

Odyometri ve timpanometri

Eftizyonlu otitis medianin fonksiyonel sonuclarni belirlemek i¢in isitme
kaybmin derecesini tespit etmek gerekir. Cerrahi tedavi 6ncesi odyometrik inceleme
hem sensorindral bir kayb1 atlamamak hem de medikolegal agidan sarttir. Kiiciik
yastaki ¢ocuklarda veya zor olgularda beyin sapt odyometrisi ya da otoakustik
emisyon kullanilabilir.

Timpanometri dis kulak yoluna hava basinci uygulanarak kulak zar1 ve orta
kulak hareketliliginin (komplians) ve fonksiyonlarimin 6lgiildiigii objektif bir testtir.
Timpanometride kullanilan prob frekanst 226 Hz’dir. Basmg degisiklikleri

(dekaPascal = daPa) sirasinda kulak zar1 ve orta kulak yapilarinin maksimum
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derecede mobilite kazandiklar1 anda timpanogramda bir tepe noktasi elde edilir.
Maksimum kompliansin elde edildigi bu nokta, dis kulak ve orta kulak basinglarinin
esit oldugu bu sayede kulak zarmmm en hareketli oldugu basing miktarmi gosterir
(50).

5 tip timpanogram egrisi vardir. Bunlar (50):

Tip A: Orta kulak basinci ve kulak zar1 hareketliligi normaldir. Tepe noktasi
0 daPA da ortaya ¢ikar. - 100 ile + 100 daPA’daki tepe noktalar1 normal sinirlarda
kabul edilir.

Tip B: Diiz bir egri elde edilir. Orta kulaktaki siv1 varligma bagh olarak kulak
zar1 mobilitesinin ¢cok az olmasi ya da hi¢ olmamasimdan kaynaklanir. Tersine dis
kulak yolu hacmi biiyiikken diiz ya da basik tepeli bir timpanogram egrisi elde
edilmesi; dis kulak yolunun uygun bi¢imde tikanmadigini ya da bir perforasyon
oldugunu gostertir.

Tip C: Negatif basing bolgesinde pik vardir. Orta kulak basinci negatiftir.
Retrakte timpanik membran ve Ostaki tiipiiniin fonksiyonel olmamasi durumunda
ortaya cikar.

Tip As: Cok diisiik amplitiidlii(<0.5 mL) tepe noktast vardir. Kemikg¢ik
zincirde fiksasyonu veya zarda mobilite azalmasini gostertir.

Tip Ad: Cok yiiksek amplitiidlii(>1.0 mL) tepe noktasiyla karakterizedir.
Orta kulak kemik¢ik sisteminde kopukluk, asir1 hareketliligi ya da flassid bir timpan
membrant gosterir. Timpanogramin sensivitesini %93, spesivitesini %76 olarak

bulmuslardir (51, 52).

1.1.2.8. Efiizyonlu Otitis Mediada Tedavi

Efiizyonlu otitis media tedavisinde konservatif, medikal ve cerrahi tedavi
yontemlerinin yeri vardir. Giiniimiizde EOM tedavisinde en ¢ok kullanilan cerrahi
yontem olan ventilasyon tiipti( VT) uygulanmasi, cerrahi girisime ve genel anesteziye
bagl riskleri de beraberinde tasir. Yontemin secimine karar verirken, bir yandan
hastaligin dogal seyrinin, diger yandan mutlak cerrahi endikasyonlarin hatirlanmasi
esastir (29).Bu nedenle EOM hastalarinda cerrahi bir miidahalede bulunmadan 6nce

konservatif yontemlerin yeterince uygulandigindan emin olunmalidir.

1.1.2.8.1. Konservatif Tedavi
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Eftizyonlu otitis media tedavisi, dogrudan etiyolojik nedenlere ve risk
faktorlerine yonelik olmali ve orta kulagin normal havalanmas1 hedeflenmelidir.

izleme ve Risk Faktorleriyle Miicadele: Timpanik membranda retraksiyon,
40 dB't asan bilateral kayip, ek bir sensorindral isitme kaybi, ii¢ ay1 asan bir eflizyon
olmadikga, hastalar bir aylik aralarla izlenebilir. Hastalarin biiyiik bir ¢gogunlugunda
kendiliginden iyilesme olur. AOM'nin diizelmesi, eslik eden USYE'nin sifa bulmast,
mevsimin degigsmesi gibi nedenler iyilesmeyi kolaylastirir. Bu arada, barotravma gibi
belirgin bir neden varsa, dalis ya da ugus yasaklanmalidir. Risk faktorleri incelenmeli
ve kres, alerjenler, sigara dumani, tekrarlayan USYE gibi etkenler 6nlenmeli, yarik
damak gibi anomaliler onarilmalidir. Yarik damak onarimindan sonra eflizyonlarin
%20'sinin diizeldigini gosteren yayinlar vardir (29, 53).

Ventilasyon: Yapilan calismalar, otoventilasyonun ancak kisa siireli bir etkisi
oldugunu gdstermektedir. Bazen durumu daha da kétiilestirdigi bildirilmistir (54). Ug
sekilde otoventilasyon yapilmaktadir.

-Valsalva Manevrasi: Biiylik c¢ocuklardan ve erigkinlerden, agizlari
kapaliyken burundan soluk vermeleri ve bu sirada parmaklariyla burunlarini sikarak
kapatmalari, ancak burundan soluk verme c¢abasmi siirdiirmeleri istenir. Kiiciik
cocuklarda Valsalva manevrasiyla otoinflasyon wuygulanmasi hi¢ kolay
olmadigindan, burun delikleri parmaklarla sikica kapatilirken balon sisirmeleri en
kolay ve eglenceli yontemdir; ancak bazen agrili ya da rahatsiz edici olabilir,
dolayisiyla ¢ocuklar bu yontemi her zaman sevmeyebilir. Otoinflasyonun akut
rinosiniizit gibi durumlarda yapilmamalidir (29).

-Politzerizasyon: Politzer balonunun zeytini bir burnun girisine yerlestirilip
diger burun deligi de parmakla kapatilir ve hastaya "kaaaa" sesi ¢ikartmasi sOylenir.
Bu sirada Politzer balonu ani ve sert sekilde sikilarak burna yollanan havanin,
yumusak damagin yiikselmesi nedeniyle orofarenkse degil tuba Ostaki yoluyla orta
kulaga gitmesi saglanir.

-Sakiz Cigneme: Tubanin agilmasmi saglayan ii¢ davranigtan biri olan

cigneme de, yutkunmayi artirici olarak yararli olabilir (29).
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1.1.2.8.2. Medikal Tedavi

Uzun siiren veya semptomatik olarak seyreden EOM’lerde sekelleri 6nlemek
icin tedavi endikedir. Tedavinin amaci enfeksiyonu gidermek, enflamasyonu
azaltmak ve orta kulagin havalanmasini saglamaktir. Basta antibiyotikler ve
dekonjestanlar olmak iizere ¢ok sayida ilag kullanilmaktadir. Ancak bunlardan
herhangi birinin kesin tedavi saglayacagini iddia etmek miimkiin degildir(49).

Antibiyotik: EOM’da antibiyotik tedavisi, kemoproflaksi tarzinda degil, akut
bir infeksiyonun tedavisi seklinde yapilmalidir (55, 56). EOM tedavisine
antibiyotiklerin katkisini arastiran bir¢ok calisma vardir. Bunlarin ¢ogunda iki hafta
siireli antibiyotik kullanimmin iyilesmede anlamli bir farklilik yarattigi, ancak bu
tedavinin 4 hafta siirmesinin ek bir yarar saglamadigi goriilmektedir. Buna karsin
AOM'de ya da EOM'de antibiyotik tedavisinin orta kulak eflizyonunun uzun
donemde iyilesmesinde sadece minimum bir etkisi oldugunu gosteren yayinlar da
vardir (57). Sonug¢ olarak, EOM'de, acil bir endikasyon yoksa, ventilasyon
tatbikinden once iki hafta siireyle uygun antibiyotik tedavisi verilebilir. Ancak
burada dikkat edilmesi gereken nokta, hekimlerin karsilastiklar1 her EOM olgusunda
bir kez antibiyotik tedavisi kullanmasi gerektigi degil, her EOM’li hastaya uygun
siire ve dozda bir kez antibiyotik tedavisi uygulamalar1 gerektigidir. EOM tedavisin
verilecek antibiyotik belirlenirken orta kulak enfeksiyonlarinda siklikla izole edilen
ii¢ bakteriyi (S. pneumoniae, H. influenzae ve M. catarrhalis) hesaba katarak, direng
kazanmig patojenleri, kiiltiirle kanitlanmis eflizyondaki patojene bile her zaman
klinik yanit alinamayabilecegini, viral enfeksiyonlarin katilimlarini, segilen ilacin
orta kulak sivilarma gecebilme oranlarmni bilmek gerekir. Onerilen antibakteriyel
ajanlar olarak amoksisilin, amoksisilin/klavulanat kombinasyonlari, ikinci ve tiglincii
kusak bazi sefalosporinler ve yeni makrolidler sayilabilir. Arastiricilar, tedavi
basarisinin daha dogru degerlendirilebilmesi i¢in EOM olgulariin, yasa, mevsimlere
ve beraberinde kronik bir USYE olup olmadig: dikkate alinarak siniflandirilmasi
gerektigi goriisiindedirler (57).

Dekonjestan: Nazal kavitede, nazofarenks olusumlarinda ve tuba Ostakide
dekonjesyon ile orta kulagm daha 1yi havalanmas1 amaglanir. Bu konuda literatiirde
cok az sayida yaym vardr ve EOM'de dekonjestan kullanimmin etkileri heniiz

kanitlanamamustir. Sistemik ve topikal olarak kullanimlar1 denenebilir(49, 55, 58).
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Antihistaminik: EOM'nin nedenleri arasinda alerjinin de var kabul
edilmesinden dolay1, alerjenden uzaklagsma ve immiinoterapi yaninda antihistaminik
kullanimi da aragtirilmistir. Calismalar, orta kulagin alerjinin hedef organi olmadigini
ve EOM'nin iyilesmesinde alerji tedavisinin anlamli bir etkisinin bulunmadigini ve
antihistaminiklerin etkisiz oldugunu ortaya koymustur (53, 56, 58). Ayrica
antihistaminik kullannominin orta kulak eflizyonunu daha viskoz hale getirebilir.
Dolayisiyla, antihistaminik preparatlarmin  kullanilmas1 sadece nazal alerjili
olgularda denenebilir (58).

Mukolitik: EOM'de mukolitik kullannommnin amaci1 kulaktaki mukusun
viskoelastik 6zelliklerini etkileyerek, orta kulaktan nazofarenkse mukus transportunu
kolaylastirmaktir. Ancak bugiinkii caligmalar mukolitik ajanlarin EOM tedavisinde
etkin oldugunu géstermemektedir (49, 53).

Non-Steroid Antienflamatuarlar: Bu ajanlarm EOM'de enflamasyonu
giderici olarak kullanilmalar1 diisiiniilebilirse de, bu ajanlarin arasidonik asidi siklik
endoperoksite ¢eviren siklooksijenazi inhibe ettikleri unutulmamalidir. Siklik
endoperoksit, prostoglandinlerin ve tromboksanlarm prekiirsorleri oldugundan bu
yolla prostoglandin sentezi inhibe edilmis olur, buna karsin l6kotrienler artar. Bu
nedenle nonsteroid antienflamatuar ilaglar EOM tedavisinde kullanilmamalidir (29).

Kortikosteroid: Steroid oldukg¢a etkin bir antiinflamatuar etkiye sahiptir. Bu
etkiyi inflamasyon olaymin pek c¢ok adiminda yer alan mediatorleri etkileyerek
yapmaktadir (56). EOM'de kortikosteroid kullaniminin amac1 nazofarenks ve tuba
ostakideki ylizey-aktif ajanlar1 uyararak, tubada hava ve sivi hareketini
kolaylastirmaktir. Kortikosteroid kullaniminin olumlu bir etkisi de fosfolipazi inhibe
ederek notrofil hiicre membranindaki fosfolipidlerin arasidonik asite doniismesini ve
boylece lokotrien yapimini Onlemesidir. EOM'de oral, topikal (nazal) ve
antibiyotiklerle kombine olmak {izere degisik kortikosteroid kullanim big¢imleri
arastirilmustir (55).

Sonugta, kortikosteroidlerin kisa siireli bir tedavi basarilar1 olsa da, zaman
icindeki yiiksek niiks oranlar1 ve olas1 yan etkileri nedeniyle EOM tedavisinde rutin
kullanimlar1 dogrulanamamaktadir (53, 55, 59). Cerrahi tedavinin endike oldugu,
ancak hekimin disindaki nedenlerle heniliz gergeklestirilemedigi durumlarda

denenebilir.
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Lokotrien Antagonistleri: Lokotrienlerin ve lipooksijenaz {riinlerinin
eflizyonlarda saptanmasi nedeni ile l6kotrien reseptor antagonistlerinin tedavide yer
alabilecegi bildirilmistir (60). Lokotrien antagonistlerinin kullanimi, vazodilatasyon,
vaskiiler permeabilitede artma ve kemotaksis gibi lokotrienlere bagh etkileri ve
dolayisiyla eflizyon artigin1 azaltacaktir. Bu nedenle SCH 37224 ve MK 571 gibi
l1okotrien antagonistleri ile SC 41930 gibi selektif LTB4 antagonistleri tedavide yer
alabilir (61). Faydali oldugunu bildiren g¢alismalarin yaninda faydasi olmadigimni

bildiren ¢alismalar da mevcuttur(62, 63).

1.1.2.8.3. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi, EOM olgusunun yakin bir gelecekte diizelmesinin olasi
goriilmedigi  ve isitme kaybmm asmr1  oldugu durumlarda endikedir.
Komplikasyonlara ait 6n bulgularin ortaya ¢ikmasi durumunda ise kagmilmaz ve
acildir. Baz1 durumlarda da eflizyona karsin ventilasyon tiipli endike degildir.
EOM’de cerrahi endikasyonlar (29):

1. Timpanik membranda retraksiyon, manibrium malleide diklesme, inkusa

temas

2. Ek sensorindral kayip

3. Konusmanin gecikmesi

4. Isitme kaybimnin fazlalig

5. Inatc1 ve yakim bir gelecekte diizelmenin olasi goriilmedigi eflizyon

6. Kisa giris

7. Eflizyondan bagimsiz adenoidektomi ve/veya tonsillektomi endikasyonu

Orta kulagin drenaj ve ventilasyonuna yonelik, risk faktorlerine yonelik ve
bunlarin kombinasyonlar1 olmak {izere ¢esitli cerrahi tedavi yontemleri vardir.

Timpanosentez: Orta kulak ile dis ortamin birbiriyle kisa siire temasi
yoluyla, orta kulakta biriken efiizyonun drenaji ve orta kulagin havalandirilmasi
amaciyla uygulanir. Ancak, timpanosentezin yeri 24 ila 48 saatte kapanacagindan bu
yontem EOM tedavisinde genellikle yetersiz kalir. Timpanosentez ile higbir sey
yapmadan izleme arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Tekrarlayan

timpanosentezler Onerilmigse de, hem sonucun genelde basarisiz olmasi, hem
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yontemin ¢ok pratik olmamasi, ayrica ¢ocuklarda uygulama zorlugu ve yaratacagi
olumsuz iliskiler nedeniyle uygun bir yontem sayilmamaktadir(29).

Ventilasyon Tiipii Uygulamasi: EOM’de tedavi etkinligi, orta kulaktaki
stvinin  drenaji sonrasi, OT fonksiyonunu kazananadek orta kulak ve mastoid
sistemin yeterli havalanmasinin saglanmasma bagldir.Cerrahi disi1 tedavilerle 3 ay
icinde diizelmeyen bilateral EOM’de VT uygulamasi uygundur.Efiizyonun tek tarafli
oldugu cocuklarda ise bu siire alt1 aya kadar uzatilabilir. Orta kulak vetimpan
membran atelektazisinde, 6zellikle retraksiyon varliginda VT uygulamasi1 gerekir
(54).

Lazer Miringotomi: Genellikle poliklinik kosullarinda, iyontoforez ya da
tetrakain topikal anestezisi uygulayarak, bir otoskopa monte edilmis CO, lazerle tek
bir sutlamayla olusturulan 2.0 ile 2.6 mm arasindaki bir miringotomi yeri, 2-3 hafta
acik kalarak EOM'nin diizelmesine yardimci olur (64). Bir ¢alismada CO, lazer
miringotomi ile beraber adenoidektomi yapilan olgularla VT tatbiki ile beraber
adenoidektomi yapilan olgular karsilastirilmis ve rekiirrens oranlar1 arasinda fark
bulunamamistir (65). Lazer mirengotomi, minimum Ol¢iide invaziv, etkili, kisa
sireli, az riskli bir yontem olarak giiniimiizde EOM tedavisinde yerini almaya
calismaktadir (66).

Adenoidektomi: Adenoidektomi, EOM'li ¢ocukta orta kulaktaki eflizyonun
diizelmesine katki saglamaktadir(42). Yapilan calismalarda orta kulakta eflizyonun
varlig1 ile adenoid dokusu biiyiikliigii arasinda anlamli bir iligki bulunmasa da,
adenoidektominin sivi siiresini kisalttigi, isitmeyi iyilestirdigi ve EOM ataklarmi
azalttig1 gosterilmistir (43).Yapilan karsilagtirmali bir calismada medikal tedaviye ek
olarak yapilan adenoidektominin sadece medikal tedaviden daha iy1 sonu¢ verdigini
gostermistir. Ancak sadece adenoidektomi, EOM'nin cerrahi tedavisi i¢in yeterli bir
¢Oziim olusturmaz. Adenoidektomi i¢in primer endikasyonlar kronik ya da rekiirren
enfektif nedenler (adenoidit, siniizit, otit, USYE vb.), obstriiktif nedenler (obstriiktif
uyku apnesi ya da devamli agiz solunumu ve buna sekonder kraniyofasiyal
bozukluklar vb.) ya da tanisal nedenlerdir (kuskulu neoplazm vb.) (30, 43).

Adenoidektomi ile beraber Ventilasyon Tiipii: Kronik EOM tanisi
nedeniyle cerrahi endikasyon bulunan olgularda uygulanacak en iyi yontem VT ve

adenoidektominin birlikte uygulanmasidir. Sadece VT’den ya da sadece
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adenoidektomiden iistlindiir. Ancak, baz1 arastirmacilar dort yasin altindaki olgularda
sadece tiip sonrasi niiks durumunda adenoidektomiyi uygulamaktadir (53). Primer
adenoidektomi endikasyonu olan tiim kronik eflizyonlu olgularda yasa bakmaksizin
VT’ye adenoidektominin de eklenmesidir. Primer adenoidektomi endikasyonu
olmayan 3 yasindan kii¢lik kronik efiizyonlu hastalara sadece VT, 3 yasim iizerinde
olanlara adenoidin biiytikliigiine bakilmaksizin adenoidektomi ve VT uygulanmalidir
(29, 43).

Adenotonsillektomi ile beraber Ventilasyon Tiipii: EOM acisindan,
adenotonsillektominin sadece adenoidektomiye hi¢bir {istiinliigli saptanmamistir

(67). Ancak primer tonsillektomi endikasyonu da bulunan olgularda uygulanabilir.

Mastoidektomi ve/veya Timpanoplasti ile beraber Ventilasyon Tiipii:
Uygun medikal ve cerrahi tedaviye karsin eflizyonun devam etmesi ve
timpanikmembranm O6zelliklerinin persistan kulak hastaliginin kaynagini ortaya
koyamamasidurumunda, sessiz otitis media ya da gizli mastoiditi diglamak icin orta
kulagayonelik kapsamli bir cerrahi girisim diisiintilebilir. Tekrarlayic1 ya da ileri
olgularda, ozellikle tedaviye direnen pulsasyonluakinti, tiip atildiktan sonra asiri
retraksiyon, kolesteatoma dogru gidis varsa,mastoidektomi uygulanmasi endike
olabilir.Eflizyona baglh ileri derecede atelektatik kulaklarda
mastoidinhavalandirilmasmi saglama ve orta kulagi genisletme tekniklerini
uygulamak i¢in mastoidektomi yapilabilir. Atelektaziye karsin klinik tablo
asemptomatik seyrediyorsa ve isitme iyiyse, yakin otoskopik ve odyometrik
incelemeyle izlenebilir. Ancak, miringoinkudopeksi olusmugsa, inkusun uzun
kolunda nekroz olusumunu ve stapes hasarini onlemek icin VT tatbiki, mastoid
havalandirma ameliyati, timpanik membran rezeksiyonu ilekondroperikondral
kompozit greft timpanoplastinin birlikte uygulanmasi uygun olacaktir. Benzer bir
yontem mirengostapediopeksi durumunda da uygulanir, ancak ek olarak osikiiler

rekonstriiksiyon da gerekebilir (29, 68).
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2. GEREC VE YONTEM

Calisma Firat Universitesi Hastanesi Kulak, Burun ve Bogaz Hastaliklar:
Kliniginde, Mart 2013 ile Ekim 2013 tarihleri arasinda EOM nedeniyle kulak zarma
parasentez yapilan ve/veya ventilasyon tiipii takilan cocuk hastalarda yapildi.
Calisma ile ilgili Firat Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay: alindiktan
sonra hasta yakinlarina ¢aligma hakkinda bilgi verilerek, hasta yakmnlarindan yazil
onam alindi. Calismaya alinan tiim hastalarin yasi, cinsiyeti, hastaneye basvuru
nedeni, isitme azlig1 ve siiresi, fizik muayene bulgulari, timpanogram, gerektiginde
odyogram sonuglar1 ve eslik eden adenoidektomi ve/veya adenotonsillektomi
endikasyonlar1 kay1t edildi.

Calismaya 0-10 yas arasinda EOM’li toplam 45 hasta dahil edildi. Hastalar,
yaslarina gore li¢ gruba ayrild.

Grup 1 ( n=15): 0- 3 yas arast EOM’li ¢cocuklar

Grup 2 ( n= 15): 4- 6 yas arast EOM’li ¢cocuklar

Grup 3 ( n=15): 7- 10 yas aras1 EOM’li ¢ocuklar

EOM tani kriterleri Amerika Otolaringoloji, Bas ve Boyun Cerrahisi
Akademisi’nin 2004 yilinda yayinlamis oldugu EOM klavuzuna gore yapildi (49).

Hastalardan ameliyathane sartlarinda, ameliyat esnasinda orta kulak,
nazofarenks ve dis kulak yolundan &rnekler alindi. Oncelikle dis kulak yolundan ve
nazofarenksten kiiltiir cubugu yardimiyla iiger adet siiriintii kiiltiirii alindi. Daha
sonra DKY’ye %10’luk povidon iyot uygulanarak bir dakika beklendikten sonra,
operasyon mikroskobu altinda timpanik membrana anteroinferiyor kadrandan
miringotomi yapildi. Juhn Tym-Tap orta kulak effiizyon aspiratorii (Xomed Treace
Products, S.K. Juhn, U.S.A.) kullanilarak orta kulak eflizyon 6rnekleri alindi. Alinan
eflizyon ve stirtintii 6rnekleri steril sartlarda mikrobiyoloji laboratuvarmna génderidi.

Alinan Ornekler oncelikle %10’luk potasyum hidroksit ile muamele edilip
direkt mikroskobi ile hifa varligi ve gram boyama yapilarak spor varligi acisindan
arastirildi. Daha sonra eflizyon sivisi ve siirlintii 6rnekleri Sabouraud dekstroz agara
(SDA) ekilerek oda 1sisinda saklandi. Ekimden sonraki ikinci giin ve daha sonra 20

giin boyunca {i¢ giin araliklarla besiyeri kontrol edilerek mantar agisindan tireme olup
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olmadig1 kontrol edildi. Geriye kalan eflizyon 6rnekleri DNA izolasyonu yapilincaya
kadar +4 °C’de saklandi.

Eftizyon Orneklerinden mantar DNA’s1 izolasyonu ve tiir diizeyinde
tanimlanmasi i¢in ticari bir ekstraksiyon kiti(2013 QIAGEN) kullanilarak multipleks
tandem PCR yontemi (69-72) kullanildi. Elde edilen PCR fiiriinleri Easy-Plex robotik
sistem (AusDiagnostics Pty Ltd, Australia) yardimiyla incelendi.

2.1. Istatistiksel Analizler
Calismada SPSS 11.5 paket programi kullanildi. Gruplar arasindaki farklilik
Yates diizeltmeli ki-kare testi ile degerlendiridi. P degeri p<0.05 diizeyinde anlamli

olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Grup 1°de ortalama yas 2.5+0.49 (2-3), grup 2’de 4.8+0.65 (4-6), grup 3’te
8+1.09 (7-10) idi. Grup 1’de 8 erkek, 7 kiz,grup 2’de 5 erkek, 10 kiz,grup 3’te 9
erkek, 6 kiz hasta varda.

Her {i¢ grupta da hastaneye basvuru nedeni isitme azlig1 ve/veya sik tonsillit
atag1 gecirme Oykiisii idi. Grup 1’de ortalama isitme azlig1 stiresi 3.1+0.58 aydi. Bir
hastada sadece isitme azlig1 sikayeti vardi ve hastanin muayenesinde her iki kulak
zar1 mat ve retarkte goriinimdeydi. Bu hastaya sadece ventilasyon tiipii uygulanda.
Dort hastada isitme azligi ile birlikte rekiirren tonsillit ve horlama sikayeti vardi.
Yapilan muayende her iki kulak zar1 mat gdriinimdeydi. Koana agizlarin1 kapatan
adenoid vejetasyon vardi ve her iki tonsil +2 hipertrofikti. Bu hastalara
adenotonsillektomi ile beraber ventilasyon tiipii uygulandi. 10 hastada isitme azlig1
ile birlikte horlama sikayeti vardi. Yapilan muayenede koana agizlarini kapatan
adenoid vejetasyon ile beraber her iki kulak zar1 mat goériiniimdeydi. Bu hastalara
adenoidektomi ile beraber ventilasyon tiipii uygulandi.

Grup 2’de ortalama isitme azh1 siiresi 2.73+0.77 aydi. iki hastada sadece
isitme azhigr sikayeti vardi ve yapilan muayenede her kulak zar1 retrakte
goriinimdeydi. Bu hastalara sadece ventilasyon tlipii uygulandi. Alt1 hastada isitme
azlig1 ile beraber horlama sikayetleri vardi. Yapilan muayenede her iki kulak zar1 mat
goriinimdeydi. Koana agizlarin1 kapatan adenoid vejetasyon vardi ve her iki tonsil
+3 hipertrofikti. Bu hastalara adenotonsillektomi ile beraber ventilasyon tiipii
uygulandi. Yedi hastada isitme azlig1 ile beraber horlama sikayeti vardi. Yapilan
muayenede her iki kulak zar1 retrakte goriinlimdeydi. Koana agizlarini kapatan
adenoid vejetasyon mevcuttu. Bu hastalara adenoidektomi ile beraber ventilasyon
tiipli uygulandu.

Gurp 3’de ortalama igitme azlig1 siiresi 2.6+0.61 aydi. Ortalama isitme kaybi1
30.0+3.85 (25- 40) dB idi. Ug hastada sadece isitme azlig1 vardi. Yapilan muayenede
her iki kulak zar1 retarkte goriinlimdeydi ve zar arkasinda hava sivi seviyesi vardi. Bu
hastalara sadece ventilasyon tiipii uygulandi. Bir hastada isitme azlig1 ile beraber
rekiirren tonsillit dykiisii vardi. Yapilan muayenede her iki tonsil +2 goriiniimdeydi.

Her iki kulak zar1 mat goriinimdeydi. Bu hastaya tonsillektomi ile beraber
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ventilasyon tiipii uygulandi. Dort hastada isitme azlhigi ile beraber horlama ve
rekiirren tonsillit 6ykiisi mevcuttu. Yapilan muayenede her iki kulak zar1 mat
goriinimdeydi. Koana agizlari kapatan adenoid doku mevcuttu ve her iki tonsil +3
hipertrofikti. Bu hastalara adenotonsillektomi ile beraber ventilasyon tiipii uygulanda.
Yedi hastada isitme azlig1 ile beraber horlama sikayeti vardi. Yapilan muayenede her
iki kulak zar1 retrakte goriinimdeydi. Koana agizlarin1 kapatan adenoid vejetasyon
mevcuttu. Bu hastalara adenoidektomi ile beraber ventilasyon tiipii uygulandi.

Cocuk allerji ve immiinoloji klinigi tarafindan alerjik rinit ve astim nedeniyle
takip edilen grup 1’de dort hasta, grup 2°de dort hasta ve grup 3’te {i¢ hasta vardi.

Toplmada alt1 hastaya sadece ventilasyon tiipii uygulanirken 24 hastaya
adenoidektomi ile beraber ventilasyon tiipii uygulandi. 14 hastaya adenotonsillektomi
ile beraber ventilasyon tiipi uygulanirken bir hastaya da tonsillektomi ile beraber
ventilasyon tiipli uygulandi. Hastalarmn tiim bulgulari tablo 1, 2, 3’te verilmistir.

Her {i¢ grupta da alman dis kulak yolu, nazofarenks ve eflizyon 6renkerinde
kiiltiirde tireme olmadi.

Alman eflizyon orneklerinde, yapilan PCR ¢alismasinda her {i¢ grupta da
Aspergillus, negatif ¢iktl. Grup 1’de alt1 hastada, grup 2°de ii¢ hastada, grup 3’te dort
hastada Candida DNA ‘s1 pozitifti. Grup 1’de dort hastada sadece Candida spp
pozitif ¢ikarken, bir hastada Candida spp, Candida albicans, Candida famata ve
Candida glabrata DNA’s1 elde edildi. bir hastada da Candida spp ve Candida
famata DNA ’s1 elde edildi. Grup 2°de iki hastada Candida spp DNA’s1 elde edilirken
bir hastada Candida spp, Candida albicans ve Candida glabrata DNA’s1 elde edildi.
Grup 3’de 2 hastada Candida spp, bir hastada Candida dublunieinsis ve bir hastada
da Candida famata DNA’s1 elde edildi (Tablo 4, 5, 6, 7, 8,).
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Tablo 1. Grup 1’in klinik ve demografik verileri

HASTA YAS CINSIYET TG  CERRAHI PCR _NF DKY EFUZYON

TiPi ISLEM KULTURU KULTURU  KULTURU
1 K B avVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
2 K B vT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
3 2 K B AvVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
4 K B ATVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
5 E B AvVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
6 E C AvVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
7 E B AavVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
8 E C AvVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
9 E B ATVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
10 E C ATVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
11 K C AvVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
12 E B AvVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
13 3 K B avVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
14 3 E B AvVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
15 3 K B AvVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF

TG:Timpanogram, PCR:Polimeraz zincir reaksiyonu NF:Nazofarenks DKY:Dis kulak yolu
AVT: Adenoidektomi ve ventilasyon tiipii takilmasiVT: Ventilasyon tiipti takilmasi
ATVT: Adenotonsillektomi ve ventilasyon tiipii takilmasi

Tablo 2. Grup 2’nin klinik ve demografik verileri

HASTA YAS CINSIYET TG C]:ZRRAHi PCR _NF DKY EliﬂZ\.(.Olﬁ

TiPi ISLEM KULTURU KOULTURU KULTURU
1 4 K B VT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
2 4 K B AVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
3 5 E B AVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
4 4 K B AVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
5 6 E C ATVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
6 6 K C ATVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
7 4 K B AVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
8 4 E B AVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
9 5 K B AVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
10 5 K B AVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
11 5 K C VT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
12 5 K B AVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
13 5 E C ATVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
14 6 K C ATVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF

15 ATVT NEGATIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF

W
m
@}

TG:Timpanogram, PCR:Polimeraz zincir reaksiyonu NF:Nazofarenks DKY:Dis kulak yolu
AVT: Adenoidektomi ve ventilasyon tiipii takilmasiVT: Ventilasyon tiipti takilmasi
ATVT: Adenotonsillektomi ve ventilasyon tiipii takilmasi
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Tablo 3.Grup 3’lin klinik ve demografik verileri

HASTA YAS CINSIYET TG  CERRAHI PCR _NF DKY  EFUZYON
TiPi iISLEM _ KULTURU KULTORU KULTURU
1 9 K B VT NEGATIF NEGATIF  NEGATIF  NEGATIF
2 9 K AVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
3 7 E C ATVT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
4 7 K B VT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
5 8 E B AVT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
6 7 K B AVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
7 9 K C ATVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
8 7 E C AVT POZITIF  NEGATIF NEGATIF NEGATIF
9 7 K B ATVT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
10 10 K C ATVT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
11 7 K B VT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
12 8 K B AVT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
13 7 E B VT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
14 8 K B TVT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
15 10 E B AVT NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF

TG:Timpanogram, PCR:Polimeraz zincir reaksiyonu NF:Nazofarenks DKY:Dis kulak yolu

AVT: Adenoidektomi ve ventilasyon tiipii takilmasiVT: Ventilasyon tiipti takilmasi

ATVT: Adenotonsillektomi ve ventilasyon tiipii takilmast TVT: Tonsillektomi ve ventilasyon tiipii
takilmasi

Tablo 4. Grup 1’in PCR sonuglar1

EtkenMantar 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
Ad1

C. spp - - - + - - + - - + - + + + -
C. albicans - - - - - - + - - - - - - - -
C. dubliniensis - - - - - - - - - - - - - - -
C. famata - - - - - - + - - - - + - - _
C. tropicalis - - - - - - - - - - - - - - -
C. krusei - - - - - - - - - - - - - - -
C. glabrata - - - - - - + - - - - - - - -

C. parapsilosis - - - - - - - - - - - - - - -
C. guiliermondii - - - - - - - - - - - - - - -
C. lusitaniae - - - - - - - - - - - - - - -
C. kefyr - - - - - - - - - - - - - - -
Aspergillus - - - - - - - - - - - - - - -
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Tablo 5. Grup 2’nin PCR sonuglar1

EtkenMantar 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
Adi
C. spp + - - + - - - -+ - - - - - -
C. albicans + - - - - - - - - - - - - - -
C. dubliniensis - - - - - - - - - - - - - - -
C. famata + - - - - - - - - - - - - - -
C. tropicalis - - - - - - - - - - - - - - -
C. krusei - - - - - - - - - - - - - - -
C. glabrata + - - - - - - - - - - - - - -
C. parapsilosis - - - - - - - - - - - - - - -
C. guiliermondii - - - - - - - - - - - - - - -
C. lusitaniae - - - - - - - - - - - - - - -
C. kefyr - - - - - - - - - - - - - - -
Aspergillus - - - - - - - - - - - - - - -
Tablo 6. Grup 3’iin PCR sonugclar1
EtkenMantar 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
Adi
C. spp - - - - - - + + - - - - - - -
C. albicans - - - - - - - - - - - - - - -
C. dubliniensis - + - - - - - - - - - - - - -
C. famata - - - - - + - - - - - - - - -
C. tropicalis - - - - - - - - - - - - - - -
C. krusei - - - - - - - - - - - - - - -
C. glabrata - - - - - - - - - - - - - - -
C. parapsilosis - - - - - - - - - - - - - - -
C. guiliermondii - - - - - - - - - - - - - - -
C. lusitaniae - - - - - - - - - - - - - - -
C. kefyr - - - - - - - - - - - - - - -
Aspergillus - - - - - - - - - - - - - - -
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Tablo 7. Pozitif DNA elde edilen bir 6rnegin robotik sistemde yorumlanmis sekli
Easy-Plex Sample Report — Sample

No. Renk Ornek Tiir Sonu¢ Normalize Edilmis Ekspresyon.
19 | 2 Candidaspp Var 105
20 [ 2 Calbicans Var 55
21 . 2 C.dubliniensis

2 B 2 Cglabrata Var 55
23 . 2 C.parapsilosis

24 . 2 C.guilliermondii

25 . 2 C.krusei

26 2 C.tropicalis

27 ) 2 Cfamata Var 67
28 2 Ckepyr

29 . 2 Aspergillus spp

30 . 2 SPIKE(pozitif kontrol, plasmid DNA’s1) Var 10000

Gruplar arasinda mantar varhigi Yates Diizeltmeli Ki- Kare testi ile

degerlendirildi. Gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi(S$ekil 9).

ddngii egrisi- ornek 2

100 4

30

B0

401

20 4

El 1 1 I ) I I
a 10 15 20 25 30

déingii sayisi

Sekil 3. Pozitif DNA elde edilen bir 6rnegin grafik seklinde gosterilmesi
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Tablo 8. Elde edilen sonuclarin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Candida Aspergillus Kiiltiir p
Grup n % n % n %
Grup 1(n=15) 6 40.0 0 0.0 0 0.0 >0.05
Grup 2(n=15) 3 20.0 0 0.0 0 0.0 >0.05
Grup 3(n=15) 4 26.66 0 0.0 0 0.0 >0.05
Toplam(n=45) 13 2888 0 0.0 0 0.0
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4. TARTISMA

Eflizyonlu otitis media (EOM), saglam kulak zar1 arkasinda, orta kulakta sivi
toplanmas1 ile karakterize bir enflamasyon tablosudur. Bununla beraber akut
enfeksiyon bulgusu yoktur (1). Efiizyonlu otitis media, ¢ocukluk doneminde sik
goriilen bir hastalik olmasmma ragmen sessiz bir klinigi vardir. Bundan dolay:
hastaligin tam olarak baslangic ve iyilesme donemi tespit edilemez. Yapilan
calismalarda EOM prevalansinin ¢ocuklarda %17-41 arasinda degismekte oldugu
gosterilmistir (50).

Eftizyonlu otitis media olusmunda sebep olarak gosterilen en Onemli
etkenlerden bazilar1 enfeksiyon, enflamasyon ve orta kulagin havalanma
bozuklugudur (1). EOM, orta kulagin yetersiz ventilasyonu neticesinde meydana
gelebilir. Ozellikle tubal obstriiksiyon, normal orta kulak basmg¢ regiilasyon
mekanizmalarini bozarak orta kulakta negatif basinca sebep olur (5, 6, 73).

Eftizyonlu otitis mediada enfeksiyon bulgular1 olmamasina ragmen efiizyon
stvisinin da steril olmadigi tespit edilmistir. Yapilan farkli caligmalarda bakteri
kiiltlirlerinde %21- 52 oraninda bakteri iiremesi tespit edilmistir. PCR yonteminde ise
bakteri pozitifligi oranm1 %94.5 seviyelerine kadar c¢ikmaktadir. Tespit edilen
bakteriler ¢ogunlukla S. prneumonia, H. influenza, M. catarrhalis ve A grubu B
hemolitik streptokoklardir. Bunlarin yaninda daha nadir de olsa stafilokoklar ve bazi
calismalarda gosterildigi gibi %0-10 oraninda anaerop bakteriler tespit edilmistir.
Bununla beraber eflizyon kroniklestik¢e bakteri tespit oran1 da diismektedir (6- 9).

Yapilan calismalarda PCR yOnteminin, EOM’da mikrobiyolojik tani
acisindan daha faydali oldugu gosterilmistir. Aly ve ark.(74)’nin yaptigr bir
calismada kiiltir ile mukayese edildiginde bakteriyolojik tani acisindan PCR
yonteminin daha spesifik oldugu gdosterilmistir. Bu calismada S. pneumonia, ve M.
catarrhalis 1i¢in sirasiyla kiiltiirde tireme orant %10 ve %12 iken PCR yOntemiyle
tan1 oram sirastyla %36 ve %44 olarak tespit edilmistir. Hem bu bakteriler hem de
baska mikroorganizmalarm EOM sivisinda varligint gostermek acgisindan daha
spesifik olabilecegi tavsiye edilmistir. Klinigimizde 2001 yilinda yapilan bir
calismada M. catarrhalis ve H. influenza efiizyon sivis1 degerlendirildiginde kiiltiir

yontemiyle %24.3 pozitiflik elde edilirken PCR yontemiyle %94.5 oraninda
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pozitiflik elde edilmistir(8). Yapilan baska bir calismada Baysallar ve arkkadaslar:
(75) efizyon sivisinda, S. pneumonia, H. influenza, M. catarrhalis bakterilerinin
tespiti agisindan PCR yonteminin sensitivitesini %100.0, spesifitesini %71.4, pozitif
prediktif degerini  %18.2 ve negatif prediktif degerini %100.0 olarak
hesaplamislardir.

Mantarlarin  genelde firsat¢1 enfeksiyonlara yol actigi bilinmektedir.
Aspergillus tirleri dis ortamdan hava yoluyla aerosol seklinde alinmaktadir.
Ozellikle  immunsupresif hastalarda  alerjik  fungal rinosiniizit, alerjik
bronkopulmoner astim, migetoma gibi hastaliklara sebep olmaktadir(76). Candida
tirleri ise deri ve mukozalarda normal flora elemam: olarak bulunmakta,
immunsiipresyon, radyoterapi, diyabet ve mukozal pH degisikliginin oldugu
durumlarda cesitli mukozal ve deri hastaliklarina sebep olmaktadir(77, 78).

Eftizyonlu otitis mediada mantar varligi ilk olarak Kim ve ark. (14) tarafindan
2001 yilinda arastirilmistir. Ortalama yast 29.5 ay olan 29 hasta calismaya dahil
edilmistir. Bu hastalardan 11 tanesi yarik damakli, 12 tanesi EOM’li ve 6 tanesi
rekiirren AOM’li hastaydi. Mantar varligt PCR yontemiyle arastirilmistr. 29
hastanin 10’unda(%34) pozitif mantar DNA’s1 elde edilmistir. Orneklerin yetersizligi
nedeniyle sadece iki 6rnekte tiir diizeyinde tanimlama yapilmistir. Bu tiirler Candida
albicans ve Malasseziafurfur olarak tespit edilmistir. Bu calismadaki 6rneklerden
yapilan mantar kiiltiirlerinde hi¢cbir 6rnekte iireme olmamistir (14).

Jalali ve ark. (13) yaptig1 baska bir calismada ortalama yas1 6.74 olan toplam
62 hastadan alman 110 Ornegin tamamina mantar kiiltliri yapilmis ve Orneklerin
yetersizligi nedeniyle 79 6rnek de PCR ile incelenmistir. Kiiltlir sonuglarinda
9(%8.18) ornekte iireme olmustur. Bes oOrnekte Penicilium spp, ili¢ Ornekte
Aspergillus fumigatus ve bir 6rnekte Aspergillus flavus Uremistir. Buna karsilik
23(%29.1) 6rnekte mantar DNA’s1 tespit edilmistir.

Murakami ve ark.(12) eriskin hastalar {izerinde yaptiklar1 ortalama yas1 60.4
olan 12 hasta ile bir caligmada eosinofilik otitis mediada sivisini direkt mikroskopi
ile incelemislerdir. 12 hastanin 7’sinde sivi Orneginde eosinofil migrasyonu ile
beraber Aspergillus’a ait hifa varligimi gostermislerdir. Bu calismada 6zellikle PCR
yontemi kullanilirsa %100 pozitiflik oraninda mantar varliginin gosterilebilecegi

iddia edilmistir.
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Bizim calismamizda toplam 45 hasta bulunmaktaydi. Biitiin 6rnekler direkt
mikrospik incelemeye tabi tutuldu ve kiiltiire ekildi. Sadece efiizyon 6rnekleri PCR
ile incelendi. Higbir hastanin kiiltiirlerinde tireme olmadi ve direkt mikroskopide hifa
varlig1 izlenmedi. Buna karsilik 45 eflizyon Orneginin 13’iinde(%28.88) PCR ile
mantar varligi tespit edildi. Alinan eflizyon orneklerinde, yapilan PCR ¢aligmasinda
her li¢ grupta da Aspergillus negatif ¢ikti. Grup 1’de alt1 hastada, grup 2’de fic
hastada, grup 3’te dort hastada Candida DNA‘s1 pozitifti. Grup 1’de PCR ile
pozitiflik oran1 %40, grup 2’de %20 ve grup 3’te % 26.6 idi. Gruplar arasinda mantar
DNA’s1 pozitifligi agisindan anlamli farklilik izlenmedi(p>0.05).

Kim ve ark. (14) caligmalarinda sadece iki hastada tiir diizeyinde mantar
tanimlamasi yapilabilmisti. Tanimlanan tiirler Candidaalbicans ve Malassezia furfur
idi. Jalali ve ark.(13) ise PCR’da tiir diizeyinde tanimlama yapamamistir. Sadece
kiiltiirlerdebes Ornekte Penicilium spp, U¢ Ornekte Aspergillus fumigatus ve bir
ornektedspergillus  flavusiremistir. Buna karsilik bizim ¢alismamizda PCR
yontemiyle tiir diizeyinde mantar tespiti yapildi. Grup 1°de alt1 hastada, grup 2°de ii¢
hastada, grup 3’te dort hastada Candida DNA ‘s1 pozitifti. Grup 1’de dort hastada
sadece Candida spp pozitif ¢ikarken, bir hastada Candida spp, Candida albicans,
Candida famata ve Candida glabrata DNA’s1 elde edildi. Bir hastada da Candida
spp ve Candida famata DNA’si elde edildi. Grup 2’de iki hastada Candida spp
DNA’s1 elde edilirken bir hastada Candida spp, Candida albicans ve Candida
glabrata DNA’s1 elde edildi. Grup 3’de 2 hastada Candida spp, bir hastada Candida
dublunieinsis ve bir hastada da Candida famata DNA’s1 elde edildi.

Mantarlarm EOM’da patolojik etken mi yoksa normal flora elemani mi
oldugu kesin degildir. Hem bizim calismamizda hem de diger calismalardabu
konuyla ilgili bir sonu¢ elde edilememistir(13, 14). Kronik rinosiniizit ve alerjik
hastalarda mantarlarn enfeksiyona yol agtig1 bilinmektedir(76). Yapilan bir
calismada, kronik rinosiniizitli hastalar ile normal bireylerde nazal sekresyon
orneklerinde PCR yontemiyle mantar varligi arastirilmistir. Calisma sonucunda hasta
bireylerde %42 oraninda, kontrol grubunda %40 oraninda mantar DNA’s1 elde
edilmistir. Buna karsilik ayn1 bireylerde mantar kiiltiirii yapilmis ve hasta bireylerde
%7 oraninda, kontrol grubunda %0 oraninda Kkiiltiir pozitifligi elde edilmistir.

Bundan yola c¢ikarak PCR yoOnteminin mantar tespitinde daha spesifik oldugu
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sonucuna varilmis ve normal bireylerde de mantar kolonizasyonunun yiiksek oranda
olabilecegini 6ne stirmiislerdir (79). Yapilan bagka bir ¢alismada kronik rinosiniizitli
hastalarda %100 oraninda, kontrol grubunda %40 oraninda mantar DNA’s1 elde
edilmistir(80). Bizim ¢alismamizda toplam 45 hastanin %28.8’inde PCR yontemiyle
mantar DNA’s1 pozitifligi tespit edildi. Buna karsilik kiiltlirde mantar iiremesi
olmada.

Mantarlarin, alerjik hastalarda cesitli enfeksiyonlara yol agtig1 bilinmektedir
(76). Bununla beraber EOM’li hastalarda alerjik hastaliklarin insidans1 da yiiksek
orandadir(40) Bizim ¢alismamizda, grup 1’de dort hasta, grup 2’de dort hasta ve
grup 3°de li¢ hastaastim ve alerjik rinit nedeniyle pediatrik allerji ve immiinoloji
tarafindan takip edilmekteydi. Bu toplam 11 hastanin dordiinde efiizyon 6rneginde
mantar DNA’s1 tespit edilmisti. Bu say1, mantar DNA’s1 tespit edilen hasta sayisinin
%30. 8’1 1di. Mantar DNA’s1 tespit edilen diger 9 (%69.2) hastada allerji dykiisi
bulunmamaktadir. Bu veriler g6z 6niine alindigindamantar kolonizasyonunun sadece
immiinolojik nedenlere baglanamaz.

Yapilan baska bir caligmada sik iist solunum yolu enfeksiyonu gegiren 72
cocuk hasta, 13 saglikli eriskin ve 20 saglikli cocuk hastalarin nasofarenks
sekresyonlar1 mantar agisindan kiiltiire ekilerek incelenmistir. Kiiltlir sonuglarinda,
hasta grupta %15, saglikli eriskin grubunda %15 ve saglikli ¢cocuk grubunda %25
oraninda mantar tiremistir (81). Bizim ¢alismamizda nasofarenks kiiltiirlerinde iireme
olmamustir.

Bundan yola ¢ikarak EOM s1visinda tespit edilen mantarlarin hastaligin bir
etkeni mi yoksa normal flora elemani mi1 oldugunu tahmin etmek zordur. Burun ve
nazofarenks mukozasinin orta kulak mukozasiyla devamlilik gosterdigi g6z oniinde
bulundurulursa, mantarlarin orta kulakta da normal flora eleman:1 olarak kolonize
olabilecekleri diisiiniilebilir. Fakat bu sorunun cevabini bulabilmek ve EOM’de
mantarlarin roliinii ortaya koyabilmek i¢in ileri caligmalara ihtiyag vardir.

Bizim c¢alismamizin bazi eksiklikleri bulunmaktadir. Oncelikle bu ¢alisma
simirl sayida hasta ile yapilmistir. Alman 6rneklerde PCR analizi sadece efiizyon
swist i¢cin yapilmistir. Di1s kulak yolu ve nazofarenks ornekleri de PCR ile analiz
edilseydi daha net veriler elde edilebilirdi. Fakat ¢alismanin biit¢esi uygun olmadigi

icin dig kulak yolu ve nazofarenks ornekleri PCR yontemi ile degerlendirilemedi.
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Eftizyon sivisinda tespit edilen mantarlar ile 06zellikle nazofarenks oOrnekleri
karsilagtirilarak orta kulak ve nazofarenksin benzer mantar florasma sahip olup
olmadig1 tespit edilebilirdi. Bu sayede mantarlarin normal orta kulak flora elemani
m1 yoksa EOM etkeni mi oldugu konusuna i1k tutulabilirdi. Fakat yine de bu
calismamiz bu sorularm cevap bulabilecegi caligmalara 151k tutacagi iimidindeyiz.
Sonug olarak EOM c¢ocukluk yas grubunda oldukc¢a sik goriilen bir hastalik
olmasina ragmen etiyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Yapilan sayisiz
calismada, EOM sivisinda cesitli bakteriyal ve viral ajanlar tespit edilmistir. Fakat
EOM sivisinda mantar varlig ile ilgili smirli sayida ¢aliyma bulunmaktadir. Hem
bizim ¢alismamiz hem de diger caligmalar mantarlarm EOM’da etken mi yoksa
normal orta kulak flora elemani m1 oldugunu kesin olarak ortaya koymamistir. Kesin
olan su ki mantar varligmi tespit edebilmek i¢cin PCR yontemi daha spesifik bir
yontemdir. Bundan dolayr PCR yontemi kullanilarak yapilacak daha ileri

calismalarda birgok sorunun cevabi bulunabilecektir.
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