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KISALTMALAR

: Akut otitis media

: Alt 6zefageal sfinkter

: Tam kan sayimi1

: deka Pascal

: desibell

: Demir eksikligi anemisi

: Diistik kilo alim1

: Deoksiriboniikleik asit

: Erkek

: Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay
: Eftizyonlu otitis media
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: Gastroozefageal reflii

: Gastroozefageal reflii hastalig1
: Histamin reseptdr antagonistleri
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: Interferon y

: Immiinglobulin A

: Immiinglobulin B

: Interldkin

: Isitme azlig

: Tletim Tipi Isitme Kaybi

: Kiz

: Kulak agris1

: Kulak burun bogaz ve bas boyun
: Kronik okstirtik

: Laringofarengeal reflii

: Lokotrien B 4

: Lokotrien C 4

: Hasta sayis1

: Pirozis

: Platelet aktive edici faktor

: Polymerase chain reaction

: Prostoglandin E 2

: Saf ses odyometri

: Proton pompasi inhibitdrleri
: Regiirjitasyon

: Reflii indeksi

: Ribontikleik asit

: Rectanguler ilgi alam

: Respiratuar sinsityal virus

: Standart deviasyon
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OZET

Amag: Bu ¢alismada ¢ocuklarda gastrodzefageal reflii hastaliginin, efiizyonlu

otitis media etyolojisi ve tedavisindeki roliinii belirlemek amacglandi.

Hastalar ve yontem: Calismaya en az 3 aydir takip edilen ve/veya
tekrarlayan eflizyonlu otitis media tanisi ile izlenen, 1-14 yas aras1 71 ¢ocuk hasta
alindi. Hastalarin sikayetleri sorgulandi, kulak burun bogaz ve sistemik muayeneleri
yapildi. Biitlin hastalara radyoniiklid sintigrafi ve ayn1 zamanda bu hastalarin 12’sine
24 saat pH monitorizasyonu yapildi. Hastalar reflii pozitif (I. grup) ve reflii negatif
(II. grup) olmak tiizere iki gruba ayrildi. I. gruba antireflii, II. gruba ise antibiyotik
tedavisi verildi. Ilk 3 ay ayda bir kez, daha sonra ii¢ ayda bir tekrar sikayetler
sorgulandi, kulak burun bogaz muayenesi ve odyolojik testlerle kulaklari
degerlendirildi. Gruplar arasinda tedavi Oncesi tespit edilen veriler ile tedaviden
sonra 3. ayda elde edilen veriler, niiks, maliyet ve cerrahiye gereksinim

karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin 37’si (%52,2) 1. grupta, 34’1 (%47,8) ise 1. grupta yer
aldi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, sikayet siiresi, tedavi ve takip siiresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P>0,05) Tedavi sonrasi eflizyonlu otitis
media’da I. gruptaki hastalarin 26’sinda (%70,3) ve II. gruptaki hastalarin ise
24’iinde (%70,6) tam iyilesme tespit edildi (P>0,05). I. gruptaki hastalarin 8’inde
(%21,6) ortalama 6%4,1 ay sonra, II. gruptaki hastalarin ise 5’inde (%14) ortalama
4,5+3,6 ay sonra efiizyonlu otitis media’nin tekrarladigi belirlendi (P>0,05).
Tekrarlama sonrasi yeniden verilen tedaviyle 1. gruptaki hastalarda istatistiksel
olarak anlamli oranda daha fazla iyilesme vardi (P<0,05). 1. gruptaki hastalarin
11’inde (%29,7), II. gruptaki hastalarin ise 10’unda (%29,4) efiizyonlu otitis
media’da hi¢ 1iyilesme olmadigi goriildi ve bu hastalara adenoidektomi ve

ventilasyon tiipii takildi (P>0,05).
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Sonug: Gastrodzefageal refliiniin, efiizyonlu otitis media’li cocuklarda %52,2
oraninda tespit edilmesi ve reflii olan hastalarda antireflii tedavi ile %70,2 iyilesme
goriilmesi nedeniyle etyoloji ve tedavide rolii oldugu disiiniildi. Ayrica
gastrodzefageal reflii hastaliginin EOM’nin tekrarlamasinda bir etken olabilecegi

gortldii.

Anahtar kelimeler: Cocuk, efiizyonlu otitis media, gastrodzefageal reflii

hastalig1, radyoniiklid sintigrafi, 24 saat pH monitorizasyonu
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THE ROLE OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX
DISEASE IN ETIOLOGY AND TREATMENT OF OTITIS
MEDIA WITH EFFUSION

ABSTRACT

Aim: This study aims to clarify the role of gastroesophageal reflux disease in

otitis media with effusion in the pediatric age group.

Patients and method: 71 children who have been diagnosed as recurrent
otitis media with effusion and followed up at least for 3 months were included in the
study. They were aged between 1 and 14 years. Radionuclide gastroesophageal
scintigraphy were performed to all of the patients and 12 of them underwent pH
monitarization for 24 hours. The patients were divided into two groups as reflux
positive (group I), and reflux negative(group II). Antireflux treatment was
administered to group I, and antibiotic treatment was administered to group II. In the
first three months, once a month, and once in the following three months, the
complaints were questioned and their ears were evaluated and audiologic tests were
done. The data including the relapse, cost and operation need were compared
between the group I and group II, before the treatment and in the third month after
the treatment.

Results: There were 37 patients (52.2 %) in group I, and 34 (47.8 %) in
group II. There was no statistical difference between the groups from the point of
age, sex, duration of complaints, treatment and follow-up period (p>0.05). After the
treatment, 26 of the patients in group I (70.3 %), and 24 of the patients in group Il
(70.6 %) recovered completely (p>0.05). Otitis media with effusion recurred in 8
patients in group I (21.6 %) after 6+4,1 months and in 5 patients in group II (14%)
after 4,5+3 months(p>0,05). With a new course of treatment after the recurrence,
there was a significant recovery in the patients in group I (p<0.05). In 11 of the

patients in group I (29.7 %) and in 10 of the patients in group II (29.4 %), there was



no recovery. Adenoidectomy and ventilation tube insertions were done to these

patients. (p>0.05).

Conclusion: Gastroesophageal reflux disease have a role in etiology since it
was observed in 52 % of the children with otitis media with effusion, and it has an
role in the treatment since with the antireflux treatment, there was a 70.2 % recovery
in children. Besides, gastroesophageal reflux disease has something to do with the

recurrence of the otitis media with effusion.

Key words: Child, Otitis media with effusion, Gastroesophageal reflux

disease, Radionuclide scintigraphy, 24-hour pH monitoring.
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1-GIRIS VE AMAC

Efflizyonlu Otitis Media (EOM) cocukluk c¢aginin en sik rahatsizliklarindan
biridir. EOM o6ncelikle kronik enflamatuar bir durumdur ve enflamasyon bir¢ok
nedene baglidir. Ust solunum yolu enfeksiyonlari, mukosiliyer temizleme sisteminde
veya Ostaki tiipiinde fonksiyon bozuklugu efiizyonun olusmasinda bilinen
etkenlerdir. Gastrodzefageal reflii hastaligzinin (GORH) da yetiskin ve gocuklarda

goriilen iist solunum yolu rahatsizliklarina sebep oldugu bilinmektedir.

Cocuklarda gastrodzefageal reflii (GOR) sik gbriiliir, birgogu fizyolojik kabul
edilir ve ilk 18 ay icinde kendiliginden geriler. Otitis media gelisiminde GORH nin
etki mekanizmasi ile ilgili ¢esitli agiklamalar vardir. Muhtemelen mide iceriginin
mikroaspirasyonu Ostaki tiipiinde hasara yol acarak EOM’ya sebep olur. Ayrica
cocuklarda genislik ve sekil olarak tam gelismemis olan Ostaki tiipii mide icerigi
refliisiiniin nazofarenksten orta kulaga gecisinden sorumlu olabilir. Giin igerisinde
cok sayida fakat kisa siireli reflii epizotlar1 GORH ile iligkili {ist solunum yolu
rahatsizligt  olan wvakalarin bir¢ogunda belirlenmistir. Bu  mikrorefliiler
gastroenterolojik semptomlarin ortaya c¢ikmasit i¢in c¢ok kisa, fakat nazik

faringolaringeal mukoza i¢in ¢ok saldirgan olabilmektedir.

Bu c¢alismada GORH’nin uygun medikal tedaviye ragmen diizelmeyen ve
tekrarlayan eflizyonlu otitis mediali ¢cocuk hastalarda etyoloji ve tedavideki roliinii

belirlemek amaclandi.



2-GENEL BILGILER

2.1-EFUZYONLU OTIiTIiS MEDIiA

2.1.1-Tanim ve terminoloji:

Efiizyonlu otitis media, lokal yada sistemik hastalik bulgular1 yokken, saglam
kulak zar1 arkasinda s1vi birikmesi ile karakterize, enflamatuar bir tablodur. EOM’da
biriken s1vi ser6z veya mukoid karakterdedir. EOM’da {i¢ hafta siire ile sivinin kalici
olmasi durumu akut donem olarak degerlendirilir. Ug hafta ile {i¢ ay arasinda siiren
efiizyonlar i¢in subakut evre ve ii¢ aydan uzun siiren orta kulak eflizyonlar1 kronik
evre olarak kabul edilir (1).

Efiizyonlu otitis media i¢in farkli isimler de kullanilmaktadir. Etyolojik
acidan; tuba Ostaki fonksiyon bozuklugu veya kataral otitis media, patofizyolojik
acidan; tubotimpanik katarli yada sekretuar otitis media, sivi 6zelligine gore; serdz
otitis media, mukoid otitis media veya glue ear isimleri kullanilmaktadir. Bugiin

diinya literatiiriinde en ¢ok kabul goren isim efiizyonlu otitis mediadir (2).

2.1.2-Epidemiyoloji:

Efiizyonlu otitis media, ¢cocukluk déneminin en sik goriilen hastaliklarindan
biridir. EOM sessiz seyreden bir hastaliktir, bu nedenle tan1 gecikebilir ve hastalik
timpanik membranda atelektazi, kolesterol graniiloma, retraksiyon poslari,
kolesteatom gibi lokal komplikasyonlara yol agabilir. Isitme kayb1 ve buna bagl dil

gelisiminde gecikme ile cocugun sosyal ve zihinsel gelisimini etkileyebilir (1).



Hastaligin olugsmasinda hastaya ve ¢evreye ait pek ¢ok risk faktoriiniin oldugu
bilinmektedir. Bu risk faktdrlerinin epidemiyolojik caligmalarla belirlenmesi ve
bunlara karsi onlem alinmasi, uygun tedavi protokollerinin belirlenmesi yaygin
olarak goriilen ve sessiz seyreden bu hastalik i¢in ¢ok dnemlidir.

Hastaligin prevalansi ile ilgili diinyanin farkli bolgelerinde yapilmis c¢ok
sayida ¢aligma vardir ve %2,2 ile %4,8 arasinda rapor edilmistir (3-8). Tiirkiye’de
cesitli yillarda ve gesitli bolgelerde yapilan caligmalara gore prevalans ortalama %3.9
ile %18 arasinda degismektedir (9-14).

Ik 2 yasta gocuklarin %90’1 en az bir kere efiizyonlu orta kulak hastalig
gecirmektedir. Okul 6ncesi donemde ise bu oran %35-60’tir (4,7,8,15). Efiizyonlu
orta kulak hastaligimin %80°’1 tedaviye gerek kalmadan iki ay igerisinde iyilesir.
Kalan kisim ise cesitli risk faktorlerinin etkisiyle kroniklesebilir (5,1,16-24)
(Tablol).

2.1.3-Etyopatogenez:

Efiizyonlu otitis media sik goriilen bir sorun olmasina karsin patofizyolojisi
tartigmalidir. Eflizyonlu otitis media patogenezinde hastayla ilgili nedenler, viral
ve/veya bakteriyel enfeksiyonlar, allerji, cevre ve sosyal faktorler rol oynamaktadir.

Orta kulakta efiizyon genellikle akut otitis media’dan bagimsiz olarak veya
akut otitis mediadan dolay1 gelisir. Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, allerji, sessiz
otitis media gibi mukosilier akimi bozan nedenler, nasofarenks tiimorleri,
radyoterapi, yarik damak, patent tuba Ostaki gibi dstaki tlipli fonksiyon bozukluguna
yol agan nedenler efiizyon olusmasia sebep olur (1,25,26). GORH’ ninda etyolojide
rolii oldugu bilinmektedir (27).

Normalde orta kulak mukozast mukus salgilar ve salgilanan mukus siliyer
aktivite sayesinde Ostaki tiipii yoluyla nazofarenkse tasinir. Mukosiliyer aktivite ve
Ostaki tiipii sayesinde bakterilerin nazofarenksten orta kulaga gecisleri ve orta kulak
epiteline yapismasi engellenir. Mukosiliyer aktivitenin yetersiz kalmasi ve/veya
Ostaki tiipiinlin fonksiyon bozuklugu durumunda orta kulak mukozasinda
degisiklikler baglar. Orta kulak mukozas1 salgiladigi mukus igerigini
immiinglobulinler, lizozim, laktoferrin ve kompleman icerecek sekilde degistirir
(25,28). Bu enflamatuar ajanlar, damar ge¢irgenligini ve mukozanin salgilama

aktivitesini arttirarak eflizyona yol agar. Ayrica orta kulakta havalanma bozuklugu,



parsiyel CO, seviyesinin yiikselmesine ve orta kulak

hiperplazi ve/veya metaplaziye neden olur (25,29).

Tablo 1: EOM Kronikl inde etkili risk faktirleri

mukozasinda sekretuar

Genetik yatkinlik
Erkek cinsiyet

[k hastalik ataginin erken yasta gegirilmesi

Tekrarlayan otitis media ve {ist solunum yolu enfeksiyonlari

Gastroozefageal reflii
Mastoid pndmatizasyonu
Cevresel faktorler
Meteorolojik faktorler
Sosyoekonomik durum
Kalabalik aile
Sigaraya maruziyet
Dogumsal ve dogum sonras1 nedenler
Prematiire dogum
Dogum eyleminin uzun siirmesi
Amnion s1visinda mekonyum varlig
Diisiik dogum agirligi
Yetersiz anne siitii alimi
Kraniofasial anomaliler ve konjenital sendromlar
Yenidogan yogun bakim iinitesinde kalma
Nazotrakeal, nazofarengeal entiibasyon
Biberonla beslenme
Nazal-nazofarengeal patolojiler
Kronik rinosiniizit
Allerjik rinit
Adenoid vejetasyon
Septal egrilikler
Koanal atrezi veya stenoz
Nazofarengeal tlimorler
Iyatrojenik nedenler
Sik ve kuralsiz antibiyotik kullanim
Radyoterapi




Histolojik acidan orta kulak mukozasinda ilk olarak vaskiiler proliferasyon,
plazma hiicresi ve lenfosit infiltrasyonu goriiliir. Sonra orta kulak mukozasinda
goblet hiicre proliferasyonu ve mukus hiicrelerinde hiperplazi geliserek sekretuar
tipte metaplazik epitel olusur. Orta kulak efiizyonuna, IgA ve IgG plazma
seviyelerinin ¢ok istiinde salgilanir. Bu inflamasyon biiyiik olasilikla bakteriler,
bakteri yikim triinleri, viriisler ve alerji gibi uyaranlarla olusmaktadir (28,30).

Orta kulak efiizyonlarinda Hemophilus influenza, Moraxella catarrhalis ve
Streptococcus pneumonia farkli calismalarda %30-40’a varan oranlarda izole
edilmistir (31-33). Bu bakteriler akut otitis mediaya neden olan ve saglikli cocuklarin
nazofarenksinde bulunan ajanlardir. Anaerop ajanlar da %50’ye varan oranda
gorilmektedir (34). Kiiltiirde canli bakteri gosterilemeyen efiizyonlarda “polymerase
chain reaction” (PCR) yontemi ile bakteriyel DNA %80’e varan oranlarda tespit
edilebilmektedir (35,36). Ayrica EOM’nin antibiyotiklere direncli kronik enfeksiyon
ve enflamasyon olusturan bir tiir bakteriyel biofilm enfeksiyonu sonucu olustuguna
dair deliller de vardir (37).

Ust solunum yolunun viral enfeksiyonlar1 ayni zamanda orta kulakta da
enflamasyona yol agmaktadirlar. Respiratuar sinsityal virus (RSV), adenovirus ve
influenza tip A veya B virus EOM’ya neden olabilmektedir. Bu viruslere ait niikleik
asitler efiizyonlardan izole edilmistir. Ancak ayn1 zamanda bazi olgularda bakterilere
de rastlanmas1 viriislerin bakteriyel infeksiyona zemin hazirlama olasiligini akla
getirmektedir (38).

Alerjinin orta kulakta efiizyon gelisiminde rolii oldugu diistintilmektedir.
Mogi ve arkadaslar1 (39), tarafindan yapilan bir ¢alismada EOM bulunan ¢ocuklarda
%42 oraninda alerjik rinit tespit edilmistir. Ancak kontrollii caligmalarda EOM olan
ve olmayan ¢ocuklar arasinda atopi Oykiisii ve prick test pozitifligi agisindan anlamli
fark gosterilememistir (24,40,41).

Efiizyon olusumunda rol oynayan enflamatuar medyatorler: Orta kulakta
bulunan efiizyon igeriginde enflamatuar medyatorlerin, enzimlerin ve
immiinglobulinlerin bulundugu bilinmektedir (25). Orta kulaktaki enflamasyonun
baslangicinda ve erken evrelerinde arasidonik asit metabolitleri (PGE, LT-B4, LT-
C4), histamin, platelet aktive edici faktér (PAF), adezyon molekiilleri, kompleman
Csa, ve IFy rol oynamaktadir (28). Sitokinler enflamatuar hiicreler tarafindan
olusturulan hiicreler aras1 haberci molekiillerdir ve EOM patogenezinde anahtar role

sahiptirler. Sitokinler enflamasyonun farkli evrelerini diizenlerler ve orta kulak



mukozasinda histopatolojik degisikliklere yol acan molekiiler olaylar1 baglatirlar
(40). Orta kulak eflizyonlarinda proenflamatuar TNFa, IL-1B, IL-6 ve IL-8, immiin
cevap diizenleyici IL-2, IL-10 ve TGFp ve alerji mediatorleri 1L-4 ve IL-5’1 igeren
cesitli sitokinler belirlenmistir (42-47). TNFa ve IL-1f3 akut enflamatuar cevabi, IL-8
ise kroniklesmeyi gostermektedir (26). IL-8 seviyeleri viskéz ve kiiltiirde bakteri
ireyen eflizyonlarda daha yiiksektir (48).

Efiizyonun yapisi: Temelde orta kulak efiizyonlar1 su, hiicreler, hiicre
debrisi, elektrolitler ve miisin, proteinler, lipidler ve DNA gibi yiiksek molekiil
agirhikli  bilesiklerden olusur. Ayrica bakteriyel {riinler, immiinglobulinler,
kompleman komponentleri, lizozim, laktoferrin, 16kotrienler ve sitokinlerde bulunur
(40,49).

Orta kulaktaki siv1 berrak ve ince ise “ser6z” (serdz otitis media), koyu ve
yapiskansa “mukoid” (mukoid efiizyon, mukoid otitis media, glue ear) olarak
adlandirilir. Serdz protein miktart az, lipid miktart yliksektir. Seffaf, ince, sulu bir
stvidir. Efiizyonlu otitis mediada, eflizyonun viskozitesi biiyiik molekiil agirligina
sahip olan miisin ve DNA igerigine baglidir. Eflizyondaki miisin miktar1 ve miisin
molekiiliiniin polimer sayis1 arttik¢a viskozitede artar (25,28,50). Mukoid ve serdz
efiizyonlarin ayni atagin farkli evreleri mi oldugu yoksa atagin siddetine gore farklh
tiirde efiizyonla mi1 karsilagildigi bilinmemektedir (40,44).

Orta kulak efiizyonunun temizlenememe sebepleri:

Ostaki tiipii fonksiyon bozukluklari: Ostaki tiipiiniin baslica {i¢ fonksiyonu

vardir; orta kulagin havalandirilmasi, orta kulagin korunmasi ve orta kulagin drenaji.
Saglikl1 bir orta kulak i¢in dstaki tiipliniin normal fonksiyon gérmesi gerekmektedir.
Ostaki tiipiinde fonksiyon bozuklugunun EOM olusumuna katkida bulundugu
distintilmektedir (51,52). EOM’nin bebek ve cocuklarda daha sik goriilmesinin
nedeni de bu yas guruplarinin yapisal ve fonksiyonel olarak gelismemis Ostaki
tiipiine sahip olmasindandir (1). Ozellikle 3-7 yas arasindaki gocuklar biiyiidiikce
aktif fonksiyon iyilesir ve ¢ocuklar yutkunurken orta kulak basinglarini atmosferik
basing ile esitleyebilirler. Bunun nedeni peritubal kas fonksiyonunun, biiyiik
thtimalle ¢ocuk biiylirken degisen Ostaki tlipli oryantasyonu ile gelismesidir. Bu
yiizden yas arttikga EOM siklig1 azalir. Eflizyon olusmasinda bir diger sebep de
Ostaki istmusunun asir1 genis olmasidir. Bu durumda nazofarenkste bulunan sivilar

orta kulaga rahatca gecip orta kulak efiizyonuna neden olur. Ostaki tiipiiniin boyunun



kisalig1 ve orta kulakla olan agisinin genis olmasi da reflii otitis mediaya neden olur
(53).

Silier fonksiyon bozuklugu: Orta kulakta salgilanan mukus silier aktivite

sayesinde nazofarenkse tasinir. Siliya iceren hiicreler daha c¢ok promontoryum,
epitimpanum ve hipotimpanum bdlgesinde ve Ostaki tiipii agzinda yer alir. EOM’da
sekretuar hiicrelerin sayisinda artig, siliali hiicre sayisinda azalma ve silier
fonksiyonda bozulma goriiliir. Deneysel caligmalarda radyasyon, bakteri ve
bakteriyel endotoksinlerin orta kulakta silier fonksiyonu bozdugu gosterilmistir (29).
Siliyer fonksiyon iizerine etkili bir diger faktdr pasif sigara iciciligidir. Sigara
dumanina maruz kalan c¢ocuklarda daha sik EOM gelistigine dair pek c¢ok
epidemiyolojik ¢calisma mevcuttur (20,29,53).

Mukus salgisinin ozellikleri: Siliyalar daha yogun bir mukus Ortiisiiniin

altinda, daha diisiik viskoziteye sahip bir perisiliyer sivi katmani iginde hareket
ederler. Siliyalarin uclar1 viskdz katmanla temas halindedir ve atim hareketi
sayesinde mukus tek bir yone hareket eder. Perisiliyer katmanin ¢ok kalin veya ¢ok
ince olusu bu itim sistemini olumsuz etkileyecektir. EOM’l1 ¢ocuklardan alinan
mukoza biyopsilerinin elektron mikroskobik incelenmesinde genelde perisiliyer
katmanin pek etkilenmedigi goriilmiistiir (54). Perisilier katmanin kalinliginin EOM
patogenezinde fazla rolii yoktur. Silier siipiirmeyi etkileyen asil ana faktor

viskozitedir ve mukus taginmasi i¢in optimum bir viskozite gereklidir (55).

2.1.4-Patoloji:

EOM’da orta kulak mukozasinin 151k ve elektron mikroskopi ile incelenmesi
sonucu belirlenen degisiklikler genellikle subakut ve kronik fazda karakteristiktir. Bu
degisiklikler, mononiikleer hiicrelerle karakterize enflamatuar reaksiyon, siliyali
hiicrelerde azalma ve goblet hiicrelerinde ve sekretuar graniiller igeren siliyasiz
epitelde artis seklinde 6zetlenebilir (1).

Akut seroz otitte orta kulak mukozasinda 6dem, epitel hiicreleri arasinda ve
subepitelyal alanda sivi birikmesi vardir. Biriken sivinin, oncelikle subepitelyal
damarlarin artan gecirgenligi ile ekstraseliiler alanlara gegen bir transuda oldugu
diistiniilmektedir.

Hastalik ilerledikce mukoza metaplazisi yoluyla silier ve sekretuar epitel
hiicrelerinin sayisinda artis olur. Silier hiicrelerin ve goblet hiicrelerinin artis,

efiizyonun subakut evresinin belirgin 6zelligini olusturur. Bu evrede eflizyon giderek



mukoid tipe doniislir. Subepitelyal alanda polimorfoniikleer ve mononiikleer
16kositlerin yaninda, enflamatuar hiicreler de goriiliir.

Enflamatuar siirecin kronik evreye doniismesi ile orta kulak yapilarinda kalici
degisiklikler baslar. Makrofaj, lenfosit ve plazma hiicreleri gibi mononiikleer
l6kositler baskin hale gelir. Bu hiicreler biyolojik aktif medyatorler salgilayarak
kronik enflamasyonun tipik unsurlar1 olan doku yikimi ve fibrozise neden olurlar

(56).

2.1.5-Bakteriyoloji:

Bir¢ok caligma otitis medianin ii¢ 6nemli etkeninin oldugunu gdstermistir.
Bunlar S. pneumonia, tiplendirilemeyen H. influenza ve M. catarrhalis’tir (35,37).
Kronik orta kulak efiizyonu olgularinin %30-40 kadarinda bakterilerin katkisi
bilinmekte ve kaynagin nazofarenks oldugu kabul edilmektedir (33). Bu bakteriler
saglikli ¢ocuklarin nazofarenksinde bulunur ve genelde invaziv degillerdir. Bu
bakterilerin invazyonuna neden olan siklikla bir viral enfeksiyondur (38). Kronik
eflizyonlu kulaklarin %70’inde kiiltiirde {ireme vardir ve bunlarin %350’si S.
pneumonia, H. influenza ve M. catarrhalis’tir (32). Kiiltiir negatif olan EOM
stvilarinin ¢ogunda smear pozitiftir (36). Orta kulak efiizyonlarinda %50’ye varan
oranlarda anaerop bakteri goriilmektedir (57). Ayrica bakterilerin L-formlarininda

EOM’de etken olabilecegi bildirilmistir (18).

2.1.6-Klinik bulgu ve belirtiler:

Kronik efiizyonlu otitis mediada genel ve lokal enfeksiyon belirtileri yoktur.
Anne ve babanin tek yakinmasi ¢ocuklarinin kendilerine yanit vermemesi,
televizyonu ¢ok yakindan izlemesi ya da sesini yiikseltmesi olabilir. Tekrarlayan tist
solunum yolu enfeksiyonlari ile isitme kaybmin arttigr fark edilebilir. Ogretmenler
cocugun igitmedigini haber verebilirler. EOM’nin diger belirtileri ¢ocugun kres ve
yuvadaki uyumsuzlugu, i¢ine kapanikligi, beceri gelistirme, 6grenme yetenegi ve
basar1 durumunda ortaya ¢ikabilir. iki tarafli isitme kayiplar1 daha kolay fark edilir.
Cocugun yast kiiciildiik¢e isitme kaybmnin degerlendirilmesi zorlasir ve iki tarafh
olma ihtimali artar. Kiigiik ¢ocuklarda iki tarafli efiizyon oldugunda, denge saglama

ve motor yeteneklerde bozukluklar oldugu da bildirilmistir (58,59).



2.1.7-Tan1 yontemleri:

Kulak muayenesi: Hastalarin otoskop ile degerlendirilmesi ¢ok onemlidir.
Bir¢ok vaka otoskopik muayene sirasinda fark edilir. Otoskopik bulgular efiizyonun
cinsine gore degisir. Cogunlukla serdz efiizyonlarda kulak zar1 incelmistir. Akut ve
serdz eflizyonlarda kulak zar1 arkasinda hava sivi seviyeleri yada hava kabarciklar
goriilebilir. Kronik efiizyonlarda kulak zarmin rengi degisir, sogan zar1 yada bakir
gibi bir renk goriliir. Kulak zarinda vaskiilarizasyon ve kalinlagma saptanabilir.
Mukoid efiizyonlarda zar mat, esmerimsi ve hatta opak cam rengindedir. Kulak zari
iceri ¢Okiiktiir, 151k iicgeni bulunmaz (60). Eflizyonlu vakalarda kulak zarinda
bombelesme yeni bir enfeksiyon sirasinda goriiliir. Otoskopinin orta kulakta
eflizyonun tanisinda %94 sensitivite ve %80 spesifitesi vardir (15,61,62). Seroz
eflizyonlu baz1 vakalarda, dis kulak yolunda negatif basing meydana getirerek sivi
seviyesini gormek miimkiindiir (2).

Diapozon testleri: Cocuk biiyiikse diyapozon testleri ile iletim tipi isitme
kaybi tanis1 koymak miimkiindiir. Rinne testinin negatif bulgu vermesi ve unilateral
kuskulu patolojilerde Weber testinin o kulaga lateralize olmasi, goriilen otoskopik
bulgu ile iletim tipi isitme kayb1 oldugunu dogrular (1,15).

Empedansmetri: Akustik empedansmetri tanida en yararli ve en yaygin
kullanilan yontemdir. Bu yontemle timpanometri, akustik refleks incelemeleri ve
tuba Gstaki fonksiyon testleri yapilabilir (2).

Timpanometri: Orta kulak basinci ve gegirgenligini objektif olarak dlgmeyi
saglar. Degistirilen dis kulak kanali basincinin deka Pascal [daPa] cinsinden bir
fonksiyonu olarak, orta kulagin degisen gecirgenligini miliOhm cinsinden olger. B
tipi, yani pik yapmayan egriler efiizyonu gosterir. Genis, zirvede centik yapan
tiplerde efiizyon olasilig1 yiliksektir. Negatif basing ile efiizyon arasinda bir paralellik
yoktur (2,15,62). Timpanometrinin orta kulak fonksiyonu, kulak zar1 hareketi ve orta
kulak efiizyonu degerlendirilmesinde %94 sensitivite ve %62 spesifitesi vardir (61).

Odyometri: Cocuklarda oyun odyometrisi ile veya koopere olanlarda saf ses
odyometri ile isitme esikleri saptanabilir. EOM’l1 ¢ocuklarin ¢ogunda ortalama {i¢
frekansta (500,1000,2000 Hz) saf ses esikleri 10-40 dB arasinda olan isitme kayb1
vardir (62). Bu isitme kayb1 orta kulakta bulunan eflizyonun miktar ile iligkilidir.
Isitme esiklerinin belirlenmesinin &nemi, bilateral isitme kaybinin fazla olmasi
durumunda ortaya ¢ikan iletisim sorunlar1 nedeniyle cerrahi segeneklerin daha erkene

alinmasin1 saglamasidir. Ozellikle isitme kaybmin tahminden fazla oldugu ve



konusma gelisimi geri ¢ocuklarda sensorindral isitme kaybinin da duruma eslik
edebilecegi diislintilmelidir. Bu nedenle odyolojik inceleme yapilmasi uygun olur
(2,15,62).

Otoakustik emisyon: Basit, invazif olmayan objektif bir tanm1 yontemidir.
Uyarilmis otoakustik emisyonlarin olmamasi bir orta kulak sorununa baglh
olabilecegi gibi, bir koklear patolojiye de bagl olabilir. EOM’de otoakustik emisyon,
timpanometriye ek olarak isitmenin diizelmesini takipte kullanilabilir (2).

Beyin sap1 odyometrisi: Sensorinoral isitme kaybi siiphesi olan ve
odyometrik incelemeye koopere olamayacak kadar kiigiik cocuklarda kullanilabilir
(15).

Nazal endoskopi: EOM vakalarinda burun ve nazofarenksin muayenesi altta
yatan muhtemel bir patolojinin dislanmasi i¢in 6nemlidir.

Timpanosentez: Tanis1 zor olan vakalarda arka kadrana yapilacak bir
timpanosentez hem taniyr dogrulamak hem de sivida bakteriyolojik, immiinolojik ve

biyokimyasal incelemeler i¢in yardime olabilir (62).

2.1.8-Ayiric tann:
Akut otitis media, Ostaki tiipii fonksiyon bozuklugu, timpanoskleroz, senil
timpanik membran, sessiz otitis media, atelektazi gibi durumlar ayirici tamida goz

onunde bulundurulmalidir.

2.1.9-Tedavi:

Eflizyonlu otitis media tedavisinde amag; etyolojik nedenlerin ve risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmasi ve orta kulagin havalanmasmin saglanmasidir.
Hastaligin bulundugu déneme ve seyrine gore degisik tedavi yontemleri uygulanir.

Konservatif tedavi: Hastalar kulak zarinda retraksiyon, 40 dB’den fazla
isitme kaybi, {i¢ ay1 asan bir efiizyon olmadik¢a bir aylik aralarla izlenebilir. Risk
faktorleri incelenmeli, kres, alerjenler, sigara dumani, tekrarlayan iist solunum yolu
enfeksiyonu gibi etkenler onlenmeli ve yarik damak gibi anomaliler onarilmalidir.
Otoventilasyon, valsalva manevrasi, politzerizasyon ve sakiz ¢igneme gibi
uygulamalar yararl olabilir (2,63).

Medikal tedavi: Uzun siiren veya semptomatik olarak seyreden EOM’da
sekelleri onlemek icin medikal tedavi gereklidir. Tedavinin amaci enfeksiyonu

gidermek, enflamasyonu azaltmak ve orta kulagin havalanmasini saglamaktir.
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Antibiyotikler: EOM gercek bir enfeksiyon olmamasina ragmen siklikla akut
otitis media atagini takip eder ve genellikle {ist solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte
goriiliir. Orta kulak efiizyonlarinin mikrobiyolojik olarak incelenmesinde yariya
yakin oranlarda patojen mikroorganizmalar gosterilmistir. Orta kulak aspiratlarinda
en yaygin goriilen mikroorganizmalar S. pneumonia, H. influenza, M. catarrhalis ve
grup A streptokok’lardir. (31-33). Bu nedenden dolayt EOM tedavisinin odak
noktasini antibiyotikler olusturmaktadir. Iki hafta siireli antibiyotik tedavisi etkilidir,
fakat bu siirenin 4 hafta siirmesi ek fayda saglamamaktadir (8,64). Buna karsilik akut
otitis media (AOM)’da ya da EOM’da antibiyotik tedavisinin uzun doénemde
efiizyonun iyilesmesine minimal etkisinin oldugunu bildiren yayinlar da vardir (65).
Onerilen antibakteriyel ajanlar olarak amoksisilin, amoksisilin-klavulonat, ikinci ve
ticlinci kusak sefalosporinler, makrolidler ve ko-trimaksazol sayilabilir. Tedavi
etkinliginin degerlendirilmesi, sivi rezorpsiyonuna zaman tanimak i¢in en az 3-4
hafta sonra yapilmalidir.

Profilaktik antibiyotik kullanimi EOM tedavisinde genel olarak kabul
gormesede bazi yayilarda profilaktik dozlarda antibiyotik kullanim1 6nerilmektedir.
Cocugun kulaginda iyilesme belirtileri varsa ve komplikasyon bulgular1 yoksa,
antibiyotigin bir aydan bir seneye kadar kullanimini oneren yayimnlar vardir (66).
Kullanilacak doz giinliik tedavi dozunun yarisi1 kadardir. Boyle bir uygulamanin
bakterilerin direncli suslarinin artisina yol agabilecegi de unutulmamalidir.

Dekonjestanlar: Kronik EOM’de staki tiipii fonksiyonlarinin kotii olmasi ve

ventilasyon tiipli takilmasindan sonra da ostaki tiipii fonksiyon bozuklugunun tam
diizelmemesi nedeniyle dekonjestan kullanimi Onerilmistir. Amag¢ nazal kavite,
nazofarenks olusumlar1 ve Ostaki tiipiinde dekonjesyon meydana getirilerek orta
kulagin daha iyi havalanmasinin saglanmasidir. Bu konuda yayinlanan c¢aligsmalarda
anlamli bir etki gosterilememistir (67).

Antihistaminik ilaglar: Orta kulagin alerjinin hedef organi olmadig: ve alerji

tedavisinin EOM tedavisinde anlamli etkisinin olmadig gosterilmistir (66).
Antihistaminik ila¢ kullanim1 sadece nazal alerjili olgularda uygundur. Nazofarinks
ve Ostaki kanalini doseyen miikoz membranlardaki Tip I alerjik reaksiyonlarin
Onlenmesi ile indirekt etkili olabilir. Burada antihistaminik kullaniminin efiizyonun
daha visko6z hale getirebilecegi unutulmamalidir.

Mukolitikler: Eftizyonlu otitis media’da mukolitiklerin kullanim amaci orta

kulaktaki mukusun viskoelastik 6zelliklerini etkileyerek, Ostaki tiipii araciligi ile
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nazofarenkse mukus drenajin1 kolaylastirmaktir. Bu amacla N-asetilsistein ve
karboksimetilsistein ~denenmistir. EOM tedavisinde mukolitiklerin etkinligi
gosterilememistir (26,63,66).

Nonsteroid antienflamatuar ilaglar: EOM patogenezinde enflamasyonun

onemli rol oynadig: diisiiniilerek enflamasyon giderici olarak kullanilmalar1 akla
gelebilir. Arasidonik asit metabolitleri ve PAF, fosfolipaz A2 araciligt ile
fosfolipitlerden f{iretilirler. Lokotrienler ve prostoglandinler, lipoksigenaz ve
siklooksigenaz tarafindan enzimatik olarak aragidonik asitten olusturulur. Nonsteroid
antienflamatuar 1ilaglar siklooksigenazi inhibe ederek prostoglandin sentezini
azaltirlar ancak buna karsin lokotrienler artar. Bu artis enflamatuar olayr daha da
arttiracagindan bu ilaglarin EOM tedavisinde kullanilmalari uygun degildir.

Kortikosteroidler: Kortikosteroidler, inflamatuar mediatorlerin  sentezini

Onlerler. Bu yolla 0Ostaki tiipli ve orta kulakta direkt antienflamatuar etki
olusturduklari, siirfaktani arttirip, peritubal lenfoid dokuyu azaltarak daha iyi bir
tubal fonksiyon sagladiklar1 ayrica orta kulak efiizyonunun viskozitesini azaltarak
drenaj1 kolaylastirdiklar1 diistiniiliir. EOM’da oral, topikal (nazal), ventilasyon tiipti
olan olgularda otik damla ve antibiyotiklerle kombine olmak tizere degisik sekillerde
kullanilabilir. Steroidler EOM tedavisinde kisa siireli bir basar1 saglasada, uzun
donemde yiiksek niiks oranlar1 ve olasi yan etkileri nedeniyle rutin kullanimlar
Onerilmemektedir (26,66).

Cerrahi tedavi: Cerrahi tedavi, yeterli antibiyotik tedavisine karsin 90
giinden uzun siiren EOM’da isitme kayb1 da varsa uygundur. Ozellikle isitme kaybi
ve eflizyon 4-6 ay devam etmisse mutlaka Onerilmelidir. Cerrahi tedavi

endikasyonlari tablo 2’de ve cerrahi tedavi se¢enekleri tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 2: EOM’de cerrahi tedavi endikasyonlar:

Timpanik membranda retraksiyon, manibrium mallei de diklesme, inkusa
temas

Sensorindral isitme kaybi

Konugmanin gecikmesi

Isitme kaybimnin fazlalig

Inatg1 ve yakin gelecekte diizelmenin olas1 goriilmedigi efiizyon

Kisa giris

Efiizyondan bagimsiz adenoidektomi ve/veya tonsillektomi endikasyonu
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Tablo 3: EOM’de cerrahi tedavi secenekleri

Timpanosentez
Ventilasyon tiipti
Lazer miringotomi
Adenoidektomi
Mastoidektomi

2.1.10-Sekel ve komplikasyonlar:

Mirengoskleroz ve timpanoskleroz, retraksiyon ve retraksiyon cepleri,
atelektazi, adeziv otit, atrofi, iletim tipi isitme kaybu, osikiiler fiksasyon, perforasyon,
sensorinoral isitme kaybi, konusma bozukluklari, kolesterol kistleri, timpanda

patolojik doku, mastoid hava sisteminin gelismemesi.
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2.2-GASTROOZEFAGEAL REFLU HASTALIGI

2.2.1-Tanmm:

Gastroozefageal reflii, mide iceriginin G6zefagus icine Ogiirme ve kusma
olmaksizin geri kagmasi nedeniyle olusan klinik belirtiler yelpazesine verilen addir
(68). Saglikli kisilerin bir¢ogunda zaman zaman mide yanmasi ve mide iceriginin
Ozefagusa kagis1 vardir. Semptomlar siddetlendiginde ve siklastifinda veya birlikte
ozefagus mukoza hasar1 olustufunda bir hastalik halini alr (GORH).
Laringofarengeal reflii (LFR) ise GOR’iin daha ileri bir asamasidir ve mide igeriginin
geri kacis list zefageal sfinkterinde iizerine erisecek siddettedir.

GOR’iin en kullanish siniflamasi reflii spektrumunu 4 kategoriye ayirarak
yapilir (75).

Fizyolojik GOR: Tani testlerinde ve hastada herhangi bir anormallik olmadan

seyrek goriilen kusma vardir.

Fonksiyonel GOR: Benign bir durumu ifade eder ve degerlendirme ve tedavi

gerektirmez. Inflamasyon, uzun dénem komplikasyon veya biiyiime ve gelisme
tizerine etki etmez. Bu kategori reflii igeriginin distal 6zefagusa gecisinden tipik
olarak infantlarda goriilen mide igeriginin sik regiirjitasyonuna kadar olan durumlari
ierir. Ozefageal pH monitorizasyonu ile belirlenebilir.

Patolojik GOR (GORH) ve LFR: Fonksiyonel GOR’iin aksine miidahale

gerektirir. Bu kategori tipik (gelisme geriligi, anemi, 6zefajit, barret 6zefagus vb.)
veya atipik (wheezing, apne, pnomoni, kronik siniisit vb.) komplikasyonlarla iliskili
GOR olarak tarif edilir.

Sekonder GOR: Daha 6nce hastada mevcut bulunan bazi durumlar mide

igeriginin ters yonlii hareketine sebep olur. Bu durumlara pilor stenozu, nérolojik

hasar, metabolik hastaliklar, yiyecek alerjisi ve enfeksiyon drnek olarak verilebilir.

2.2.2-Epidemiyoloji

Gastroozefageal reflii prevalanst yasa baghdir. 0-3 aylik bebeklerin yaklasik
%350’s1 her giin en az bir regiirjitasyon atagina sahiptirler. Reflii ataklarinin sayis1 4
aylik infantlarin %67’sinde bir pik yaparak artar. Reflii insidansi, infantlarda %18
iken 10-12 aylarda yaklasik %5’e diiser (69). Bu keskin diisiis 6 ay civarinda olur ki

bu néromuskuler kontroliin gelismesi ve infantin dik oturmasi ile iliskilidir (70).
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2.2.3-Etyopatogenez:

Patogenezde, 6zefagogastrik bileske morfolojisi ve basinci, 6zefageal klirens,
O0zefagus mukoza direnci, Ozefageal motilite, list 0zefageal sfinkter basinci ve
bunlarin kombinasyonlarina ait ¢esitli faktorler rol oynar (71).

Antireflii bariyeri olusturan 6 faktor belirlenmistir (72). Antireflii bariyeri
ozefagusun alt 3-7 cm’lik boliimiindedir ve buraya alt dzefageal sfinkter (AOS)
denir. Alt 6zefagus sfinkteri, GORH’a kars1 major engeldir. Bu faktérler;

Kiskac islevi: Diaframin sag crus’u oOzefagus etrafinda aski benzeri orifisi
olusturur. Derin inspirasyon ile 6zefagusu saga ve asagi ¢eker bdylece Ozefageal
ltimen daralir.

Intraabdominal dzefagus: Boix-Ochoa (72) tarafindan AOS’in anahtar1 oldugu

sOylenmistir ve basarili fundoplikasyon icin karin i¢i basinci gosteren 6zefagus
uzunlugunu ve reflii igeriginin tutulmasimi saglayan Ozefageal valv uzunlugunu
belirler. Abdominal 06zefagusun yeterli uzunlugu >2cm olarak belirlenmistir.
Mekanik olarak yetersiz AOS abdominal uzunlugu <lcm dir veya sfinkter iizerinden
uzunluk <2cm’dir. Dogumda AOS araliginin toplam uzunlugu 0,5-lcm’dir ve 3.
ayda 2,5-3cm’ye ¢ikar. Bu hiatal herni, kisa 6zefagus, gastrostomi ve Ozefageal
atrezide kisalabilmektedir.

His agisi: Ozefagus ve mide birlesme yerindedir. Normal uzunlukta
intraabdominal 6zefagusu olan bir ¢gocukta bu a¢1 dardir. Fundusta basi sonucu bu ag1
daha da artar ve 6zefagusu kapatir. Kisa 6zefagus, hiatal herni ve 6zefageal atrezi
gibi durumlarda ag1 genistir ve fundus boru seklinde 6zefagusa dogru uzanir, ¢ok
diisiik mide i¢i basingta refliiye miisaade eder.

Mukozal rozet: Gastroozefageal birlesim yerinde gerekenden fazla mukoza

katlantis1 olarak tanimlanir. Sadece His agisinin normal oldugu durumlarda vardir.
Artmis mide i¢i basing veya negatif toraks ici basing ile bu katlantilar sikisir ve zayif
bir antireflii valv olusturur.

Yiiksek basing bolgesi: Manometrik sfinkter olarak bilinen gastroozefageal

bileskenin yakininda artmis muskuler kalinlik bolgesidir.

Abdominal basing: 6-8 cmH,0 arasinda karin i¢i basing, karin i¢i segment

kollapst ile yeterli AOS’ini siirdiirmek igin gereklidir. Karin i¢i basincin yetersiz
oldugu durumlar (6rn; omfalosel, gastrosizis, muskuler yetersizlik) GOR ile
sonuglanacaktir. Normal sartlarda artan karin i¢i basing refliiye yol agmaz (mide i¢i

basing ile karistirilmamalidir).
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AOS’in matiirasyonu ve gastrodzefageal yeterlilik hayatin 5-7 haftalar
arasinda kazanilir, gestasyonel yas ve dogum agirlig ile iliskisizdir. Bu nedenle 6
haftadan kiigiik infantlarda reflii fizyolojiktir.

Ozefagusa asit refliisii normalde iki basamakli bir siirecle temizlenir; peristaltik
motor 6zefagus kasilmalar1 sivi voliimunu hizla 6zefagustan temizler ve kalan asit
yutulan tiikriik ile notralize edilir.

Semptomatik GORH olan hastalar siklikla asagidakilerden bir veya daha
fazlasi gosterirler;

-Alt 6zefagus sfinkterinin tonusunda azalma veya kaybolma

-Yutma islevi ile iliskisiz olarak alt 6zefagus sfinkterinin uygun olmayan sekilde
gevsemesi ve bozulan peristaltizme bagli asit temizlenmesinde azalma

-Anormal tiikriik

-Asirt asit liretimi

-Ozefagus mukoza direncinin azalmasi

-Midenin bosalmasinda gecikme

-Safra tuzlar1 ve pankreas enzimlerinin refliisii

-Orta agir refliisii olan hastalarda sivi tuzag: gibi islev gorerek normal 6zefagus
temizlenmesini bozan kayan hiatus hernileri

GOR gelistikten sonra semptom ve patolojilerin ortaya ¢ikmasinda iki temel
mekanizma sorumludur ;

-gastrik irritanlarin temasi: GOR’de doku hasar1 igin primer hedef organ
Ozefagus olmakla birlikte, gastrik irritanlarin temas ettigi her organ epiteli hastaliktan
etkilenebilir.

-norojenik refleks mekanizmalar: bradikardi, laringospazm ve bronkospazm vb.

2.2.4-Klinik belirtiler:

Infant ve ¢ocuklarda irritabilite, regiirjitasyon, biiyiime geriligi, pirozis,
hematemez ve demir eksikligi anemisi goriilebilir. Ek yakinmalar disfaji, odinofaji,
apne, gegirmeyi icerir. Kati1 besinlerde disfaji siklikla peptik striiktiire ikincildir (71).

Bazi infantlarda semptom vermeyen ancak pH monitorizasyonu ile
belirlenebilen regiirjitasyonlar: iceren anlamli reflii gosterilmistir. Bu duruma “silent
GER” (gizli GOR) denilmektedir (73).

GORH, gastrointestinal kanala baglanamayan semptomlarla ortaya cikabilir.

Bunlar; gogiis agrisi, gogiiste yanma hissi, list ve alt solunum yollar ile ilgili
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sorunlar1 igerir. Solunum yakinmalari kronik Oksiiriik, tekrarlayan aspirasyon ve
wheezing’i kapsar. KBB ile ilgili yakinmalar; horlama, bogaz agrisi, kokulu nefes ve

boyunda dolgunluk hissini igerir (74,75) (Tablo 4).

Tablo 4: Gastroozefageal reflii hastaliginin KBB ile ilgili yol a¢tigi rahatsizhklar

Kulaklar: - otalji
- kronik otitis media
- efiizyonlu otitis media
Oral kavite: - aftlar
- gingivitler
- dis ctirtikleri
- llseratif oral mukoza lezyonlar1
Burun ve paranazal siniisler:
- kronik rinosinuzit
Larinks ve hipofarinks:
- kronik larenjit
- larenksin kontakt iilserleri ve graniilomlar
- kronik 6ksiiriik
- vokal kord nodiilleri
- reinke 6demi
- subglottik stenoz
- larengotrakeal stenoz
- paroksismal larenks spazmlari
- globus faringeus
- larinks ve hipofarenks ca
Diger: - astma

- ani bebek limleri

2.2.5-Tanx:

GOR tanis1 genellikle 6ykii ve klinik bulgulara dayanilarak yapilir. Ancak
infant ve cocuklarda sikayetlerin (regiirjitasyon ve kusma vb.) GORH’a baglh
olduguna karar vermeden Once diger gastrointestinal ve sistemik hastaliklarin
olmadiginin gosterilmesi gerekir.

Pilor stenozu, hiatal herni, pilorik ve antral webler, malrotasyon, hepatit ve
peptik tlser gibi diger iist gastrointestinal sistem hastaliklarina dikkat edilmesi

gerekmektedir (76). Inek siitii alerjisi dikkat edilmesi gereken diger bir durumdur
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(77). Idrar yolu hastaliklari, metabolik hastaliklar, santral sinir sistemi hastaliklart

gibi durumlara hikaye ve fizik muayenede dikkat edilmesi gerekmektedir (Tablo5).

Tablo 5: GORH ayirici tanmisinda yer alan hastahklar

Gastrointestinal sistem
pilor stenozu
malrotasyon
inek siti alerjisi
peptit iilser
hepatitler
viral gastroenteritler

Uriner sistem
enfeksiyonlar
obstruksiyon

Santral sinir sistemi hastaliklar1
hidrosefalus
menenjit

Metabolik hastaliklar
renal tiibiiler asidoz
iire siklus defektleri
hipokalsemi

Ilaglar ve toksinler

Solunum yolu rahatsizliklar

Fonksiyonel GOR

2.2.6-Tan testleri:

GOR tanis1 igin gesitli yontemler kullanilmaktadir (Tablo 6). Objektif testler
hastaligin igerigini ve siddetini belirlemek ve ii¢ soruyu yanitlamakta yararlidir.

-reflii var m1?

-semptomlar asit refliisiine mi baglh?

-reflii, 6zefagus hasarina yol agmis m1 ?

24 saat pH monitorizasyonu asit GOR belirlenmesinde sensitif ve spesifik
standart degerlendirme gibi goriinmektedir. Bununla birlikte kiiclik ¢ocuklarda ve
asit seviyesi postprandial diisiik degerlere ulastifinda giivenilir olmayabilir.

Ozefageal manometri ile 6zefageal motor fonksiyon hakkinda detayli bilgi alinmakta
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ancak GOR hakkinda direk bilgi allnamamaktadir. Sintigrafi GOR epizotlarmin
belirlenmesinde ¢ok sensitif ve spesifik bir yontemdir ve mide bosalmasinin
degerlendirilmesinde hastaya onemsenmeyecek radyasyon maruziyeti ile dogru
Olctim yapilabilmektedir (78,79). Reflii, baryum yutmas: sirasinda ya da mideye

Tc99m-siilfiir kolloid verilmesinden sonra radyoniiklid sintigrafi ile belirlenebilir.

Tablo 6: GOR tani testleri

Ozefajiti tespit etmeye yonelik testler
-0zefagoskopi
-biyopsi
-baryum kontrast 6zefagografi
-asit perfiizyon (bernstein) testi
Refliiyii tespit etmeye yonelik testler
-radyoizotopik sintigrafi
-standart (kisa siireli) asit reflii testi

-uzun siireli 6zefageal pH monitorizasyonu

Reflii varligi, bunun mutlaka hastanin semptomlarindan sorumlu oldugu
anlamina gelmez. Asit perfiizyon testi (Bernstein), asit duyarliligina ikincil gelisen
atipik semptomlarin belirlenmesinde kullanilabilir. Daha yardimci olan hastanin
semptomlarinin uzun siireli pH monitorizasyonu sirasinda asit reflii epizotlar ile
korelasyonudur. Asit refliisiine bagli semptomlar, 6zefagus mukoza hasarinin
yayginligi ile her zaman uyumlu olmaz. Bunun bilinmesi énemlidir ¢iinkii 6zefajiti
olan hastalarda tedavi daha zor ve ciddi 6zefagus komplikasyonlar1 daha siktir.
Ozefagus erezyonlari, iilserasyonlar ve striktiirler baryum yutulmasi ile
tanimlanabilir. Cok belirgin olmayan darliklar1 ortaya ¢ikarmak icin tablet veya
kotiilestirici bir besin gibi kati1 lokma vermek gerekebilir. Bununla birlikte baryum
yutma yontemi hafif derecedeki 6zefajiti gdzden kagirabilir, bu yilizden biyopsi ile
birlikte endoskopi, refliiye bagli mukoza hasari i¢in en duyarl: testtir.

Ozefagoskopi ve 6zefagus mukoza biyopsisi: Endoskopi 6zefagus epitelinin
goriilmesi ve biyopsisine imkan saglar. Ozefajitin varlign ve siddeti, striktiirler,
Barret’s ozefagusu ve webler belirlenebilir. Endoskopi ile 6zefagusun normal
goriiniisii histopatolojik 6zefajiti dislamaz. Endoskopik goriiniis ve histopatoloji

arasinda kotii korelasyon varlifindan dolayr ayni zamanda biyopsi de oOnerilir.
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Endoskopik degisiklikler yiizeyel ¢izgisel erozyonlardan tam mukoza hasarina kadar
degisir. Mikroskopik olarak basal hiicre hiperplazisi, polimorfoniikleer hiicreler ve
eosinofilik hiicre infiltrasyonu veya acik tilserasyonlar goriilebilir. Az sayida hastada
Barret epiteli gozlenir; bu adenokarsinoma malign doniisiimiin artmus riski ile iliskili
goriilen agir kronik refliiniin neden oldugu 6zefagus kolumnar epitelidir (80,81). Bu
test Ozefajit diistiniildiigiinde yapilabilir. Her hastada reflii degerlendirmesinde
yapilmasina gerek yoktur (71).

Baryum kontrasth 6zefagoskopi: Pilor stenozu, malrotasyon, hiatal herni ve
Ozefageal striktiir gibi anatomik anormalliklerin gosterilebildigi, 6zefagus klirensi ile
Ozefajite bagli mukoza degisikliklerinin de degerlendirilebildigi, noninvaziv ve
maliyeti disiik olan bir tam1 yontemidir. Testin sensitivitesi %31 ile %86 ve
spesifitesi %21 ile %83 arasinda bildirilmistir (82,83). Patolojik olmayan refliiniin
stk olmasi yalanci pozitif sonucglara, test siiresinin kisa olmasi yalanci negatif
sonuglara neden olur. Bu nedenle baryum kontrastl dzefagoskopi, GOR varligi ve
yoklugunu saptamak i¢in yararl bir test degildir.

Asit perfiizyon (Bernstein) testi: Distal oOzefagusa yerlestirilen bir
nasogastrik sondadan once 15 dakika siireyle serum fizyolojik, daha sonra 6ml/dk
hizda semptom olusana kadar veya 45 dakika siireyle 0,1 N HCL infiizyonu
yapilmaktadir. Testin sensitivitesi %80-95 olmakla birlikte spesifitesi diisiiktiir.
Ozellikle refliisii bulunmayan ve motilite bozuklugu olan hastalarda yanlis pozitif
sonug verebilmektedir (84).

Radyoniiklid sintigrafi: Radyoizotopik madde (Tc) iceren icecek, yemek
veya mamalarin agizdan verilmesini takiben 6zefagusa geri kacisin Gamma kamera
ile tespit edildigi ve bu oranin GOR indeksi olarak tanimlandigi noninvaziv tani
yontemidir. Ilgi alanlari, mide, 6zefagus ve akcigerlerde GOR ve/veya aspirasyonun
belirlenmesi igin taranir. Ozefageal pH monitorizasyonundan farkli olarak sintigrafi,
asidik olmayan mide igeriginin refliisiinii gdsterebilir ve GORH olan c¢ocuklarin
%350’sinden fazlasinda goriilen gecikmis mide bosalmasi hakkinda bilgi saglar (85-
87). Testin GOR tanisinda sensitivitesinin %65,5-%100 (ortalama %83,9) ve
spesifitesinin %83,3-%100 (ortalama %96,1) arasinda oldugu bildirilmistir (88-91).
Radyontiklid sintigrafi kisa siireli olmasi ve kolay tolere edilebilmesi, 6zefagus
disinda  ozellikle iist ve alt solunum yollarmi etkileyen GOR’iin de
degerlendirilmesine imkan saglamasi nedeniyle cocuklar ve yetiskinlerde GORH

tanisinda ilk bagvurulan ve yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Sintigrafinin
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yorumlanmasinda g¢esitli metodlarin  varligi, yasa gore normal degerlerin
belirlenmemis olmasi, sintigrafinin kisa stireli reflii epizotlarin1 belirleyememesi,
Ozefagusta kalan radyoniiklid maddenin yanlis yoruma yol agabilmesi, ¢ocuk ve
infantlarin tetkik siiresince hareketsiz tutulmasindaki giicliik testin yetersiz ve yanlis
yorumlanmasina yol agmaktadir (92).

Standart asit reflii testi (Kisa siireli 6zefageal pH ol¢iimii): Mideye pH
keteteri yerlestirilir ve 300 ml 0,1 N HCL infiizyonu yapilir, daha sonra pH kateteri
alt 6zefageal sfinkterin 5 cm {iizerine kadar cekilerek hastadan refliiyii provake
edecek manevralar (valsalva, derin inspirasyon, 6ksilirme vb.) yapmasi istenir. pH’nin
4’iin altina diigmesi reflii i¢in pozitif kabul edilmektedir. Testin sensitivesinin %80,
spesifitesinin %85 oldugu bildirilmistir (93).

24 saat pH monitorizasyonu: Ozefageal pH monitorizasyonu burun yoluyla
Ozefagusa yerlestirilen bir kateter yardimi ile 6zefageal asit maruziyetinin siklik ve
siiresini dlger (94). Ozefagusa yerlestirilen kateter iizerinde bulunan okuyuculardan
her 3-4 saniyede bir alinan pH degerleri monitor tarafindan 24 saat boyunca
kaydedilir ve inceleme bittiginde kisisel bilgisayara aktarilan veriler bir yazilim
yardimiyla degerlendirilir. Asit refliisiiniin bir epizodu genellikle 15 ile 20 dakika
olan minimal bir siire i¢in pH’nin 4 ve altinda olmasi olarak tanimlanir. Bu degerin
secilmesinin nedeni (gogliste yanma vb.) reflii sikayetlerinin pH’nin 4’iin altina
diistligli zaman ortaya ¢ikmasi ve mide aktivitesinin pH 4’iin iizerinde iken minimal
diizeyde olduguna inanilmasidir. 24 saatlik monitorizasyonun sensitivitesi %90
spesifitesi %98 civarindadir ve giiniimiizde reflii tespitinde en iyi test kabul
edilmektedir (81,82,95).

24 saat pH monitorizasyonu ideal olarak hastanin giinliik aktivitelerini
stirdiirdiigii is ve ev ortamlarinda yapilmalidir. Hastalar incelemeden onceki 3 giin
icinde alt 6zefageal sfinkterde gevsemeye neden olabilecek veya mide asit salgisini
degistirebilecek hicbir ilact kullanmamalidir. Inceleme sirasinda asidik gazl
mesrubatlarin, kateter hassasiyetini etkileyebilecek cok sicak ve soguk iceceklerin
alimi kisitlanmakta, kahve, cay ve siit alimina sadece yemek yeme sirasinda veya
sonunda izin verilmektedir. Hastalar 24 saatlik inceleme siiresince monitor
tizerindeki  isaretleyicileri ve refliiyle ilgili semptomlarinin  zamanini
kaydetmektedirler. Degerlendirmede distal kanaldan alinan verilerle; “pH’nin 4’{in
altinda oldugu siire yiizdesi”, “reflii ataklarimin sayisi, ”en uzun reflii ataginin

stiresi”, 5 dakikadan uzun siiren reflii ataklarinin sayisi” gibi bir¢ok parametre
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Ol¢iilebilir. Bu parametrelerden pH’nin 4’iin altinda oldugu siire yiizdesi, reflii
indeksi (RI) olarak adlandirilir. Reflii indeksi en giivenilir kriter olarak kabul gormiis
ve yayginlasmistir. Reflii indeksinin normalin {ist sinir1 0-9 aylik infantlarda ortalama
%11,7 (96), 0-9 yas arast cocuklarda %5,4 (97), ve yetiskinlerde %6 (98)
bulunmustur. GOR, distal RI’ine gére %5’in alt1 normal, %5-10 aras1 intermediate
hastalik ve %10’un iizeri ise patolojik hastalik olarak ii¢ derecede degerlendirilir
(99). Yenidogan ve infantlarda RI’'1 %10’un, bir yasindan biiylik ¢ocuklar ve
yetiskinlerde %5’in iizerinde ise patolojik GOR olarak kabul edilmektedir (69,95).
Distal RI’1 %10’un iizerinde olan hastalarda, distal ve proksimal 6zefagusta reflii
epizotlart sayisi, 5 dakikadan uzun reflii epizodu sayist ve en uzun reflii epizodu
stiresi daha yiiksek bulunmustur (99).

pH monitorizasyonu testi olumlu yonlerinin yaninda belirli dezavantajlara
sahiptir. Test Oncelikle invaziv, tolerasyonu zor, pahali, uzun zaman almaktadir,
hastalarin  siklikla hastaneye yatirilmasini  gerektirmekte, hastalarin  glinliik
aktivitelerini kisitlamalarima ve normal beslenme aliskanliklarini degistirmelerine
neden olmaktadir. Hastalarin pozisyonu, monitorizasyon siiresinin uzunlugu,
elektrodun yerlesim yeri, beslenme tipi ve siklig1, ila¢ tedavisi ve hastalarin yas1 goz
Oniline almarak degerlendirilmesi gereken bir yontemdir (100-102). Beslenmeyi
takiben postprandial refliiyii ve ilk refliiniin tiikriik ile noétralizasyonu nedeniyle
tekrarlayan refliileri giivenilir bicimde belirlemeyebilir (103). Yetiskinlerin %]1-
3’linde ve ¢ocuklarin %20’sinde prob yerinden oynamaktadir (104). Test siiresinin
24 saatin altinda olmasi halinde testin sensitivitesinin diistiigi goriilmektedir
(95,105).
2.2.7-Tedavi:

Konservatif Tedavi: Beslenme ve yasam tarzinda degisiklikler antireflii
tedavinin temel tasidir ve hafif semptomlu hastalarda tedavi edici olabilir. Az
miktarda yiyecekle sik beslenme infant ve ¢cocuklarda sikayetlerin azalmasini saglar.
Cocuklarda sol yana yatma ve yatak basinmi yiikseltilmesi faydali olabilir. Kafein,
cukolata ve baharatli yiyeceklerin semptomlar1 arttirdigi bilinmektedir. Ayrica kilo
verilmesinin de tedavide faydali oldugu bilinmektedir (81).

Medikal tedavi: Cocuklarda en c¢ok asit salgisin1 azaltan ilaglar (H, reseptor
antagonistleri ve proton pompasi inhibitdrleri) ve prokinetik ajanlar kullanilmaktadir

(Tablo 7).
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Histamin reseptor antagonistleri (H,RA), mide parietal hiicrelerinde histamin-2
reseptOrlerinin inhibisyonu ile asit salgisin1 azaltirlar. Proton pompast inhibitorleri
(PPI), kovalen bag yapar ve H+, K+ ATPase pompasmin aktivasyonunu engeller.
PPI ilaglarin etkisini gdsterebilmeleri i¢in mide parietal hiicreleri kanalikiillerinde
asit bulunmas1 gerekir ki bu parietal hiicreler yemek sonrasi aktive olduklarinda
gerceklesir.

Prokinetik ajanlar, 6zefagus kontraktilitesini diizenleyerek reflii miktarinin
azaltilmasi, alt G6zefageal sfinkter basincinin arttirllmasini, gegici alt 6zefageal
sfinkter relaksasyonlarinin azaltilmasim1 ve gastrik bosalmanin hizlandirilmasim
saglarlar. Metaklopramid dopamin antagonistidir; alt 6zefageal sfinkter basincim
arttirir  ve mide bosalmasint hizlandirir. Sisaprid nonkolinerjik bir ajandir;
postganglionik sinir u¢larindan asetilkolin salinimini arttirir ve alt 6zefageal sfinkter

basincin1 ve 6zefageal kontraktiliteyi arttirir.

Tablo 7: GORH tedavisinde kullanilan ilaclar.

Tlaclar Cocuklar i¢in dnerilen doz

Histamin reseptor antagonistleri

Simetidin 40 mg/kg/giin 3x1/4x1
Ranitidin 5-10 mg/kg/giin 3x1
Famotidin 1 mg/kg/giin 2x1
Nizatidin 10 mg/kg/giin 2x1
Proton pompasi inhbitérleri
Omeprazol 1 mg/kg/giin  2x1
Lansoprazol cocuklar i¢in doz belli degil
Pantoprazole cocuklar i¢in doz belli degil
Rabeprazol cocuklar i¢in doz belli degil
Prokinetik ajanlar
Sisaprid 0,8 mg/kg/giin 4x1
Metoklopramid 0,1 mg/kg/doz 4x1

Cerrahi tedavi: Yeterli miktar ve siire medikal tedaviye yanit vermeyen
hastalar i¢cin kullanilir. Bir¢ok girisim bulunmasina karsin hepsi genellikle hiatal
herni ve Ozefageal birlesme yerinin karin i¢ine dondiiriilmesini ve alt 6zefagusun
gastrik fundal kas ile sarilarak alt 6zefageal sfinkter islevinin yeniden saglanmasini

kapsar.
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2.3-EFUZYONLU OTITIiS MEDIiA VE GASTROOZEFAGEAL REFLU

Eflizyonlu otitis media patogenezinde enflamasyonu tetikleyen bir¢ok neden
vardir. Gastroozefageal reflii hastaliginin da bu nedenler i¢inde yer aldig
bildirilmistir (73,106-108). infant ve yenidoganlarda gastrodzefageal reflii fizyolojik
bir durumdur (69). Bir yasindan sonra ise fizyolojik reflii siklig1 azalir (69). GOR
sonucu nazofarenkse ulasan mide icerigi, ostaki tiiplinde inflamasyon ve fonksiyon
bozukluguna neden olur. Ayrica dstaki tiipiiniin immatiir agis1 nedeniyle orta kulak
igerisine gecebilir (109). Bu durum bakteriyel kolonizasyon i¢in uygun bir ortam
hazirlar. Orta kulak efiizyonlarinin %83’ilinde pepsin/pepsinojen miktarinin yiiksek
oldugu gosterilmistir. Pepsin/pepsinojen miktariin “enzyme linked immuno sorbent
assay” (ELISA) yontemi ile dlciimiiyle 0,76-178 mg/L pepsin/pepsinojen bulunmus,
bu oranin serum konsantrasyonundan 1000 kat fazla oldugu tespit edilmistir.
Bununla birlikte albumin ve fibrinojen oranlarmmin serumdaki orami ile benzer
degerlerde oldugu goriilmiitiir. Bu nedenle orta kulakta bulunan pepsinin plazma
transudasyonundan ziyade mide igerigi refliisiine bagli oldugu bildirilmistir (27).
Ayrica orta kulaktan alman biyopsi Orneklerinde immiinohistokimyasal inceleme
sonucunda pepsin salgilama 6zelliginin olmadig1 da gosterilmistir (110).

Hayvan c¢alismalarinda, pepsine maruz birakilan kulaklarda, saline maruz
birakilanlara gore basing esitleme fonksiyonunun bozuldugu gosterilmistir (109).
Nazofarenksin mide igerigi benzeri siviya maruz kalmasinin, dstaki tiipii fonksiyon
bozukluguna 6zellikle orta kulak igeriginin temizlenmesinde rolii olan mukosilier
fonksiyonda bozulmaya neden oldugu bulunmustur (111).

Cocuklarda EOM patogenezinde Helikobakter pilori (HP)’nin de muhtemel
rol oynayabilecegi gosterilmistir (112). Helikobakter pilori orta kulak efiizyonlarinda
%67 (PCR analizi ile %47) oraninda bulunmus, ayni hastalarda adenoidektomi
sonras1 adenoid dokusundan yapilan biyopsilerde ise HP’ye rastlanmamaistir (112).

Mevcut literatiir verileri ile GOR ile EOM arasinda bir iliskiden sz edilebilir
ancak plasebo kontrollii prospektif genis olgu serilerinin eksikligi nedeniyle antireflii

tedavinin EOM tedavisinde etkinligi hala destekten yoksundur.
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3-HASTALAR VE YONTEM

Gastroozefageal reflii hastaligi’nin efiizyonlu otitis media etyolojisi ve
tedavisindeki roliiniin arastirildigi bu calisma Ocak 2004 ile Aralik 2005 tarihleri
arasmnda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’nda
yapildr (*).

Bu amagla en az 3 ay uygun medikal tedaviye ragmen cevap alinamayan
ve/veya tekrarlayan EOM tanisi ile izlenen, 1-14 yas arasi ¢ocuk hastalar calismaya
kabul edildi.

EOM ve GORH diisiindiiren semptomlar sorgulanarak kaydedildi. Hastalara
tam bir KBB ve bas boyun muayenesi yapildi. Ayrica sistemik muayene ile
bronkopulmoner, noérolojik ve sindirim sistemi gibi sistemik hastaliklarin olup
olmadig arastirilarak kaydedildi. EOM’l1 hastalara timpanometri, saf ses odyometri
(PTO) ve/veya elektrik cevapli odyometri (ERA) yapilarak isitme kaybi, orta kulak
basinci, Ostaki fonksiyonu ve akustik refleksler arastirildi. Tam kan sayimi, lateral
sefalometrik grafi, radyoniiklid sintigrafi ve/veya 24 saat pH monitorizasyonu ile
anemi, adenoid vejetasyon ve GORH arastirildi. Elde edilen anamnez, fizik

muayene, laboratuar sonuclar1 hazirlanan hasta takip formuna kaydedildi (Sekil 1).

* Bu calisma TT-03-38 proje numarasi ile Erciyes Universitesi bilimsel arastirma projeleri komisyonu

tarafindan desteklenmistir.
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HASTA TAKIP FORMU

Adi1 Soyadi: Dosya No

Yasi: Telefon:

Cinsiyeti: Adres:

Sikayetler:

-Kulak agrisi: -Solunum problemi:
-Isitme azlhig:: -Kronik oksiiriik
-Yeme problemi: -Akciger enfeksiyonu:
-Regiirjitasyon: -Davranis degisikligi:
-Aspirasyon: -Diisiik kilo alim:
-Bulanti-kusma: -Demir eksikligi anemisi:
-Pirozis: -Diger sikayetler:

-Sikayetlerin stiresi:
Fizik muayene:
Kulaklar:
Burun:
Bogaz:
Larinks:
Nasofarinks:
Boyun:
Diger sistem muayene bulgulari:
Laboratuvar:
PTO:
Timpanometri:
CBC:
Lateral sefalometrik grafi:
Sintigrafi:
pH metre:
Tedavi:

Kontroller:

Sekil 1: Hasta takip formu
Bu incelemeler sonunda norolojik hastaligi (mental retardasyon, serebral palsi

vb.), kraniofasial anomalisi (yarik damak vb.), sindirim sistemi anomalisi bulunan,

takip ve tedaviye uyum saglamayan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.
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3.1-EOM tani Kriterleri:

1. Otoskopik muayenede kulak zarinda matlagma, 151k tiggeninin kaybolmasi
vaskiilarizasyonda artma, hava kabarciklar1 veya hava siv1 seviyesi goriilmesi

2. Timpanogramda B tipi egri goriilmesi ve akustik reflekslerin alinmamast

3. PTO ve/veya ERA ile iletim tipi isitme kayb1 (ITIK) bulunmas:
EOM olarak degerlendirildi.

Anamnez, otoskopik muayene ve odyolojik testlerle EOM tanis1 konan
hastalarin hepsine radyontiklid sintigrafi, 12 hastaya ise ayni1 zamanda 24 saat pH

monitorizasyonu testi yapilarak GORH arastirildi.

3.2-Radyoniiklid sintigrafi yontemi:

Hastalara ve ailelerine testle ilgili gerekli bilgi verilerek izin alindi. Dort
saatlik aclik donemini takiben 100 cc 0,1 N HCL ve 200 ml portakal suyu igerisinde
300 mikroCi 99mTc DTPA karisimi hastalara oturur vaziyette agizdan igirildi.
Diisiik enerjili genel amach kolimatdr takili gamma kamera (Toshiba GCA 602
A/SA) kullanilarak hastalardan supin pozisyonda dinamik goriintiiler (64x64 matrix,
15 sn/frame’den toplam 240 adet gériintii) alindi. Ozefagus trasesinden “rectanguler”

ilgi alan1 (ROI) alinarak zaman aktivite egrileri ¢izdirildi (Resim 1) (Sekil 2).

e o258
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Resim 1: Gamma kamerayla 6zefagus iizerindeki dinamik
imajlardan ilgi alanimin alinmasi
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Grade Il

Grade Il

Aktivite

/_,/——- Grade |

} Grade 0

Zaman (dk)

Sekil 2: Ozefagus iizerinden alinan dinamik imajlarin zaman —aktivite
egrisi seklinde goriiniimii (113)

Cizdirilen zaman —aktivite egrisinin grade’lerine gore gruplandirilmasi (113):
-Grade 0: Diiz ve asag1 gitmesi
-Grade I: Baslangig¢ aktivitesinin % 10’u kadar artmasi
-Grade II: Baslangi¢ aktivitesinin % 20’si kadar artmasi
-Grade III: Baslangi¢ aktivitesinin % 30’u veya iistiinde artmasi
Cizdirilen zaman —aktivite egrisinin grade’lerine gore refli dereceleri (113):
-Grade 0 reflii negatif
-Grade I: minimal derecede reflii
-Grade II: orta derecede reflii

-Grade III: ileri derecede refli

3.3-24 Saat pH monitorizasyonu test yontemi:

Hastalara ve ailelerine testle ilgili gerekli bilgi verilerek izin alindi. Yaglar1 7
ile 13 arasinda degisen, uyum saglayan 12 hastaya test uygulandi. Hastalar
incelemeden oOnceki 3 gilin i¢inde alt Ozefageal sfinkterde gevsemeye neden
olabilecek veya mide asit salgisini degistirebilecek higbir ilact kullanmamalar

konusunda uyarildi.
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Test icin Digitrapper MK III pH metre cihazi (Synetics medical AB,
Stockholm Sweden), pH 1.07 ve pH 7.01 Flexilog marka buffer solusyonlar
(Oakfield instrument Itd, Ireland), MMS marka (Alpine Biomed, fountain Valley
USA), tek kullanimlik, ¢ift pH sensorlii, clear medical grade PVC materyalden imal
edilmis, capt 1.8 mm, 1’er cm araliklarla isaretlenmis, uzunlugu 175 cm kateterler
kullanildi. Kateterlerin cihaza baglanti ucu 8 pin moduler telefon plug idi. Kateterler
internal referansli, referans elektrodunun iletkenligi tuz bazli malzemelerden
olusturulmustu. Kateterlerin iizerindeki pH sensorler antimony idi. Sensorlerden biri
kateterin en u¢ noktasinda (distalinde) digeri ise 10 veya 15 cm gerisinde
(proksimalinde) idi. Sensor araliklart ¢ocuklarin yaslarina gore; 1-9 yas arasi
cocuklara 10 cm aralikli, 9-15 yas aras1 ¢ocuklara 15 cm aralikli olanlar1 tercih edildi

(Resim 2).

Resim 2: 24 Saat pH monitorizasyonu testi icin kullanilan pH metre,
buffer solusyonlar ve kateter.

Teste baslamadan once kateterler Digitrapper MK III pH metreye baglandi,
once pH 7.01 ve sonra pH 1.07 buffer solusyonlarda kalibre edildi. Kateter burun
yoluyla en ugtaki (distal) sensor alt 6zefageal sfinkterin 2 cm iizerine gelecek sekilde
yerlestirilerek tespit edildi. Kateter yerini belirlemek amaciyla direk grafi ¢ekildi.
Kateter yeri dogrulandiktan sonra cihazda kayda basland1 (Resim 3).
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Inceleme sirasinda asitli ve gazli mesrubatlarm, kateter hassasiyetini
etkileyebilecek c¢ok sicak ve soguk igceceklerin alimi kisitlandi, kahve, ¢ay ve siit
alimina sadece yemek yeme sirasinda veya sonunda izin verildi. Hasta ve ailesine
cihaz lizerinde isaretleyicilerin kullanimi uygulamali olarak gosterilerek yemek
yeme, yatma zamanlarmi ve gogiis agrisi, gogiiste yanma gibi sikayetlerini
isaretlemeleri istendi. Ayrica bir takip formu verilerek isaretledigi bu verileri takip

formuna da kaydetmeleri istendi (Sekil 3).

Resim 3: 24 saat pH monitorizasyonu yapilan bir hasta
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Elde edilen veriler bilgisayara aktarildi, EsopHogram software (PW-version
2.04 EsopHogram-version 2.01, Synetics Medical AB) kullanilarak analiz edildi. En
az 4 saniye Ozefageal pH’nin 4’lin altinda oldugu ani diisiisler belirlendi. Reflii
indeksi, reflii epizotlar1 sayisi, 5 dakikadan uzun siiren reflii epizodu sayisi ve
refliiniin en uzun epizodunu igeren standart degiskenler kullanildi.

Veriler distal ve proksimal sensorler icin ayri ayr1 degerlendirildi. Distal
sensorden elde edilen reflii indeks %35 ve tizeri ise reflii pozitif olarak kabul edildi

(97,98).

24 SAAT REFLU TAKIiBI HASTA FORMU

Adi Soyadi: Telefon:

Dosya No: Test tarihi:

Yasi: Test baglama zamani:
GOGUS AGRISI.
YANMA HIiSSI =

YEMEK YATM: = 2 sE
ATMA AGZA SU DIGER
GELMES]
| Baglama Bitis |  Baslama Bitis Baslama

Sekil 3: 24 saat pH monitorizasyonu hasta veri kayit formu

Hastalar anamnez, fizik muayene, radyoniiklid sintigrafi ve/veya 24 saat pH
monitorizasyonu ile;

L. grup: reflii pozitif,

II. grup: reflii negatif,

olmak {tizere iki gruba ayrildi.
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3.4. Tedavi ve takip sekli:

I. grup’ta bulunan hastalara:

Reflii 6nleyici 6neri ve uyarilar;

-sik ve az miktarda beslenme

-kivamli yiyecekler yenilmesi

-yatmadan 6nce beslenilmemesi

-yatak basinin yiikseltilmesi istendi.

Antireflii ilag tedavisi;

-metoklopramid (metpamid surup) 0,1 mg/kg/doz giinde 4 kez agizdan 3 ay
stireyle verildi.

-ranitidin (zantac surup veya tablet) ise 10 mg/kg/doz giinde 2 kez (giinde en
fazla 300 mg) agizdan 3 ay siireyle verildi

II. grup’ta bulunan hastalara:
-Amoksisilin-klavulonik asit 40 mg/kg/giin 2 esit doza boliinerek 10 giin

boyunca antibiyotik tedavisi verildi.

Hastalar tedavi siiresince her ay, tedavi bitiminden sonra 3 ay aralarla

kontrole ¢agrildi.

Her kontrolde hastalarin sikayetleri tekrar sorgulandi, KBB muayenesi ve

odyolojik testler yapilarak elde edilen veriler kaydedildi.

EOM’da tam 1yilesme;
kulakla ilgili sikayetlerin kaybolmasi ve/veya azalmasi
fizik muayenede kulak bulgularinin kaybolmasi veya gerilemesi
timpanogramda tip A veya tip C egri belirlenmesi
odyolojik olarak igitmenin diizelmesi

ile belirlendi.

Her iki grupta 3 aylik tedavi ve takibi sonrasi tam iyilesme saglanamayan

hastalara adenoidektomi ve ventilasyon tiipii takilmas1 ameliyat1 yapildi.
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Tekrar eden EOM’l1 olgulara ayni tedavi tekrar verildi ve 3 aylik takipte
lyilesmeyen veya sik sik tekrarlama egilimi olanlara adenoidektomi ve ventilasyon

tiipti ameliyat1 yapilirken, tam iyilesenler kontrole alindi.

Her iki grup icin istatistiksel degerlendirme tedavi Oncesi tespit edilen ve
tedavinin 3. aymdaki kontrolde kaydedilen verilerle yapildi. Gruplar arasinda
otoskopik muayene, sikayet ve odyolojik bulgularimin dagilimi ve tedaviye cevap

ozellikleri, niiks, maliyet ve cerrahiye gereksinim karsilastirildi.

Calisilan tiim parametrelerle ilgili olarak elde edilen veriler istatistiksel olarak
SPSS 11.0 paket programu ile degerlendirildi. Istatistiki hesaplamalarda nicel veriler
“x * sd” olarak tammlandi. Iki grup arasindaki istatistik student t testi ile yapildi.
Nitel veriler yiizde (%) olarak tanimlandi. Veriler arasinda énemlilik testinde ki kare

(X?) ve Mc Nemar ki kare kullanildi. Anlamlilik seviyesi 0,05 olarak kabul edildi.
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4-BULGULAR

4.1-Hastalarin genel ozellikleri:

Hastalarin yaglar1 1-13 yil arasinda (ortalama 6,3+3,1 y1l) degisiyordu ve 40’1
(%56,3) kiz ve 31’1 (%43,7) erkekti.

Hastalarin 37°si (9%52,1) L. grup’ta, 34’1 (%47,9) ise II. grup’ta yer aldi.
Gruplar arasinda yas, cinsiyet, sikayet siiresi, tedavi ve takip siiresi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin genel 6zellikleri

L. grup IL. grup P

Hasta sayist (n % ) 37 (%52,1) 34 (%47,9)
Yas (ortalama * sd yi1l) 6,1 £3,5 6,5+29 0,64
Cins (n % )

Erkek 15 (%40,5) 16 (%47,1) 0,63

Kiz 22 (%59,5) 18 (%52.9)
Sikayet siiresi 24,4 £ 19,7 21,7+ 14,8 0,51
(ortalama = sd ay)
Tedavi ve takip siiresi 6,5+29 6,7+3,0 0,81

(ortalama * sd ay)

34



4.2-Tedavi oncesi degerlendirme:
Otoskopik muayenede her iki gruptaki hastalarin tiimiinde kulak zarinda
matlagsma, 151k {iggeninin kaybolmasi, vaskiilarizasyonda artma gibi EOM’ya ait

bulgular vardi (Resim 4-7) (Tablo 9).

Tablo 9: Tedavi oncesi otoskopik muayene bulgulari

Grup | Grup II
Otoskopi n (%) n (%)
Matlik 35 (94,5) 30 (88,2)
Vaskiilarizasyon 12 (32,4) 10 (29,4)
Retraksiyon 2(54) 3 (8,8)
Hiperemi 3(8,1) 1(2,9)

Timpanometride her iki gruptaki hastalarin hepsinde B tipi egri vardi (Resim
8) (Tablo10).

Isitme azlig1 I. gruptaki hastalarin 31’inde (%83,8), II. gruptaki hastalarin ise
27’sinde (%79,4) tespit edildi (P>0,05) (Resim 9) (Tablo 10).

Sinofarenjit, 1. gruptaki hastalarin 20’sinde (%54) ve II. gruptaki hastalarin
ise 12’sinde (%35,2) vardi (P<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10: Tedavi oncesi fizik muayene ve laboratuar bulgularinin dagilim

Fizik muayene ve Grup 1 Grup II
laboratuar bulgulari n (%) n (%)
EOM 37 (100) 34 (100)
Sinofarenjit 20 (54) 12 (35,2)
Isitme kaybi 31 (83,8) 27 (79,4)
Tip B 37 (100) 34 (100)

EOM: efiizyonlu otitis media, %: 1. ve II. gruplarin kendi i¢inde hesaplanmustir.

35



Resim 4: EOM’h kulakta mat vaskiilaritesi Resim 5: EOM’h kulakta hava
artmis kulak zarmin goriiniimii kabarciklarinin goriiniimii

Resim 6: EOM’h kulakta hava sivi seviyesi Resim 7: Isik iicgeni kaybolmus EOM’h
goriiniimii kulak zarimin goriiniimii
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Resim 8: Timpanogramda tip B egrinin goriiniimii

36



SAF SES ESIK ODYOGRAMI ISO _ _
125 250 . 500 . 1000 2000 4000 6000

0
20
30
40 £
50 = 3(.
60
70
80
90
100 :
ppg

¥/
o

(07
1%
GX
.

750 1500 3000 5000

Resim 9: Bilateral iletim tipi isitme kaybi olan bir hastanin saf ses odyogrami

Radyoniiklid sintigrafi ile hastalarin 37’sinde (%52,1) degisik derecelerde
reflii tespit edildi. Bu hastalarin 28’inde (%75,6) grade I (Resim 11), 8’inde (%21,6)
grade II (Resim 12) ve 1’inde (%2,7) grade III reflii vardi. Hastalarin 34’linde
(%47,9) ise reflii yoktu (Resim 10).

I. gruptaki hastalarin 25’inde (%67,5) ve II. gruptaki hastalarin ise 24’iinde
(%70,5) reflii ile ilgili en az bir sikayet vardi.

Bu sikayetler icinde kronik oksiiriik, I. gruptaki hastalarin 19’unda (%51,4),
II. gruptaki hastalarin ise 18’inde (%52,9) vardi (P>0,05) ve her iki grupta da en sik

sikayetti (Tablo 14). Radyoniiklid sintigrafideki reflii bulgular ile sikayetler arasinda

istatistiksel olarak uyumluluk yoktu (P>0,05).
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Resim 10: Radyoniiklid sintigrafi ile grade 0 bulunan bir hastanin zaman aktivite egrisi
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Resim 11: Radyoniiklid sintigrafi ile grade I reflii bulunan bir
hastanin zaman aktivite egrisi

Resim 12: Radyoniiklid sintigrafi ile grade II reflii bulunan bir
hastamin zaman aktivite egrisi

pH monitorizasyonu yapilan 12 hastanin ise 7’sinde (%58,3) reflii belirlendi
(Sekil 4,5).

Distal sensor’den elde edilen verilerin 1. gruptaki hastalarda istatistiksel
olarak anlamli oranda yiiksek oldugu tespit edildi (P<0,05) (Tablo 12).
I. gruptaki hastalarda proksimal sensdr RI’inin istatistiksel olarak yiiksek

oldugu (Tablo 11°de 3, 4, 5, 7, 11. ve 12. hastalarda) belirlendi (P<0,05), diger
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P>0,05) (Tablo12).



Refli ile ilgili sikayet, pH monitorizasyonu yapilan 12 hastanin 6’sinda
(%50) vard1 ve sikayeti olan hastalarin sadece 1’inde (%16,6) reflii tespit edildi
(Tablo 11). pH monitorizasyonu bulgular: ile sikayetler arasinda istatistiksel olarak

uyumluluk yoktu (P>0,05).

Tablo 11: 24 saat pH monitorizasyonu yapilan hastalara ait bulgular

Hasta Sikayet 24-saat reflii takibi
No Yas Cins Refli Kulak Distal RI Proksimal RI
1. 13 k - ia, ka 11.8 1.6
2. 7 k ko - 4.2 2.0
3. 6 k - ia 16.2 7.5
4. 12 e - ia 16.6 2.5
5. 9 k - ia, ka 7.3 5.6
6. 11 k dka ia 3.8 1.1
7. 8 k ko ia, ka 8.2 2.9
8. 7 e ko, p, dea ia 0.8 0.1
9. 13 e ko, p,rg ia 1.7 0.2
10. 7 e ko ia 2.6 1.7
11. 12 e - ia 20.9 2.9
12. 9 k - ia 5.0 4.2

RI: reflii indeksi, k: kiz, e: erkek, ko: kronik oksiiriik, dka: diisiik kilo alimi, p: pirozis, dea:
Demir eksikligi anemisi, rg: reglirjitasyon, ia: isitme azlig1, ka: kulak agrisi

Tablo 12: 24 saat pH monitorizasyonu yapilan hastalarda gruplara gore distal ve
proksimal sensorlerden elde edilen veriler.

_lewp _lewp
MeanxSD MeanSD P

Reflii indeks (RI)

Distal sensor 12,3458 2,6%1,4 0,00

Proksimal sensor 3,9+2.0 1,0£0,8 0,01
Reflii epizodlari
sayist

Distal sensor 314,0£158,3 111,0+42,2 0,18

Proksimal sensor 87,4x£70,9 40,4+29.4 0,26
En uzun refli epizodu
siiresi

Distal sensor 20,7£18,2 8,00+6,59 0,20

Proksimal sensor 16,6+£13,6 42+38 0,10
5 dakikadan uzun
refli sayis1

Distal sensor 3,6x£1,6 0,8%0,8 0,00

Proksimal sensor 1,4+1,1 0,4%0,5 0,14
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Radyoniiklid sintigrafi testinin daha kisa siireli olmas1 ve invaziv olmamasi
nedeniyle hastalarin daha fazla uyum sagladigi gorildi ve 24 saat pH
monitorizasyonu ile karsilastirildiginda %35 oraninda daha ucuz oldugu belirlendi.

Genel olarak 24 saat pH monitorizasyonu yapilan hastalarin giin icerisinde
hareketlerini kisitladiklari, yiyecek aligkanliklar1 ve o&giinlerini degistirdikleri,

verilerin cihaza ve takip formuna kaydinda zorlandiklar1 goriildii.
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Sekil 4 24 saat pH momtorlzasyonu ile distal sensorde reflii pozitif degerlendirilen

hastanin zaman-pH egrisi

i I|‘||,.1 ! [ \[ —-|'|'1 ||]| Wi .|'|
A ilr'| | ]
L ’l'l\['f'llu

Sekil 5: 24 saat pH monitizasyonu ile normal olarak erlendirilen hastanin

zaman-pH egrisi
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4.3-Tedavi sonrasi degerlendirme:

Otoskopik muayene ve timpanometri ile I. gruptaki hastalarin 26’sinda
(%70,3) ve II. gruptaki hastalarin ise 24’{inde (%70,6) tam iyilesme tespit edildi. Her
iki grup arasinda tedaviye cevap agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(P>0,05) (Sekil 6) (Tablo13).

Isitme kayb1 olan 1. grup’taki 31 hastanin 18’inde (%58,0) ve II. grup’taki 27
hastanin ise 18’inde (%52,9) PTO ve/veya ERA ile tam iyilesme tespit edildi (Tablo
13). Her iki grup arasinda tedaviye cevap ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (P>0,05).

% 80
hasta 70 -
Sayisi 60 -

50 - M L.grup
40 O 11.grup

30 -
20
10 ~
0

tam iyilesme hi¢ iyilesmeme tekraralama
Sekil 6: EOM'da tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi cevabin
gruplara gore dagilimm

Sinofarenjiti olan I. grup’taki 20 hastanin 17’sinde (%85) ve II. grup’taki ise
12 hastanin 9’unda (%75) tam iyilesme tespit edildi (P>0,05) (Tablo 13).

Refli ile ilgili sikayeti olan I. gruptaki 25 hastanin 19’unda (%76) ve II.
gruptaki 24 hastanin ise 19’unda (%79,2) bu sikayette tam iyilesme vardi. 1. grupta
yeme problemlerinin (disfaji, odinofaji vb.), Il. grupta ise regiirjitasyonun tedaviye
istatistiksel olarak anlamli oranda daha iyi cevap verdigi tespit edildi (P<0,05).

Refli ile ilgili diger sikayetlerin tedaviye cevaplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (P>0,05) (Tablo 14).

I. gruptaki hastalarin 11’inde (%29,7), II. gruptaki hastalarin ise 10’unda
(%29,4) EOM’da hi¢ iyilesme olmadig1 goriildii ve bu hastalara adenoidektomi ve
ventilasyon tiipii takilmas1 ameliyat1 yapildi1 Her iki gruptaki EOM’da hi¢ iyilesme
goriilmeyen hastalarin oraninda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P>0,05) (Sekil

6).
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EOM’da hig 1yilesme goriilmeyen hastalarda I. grupta sinofarenjitin II.

gruptaki hastalara gore tedaviye daha i1yi cevap verdigi belirlendi (P<0,05).

Tablo 13: Fizik muayene ve laboratuar bulgularimin tedavi 6ncesi ve sonrasi dagilhim

Fizik muayene TO TS

ve laboratuar Grup I Grup 11 Grup I Grup II

bulgulart n (%) n (%) P n (%) n (%) P

EOM var 37 (100) 34 (100) 0,71 11 (29,7) 10(29,4) 0,99
yok - - 26 (70,3) 24 (70,6)

sinofarenjit var 20 (54) 12 (35,2) 0,04 3(8,1) 3(8,8) 1,00
yok 17 (46) 22 (64,8) 34 (91,9) 31(91,2)

ITIK var 31(83,8) 27(79,4) 043 13 (35,1) 9(26,5) 0,72
yok 6 (16,2) 7 (20,6) 24 (64.9) 25 (73.5)

TipB var 37 (100) 34 (100) 0,71 11 (29,7) 10 (29,4) 0,99
yok - - 26 (70,3) 24 (70,6)

EOM: efiizyonlu otitismedia, TO: tedavi dncesi, TS: tedavi sonrasi, ITIK: Iletim Tipi Isitme Kayb1, %:

I. ve II. gruplarin kendi iginde hesaplanmustir.

I. gruptaki hastalarin 8’inde (%21,6) ortalama 6%4,1 ay sonra EOM’nin
tekrarladig1 belirlendi (Sekil 6). Yeniden baslanan antireflii tedavi ile 5 (%13,5)
hastada tam iyilesme goriildii. Iyilesme goriilmeyen veya sik sik tekrarlayan 3 (%8,1)
hastaya ise adenoidektomi ve ventilasyon tiipii takilmasi ameliyat1 yapildi.

II. gruptaki hastalarin ise 5’inde (%14) ortalama 4,5+3,6 ay sonra EOM’nin
tekrarladig1 goriildii (Sekil 6). Tekrar verilen antibiyotik tedavisi ile iyilesmeyen bu
hastalarin tiimiine adenoidektomi ve ventilasyon tiipii takilmas1 ameliyat1 uygulandi.

Her iki gruptaki hastalarda EOM’nin tekrarlama orani arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (P>0,05). Ancak tekrarlama sonrasi yeniden verilen
tedaviyle 1. gruptaki hastalarda istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla iyilegsme
gortldi (P<0,05).

EOM’nin tekrarladigi hastalarda tedavi oncesi otoskopik muayenede kulak
zarinda vaskiilarizasyon (I. grupta %50, II. grupta %60) ve hiperemi (I. grupta
%37,5, 1I. grupta %20) tam iyilesen ve hi¢ iyilesmeyen hastalara gére daha fazla
oldugu goriildi (P<0,05). Tekrarlayan EOM olan hastalarda sinofarenjitin antireflii
tedaviye daha iyi cevap verdigi belirlendi (P<0,05).
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Tablo 14: Sikayetlerin tedavi 6ncesi ve sonrasinda gruplar arasinda dagilim

TS
Sikayetler Grup I Grup 11 Grup I Grup II
n % n % P n % n % P

Isitme azligrt  Var  31(83,8) 27(79,4) 0,43 13 (35,1) 9(26,5) 0,72

Yok 6(16,2) 7 (20,6) 24 (64,9) 25 (73,5)
Kulak agrisi  Var 6 (16,2) 6 (17,6) 0,56 3(8,1) 129 034

Yok 31(83,8) 28(824) 34 (91,9) 33(97,1)
Kronik Var 19(51,4) 18 (52,9) 0,54 38,1 5014,7) 0,30
oOkstirtik Yok 18 (48,6) 16 (47,1) 34 (91,9) 29 (85,3)
Regiirjitasyon Var 3 (8,1) 2(5,9) 0,54 2(5,4) - 0,26

Yok 34(91,9) 32(94,1) 35 (94,6) 34 (100)
Pirozis Var 4 (10,8) 4(11,8) 0,59 1(2,7) - 0,52

Yok 33(89,2) 30(88,2) 36 (97,3) 34 (100)
Yeme Var 4 (10,8) 3 (8,8) 0,54 - 1(2,9) 0,47
problemleri Yok 33(89,2) 31 (91,2) 37 (100) 33 (97,1)
Hiriltilh Var  4(10,8) 1(2,9) 0,20 - - -
solunum Yok 33(89,2) 33(97,1) 37 (100) 34 (100)
Akciger Var  4(10,8) 2(5,9) 0,37 - - -
enfeksiyonu Yok 33 (89,2) 32 (94,1) 37 (100) 34 (100)
Diistik Var  7(18,9) 7 (20,6) 0,54 6 (16,2) 4(11,8) 0,42
kilo alim Yok 30(81,1) 27(79,4) 34 (83,8 30 (88,2)
Demir eksikligi Var 1 (2,7) 2(5,9) 0,46 - - -
anemisi Yok 36(97,3) 32(94,1) 37 (100) 34 (100)
Davranig Var  6(16,2) 10 (29,4) 0,14 1(2,7) 1(2,9) 0,73
degisikligi Yok 31(83,8) 24(70,6) 36 (97,3) 33 (97,1)

TO: tedavi 6ncesi, TS: tedavi sonras1, %: 1. ve II. gruplarin kendi icinde hesaplanmistir.

Bu calismada ama¢ EOM’da GORH’nin etyolojide ve tedavide yerini

arastirmak oldugu igin tedavi sonrasinda GORH’da iyilesme olup olmadig

arastiritlmadi.
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5-TARTISMA

Efiizyonlu otitis media ates, kulak agris1 gibi akut enfeksiyon belirtileri
olmadan orta kulakta sivi bulunmasidir (61,62). Akut otitis media’nin bir sekeli veya
kendisi bir rahatsizlik olarak ortaya c¢ikabilir (61). Orta kulakta eflizyonun
olugmasinda, Ostaki tiipliniin fonksiyon bozuklugu ve orta kulak mukozasinin
enflamasyonu baslatic1 etkenlerdir. Ostaki tiipii fonksiyonu viral ve bakteriyel
enfeksiyonlar, yarik damak, adenoid vejetasyon gibi  rahatsizliklarla
bozulabilmektedir (114,115). Gastroozefageal reflii hastaliginin da efiizyonlu otitis
media nedenleri arasinda bulundugu bilinmektedir. Reflii sonucu mide igerigi
nazofarenkse ulasip Ostaki tiipii fonksiyonunun bozulmasina neden olabilecegi gibi
Ostaki tiipli fonksiyon bozuklugu nedeniyle orta kulak icine de ulasabilir ve
sonrasinda bakteriyel enfeksiyona zemin hazirlayabilir (106,108,110). Cocukluk
caginda orta kulak enfeksiyonlari ve GORH sik gériilen rahatsizliklardir
(85,86,88,93) ve her iki rahatsizlik arasinda neden sonug iliskisini ortaya koymak

¢ogu zaman zor olmaktadir.

GORH ve EOM arasinda iliskiyi belirlemek amaciyla yapilan galismalarda
orta kulak mukozasinin mide igerigi benzeri sivilara maruziyetiyle Ostaki tlipli
fonksiyonu ve mukosilier aktivitenin bozuldugu belirlenmistir (109,111).
Miringotomi  sonrasi  toplanan orta kulak sivisinda  pepsin/pepsinojen
konsantrasyonunun serumda bulunan seviyesinden fazla oldugu, orta kulak

mukozasinin pepsin salgilama 6zelliginin olmadigr ve bu maddelerin kaynaginin
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nazofarenksten orta kulaga ulagan mide sivist oldugunu bildirilmistir (110). Klinik
calismalarla ise EOM’I1 ¢ocuklarin énemli bir kisminda GORH bulundugu ve GORH
olan hastalarda ise EOM sikliginin arttig1 tespit edilmistir. Rozmanic ve ark. (116),
EOM’l1 ¢ocuklarin %55,6’sinda GORH oldugunu bildirmislerdir. Velepic ve ark.
(24), kronik tubotimpanik rahatsizligi bulunan ¢ocuklarin %60’ inda  GORH
bulmuslardir. Van Den Abbeele ve ark. (117), otitli ¢ocuklarin %62’sinde GORH
belirlemislerdir. Keles ve ark. (118), EOM’11 ¢ocuklarin %64’iinde kontrol grubunun
ise %25’inde GORH tespit etmislerdir. Gibson ve ark. (108), calismaya aldiklari
otitis medial1 cocuklarin tiimiinde GORH oldugunu saptamislardir. Carr ve ark. (119)
ise GORH belirlenen ¢ocuklarin %10’unda, reflii olmayanlarin ise %35’inde otitis

media oldugunu bildirmislerdir.

EOM’l1 ¢ocuklarda GORH tanisinda sadece anamnez, fizik muayene yeterli
olmamakta ve laboratuar incelemelerinin yapilmasi gerekmektedir. GORH tanisinda
en sik kullanilan, sensitivite ve spesifitesi en yiliksek iki test 24 saat pH
monitdrizasyonu ve radyoniiklid sintigrafi’dir (81,82,88-91,94,95). Ozefagus icine
mide asiti refliisiiniin belirlenmesinde pH monitorizasyonu testi “altin standart”
olarak kabul edilir (105,69,95) ancak radyoniiklid sintigrafi kisa siireli olmasi ve
kolay tolere edilebilmesi, 6zefagus disinda 6zellikle {ist ve alt solunum yollarini
etkileyen GOR’iin de degerlendirilmesine imkan saglamasi nedeniyle ¢ocuklar ve

yetiskinlerde GORH tanisinda genellikle ilk basvurulan yéntemdir (88-91,103).

Bu calismada en az 3 aydir EOM tanisi ile takip edilen 71 ¢ocuk hastanin
tiimiine radyoniiklid sintigrafi yapildi ve literatiirde bildirilen oranlara benzer sekilde
hastalarin 37’sinde (%52,1) degisik derecede GORH oldugu tespit edildi (Tablo 13).
pH monitorizasyonu yapilan 12 hastanin ise yine literatiirle uyumlu olarak 7’sinde
(%58,3) reflii belirlendi (Sekil 4,5) (Tablo 11). Gastrodzefageal reflii 0-3 aylik
infantlarin  %350’sinde, 4-6 aylik infantlarin %67’sinde, bir yas ve istlindeki
cocuklarin ise %5’inde bulunur ve fizyolojik reflii olarak kabul edilir (69,80). Bu
caligmaya alinan hastalar bir yasin lizerindeydi (Tablo 8) ve her iki testle belirlenen
reflii oranlar1 bir yas ve {lizeri cocuklar i¢in belirlenen fizyolojik reflii degerinin (%5)
tizerinde oldugu gorildi. Ayrica EOM’li hastalarda refliiniin iist 6zefagusa ve
nazofarenkse ulasarak hastaliga neden oldugu diisiiniiliir bu nedenle {ist 6zefagusta

ve nazofarenkste refliiniin gosterilmesi dnemlidir. Bu ¢calismada pH monitorizasyonu
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yapilan ve reflii olan hastalarda distal ve proksimal RI degerlerinin reflii olmayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek oldugu tespit edildi (P<0,05) (Tablo
11,12). GORH’nin, EOM’l1 hastalarda birlikte daha sik goriildiigii ve EOM

etyolojisinde rolii olabilecegi diisiiniildii.

EOM’l1 hastalarda GOR tanisinda kullanilan testlerle elde edilen bilgiler,
sadece antibiyotik tedavisi, sadece antireflii tedavi veya her iki tedavinin birlikte
verilmesi gibi farkli tedavi sekilleri ile belirlenen klinik yanitlarla desteklenebilir.
Cocuklarda EOM’nin kendiliginden gerileme orami yiiksek (%20-50) olmasina
ragmen hastalarin tan1 konmadan 6nce ne kadar siiredir hastalifa sahip olduklari,
hangi hastalarin bekleme ile iyilesebilecegi ve hangi hastalarda komplikasyon veya
sekel gelisebilecegi bilinmedigi i¢in biitiin hastalara ila¢ tedavisi verilmelidir (61-
67,120-129). EOM’da orta kulak sivisinda en sik tespit edilen etkenler H. influenza,
M. Catarrhalis ve S. Pnomonia gibi bakteriler oldugu i¢in EOM tedavisinde
antibiyotikler kullanilmaktadir (31-36).

EOM tedavisinde en ¢ok tercih edilen antibiyotikler amoksisilin, amoksisilin-
klavulonik asit, trimetoprim-sulfometaksazol ve sefaklor ’dur (123). Antibiyotikler
bir kez ve en az 10 giin boyunca verilmelidir. Daha uzun siireli, tekrarlayan veya
profilaktik rejimlerin ise hastaligin iyilesmesi ve tekrarin dnlenmesinde faydasi tespit
edilememistir  (123). EOM’Ii  hastalara  verilen tedavinin  etkinliginin
degerlendirilmesi s1vi temizlenmesine zaman tanimak i¢in tedavi bitiminden sonra en
az 3-4 hafta sonra yapilmalidir. EOM’li ¢ocuklarda farkli siirelerde ve farklhi
antibiyotikler verilerek c¢esitli iyilesme oranlar1 bildirilmistir. Thomsen (124),
EOM’l1 ¢ocuklarda 10 giinliik amoksisilin-klavulonik asit tedavisi ile 4 hafta sonra
%61 oraninda iyilesme oldugunu saptamistir. Chan ve ark (125), EOM’l1 cocuklarda
10 giinliik amoksisilin-klavulonik asit (40 mg/kg/giin 3 esit doza bdliinerek) tedavisi
ile 4 hafta sonra %51 oraninda iyilesme tespit etmislerdir. Otten (126) 10 giinliik
amoksisilin (250mg giinde 3 kez) tedavisi ile 3 ay sonunda %43 iyilesme
belirlemistir. Mandel ve ark (127) amoksisilin (40 mg/kg/giin 3 esit doza boliinerek)
tedavisi ile %31,6 oraninda iyilesme oldugunu bildirmistir. Healy (128) EOM’l1
cocuklarda bir aylik trimetoprim-sulfometaksazol (8-40 mg/kg/giin 2 esit doza
boliinerek) tedavisi ile %58, tedavi verilmeyen kontrol grubunda ise %6 iyilesme

belirlemistir. Ernston ve ark. (129) EOM’li cocuklarda 10 giinliik sefaklor (20
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mg/kg/giin 2 esit doza bdliinerek) tedavisi ile %52 ve tedavi verilmeyen kontrol
grubunda ise %11 iyilesme tespit etmistir. Amoksisilin-klavulonik asitin, amoksisilin
ve diger antibiyotiklere oranla daha fazla etkili oldugu goriilmektedir. Elde edilen
tedavi sonuclar1 ve direngli bakterilerin de olabilecegi goz Oniine alinarak, uzun
stiredir devam eden ve sik tekrarlayan EOM tedavisinde amosisilin-klavulonik asit

en sik tercih edilen antibiyotiktir.

Bu ¢alismada GORH tespit edilmeyen 34 cocuk hastaya, 10 giin siireyle
sadece amoksisilin-klavulonik asit (40 mg/kg/giin 2 esit doza bdliinerek) tedavisi
verildi. Hastalarda orta kulaktan eflizyonun tam temizlenebilmesi i¢in 3 aylik bir siire
tanind1 ve her ay kontrol muayeneleri yapildi. Hastalarin 3. ayin sonunda yapilan
muayenelerinde biitiin sikayet ve bulgularda %70,6 oraninda tam iyilesme tespit
edildi (Tablo 13) (Sekil 6). Bu calismada amoksisilin-klavulonik asit ile on giinliik
antibiyotik tedavisi verilerek EOM’da anlamli oranda tam iyilesme saglandigi ve
lyilesme oraninin literatiirde tedavi bitiminden 4 hafta sonra bildirilen oranlarin biraz

tizerinde oldugu goriildii.

Cocuklarda GORH’nin baslangic asamasindaki tedavisini reflii &nleyici
oneriler ve ila¢ tedavisi olusturmaktadir (Tablo 7). Reflii 6nleyici Onerilerle hafif
reflii semptomlar: siklikla kontrol altina alinabilmektedir. Antireflii ila¢ tedavisi ise
GORH’dan siiphelenilen ve testlerle reflii oldugu gosterilen hastalara verilmekte ve
hafiften siddetli dereceye kadar reflii tedavi edilebilmektedir (71,81). GORH bulunan
eflizyonlu otitis media’l1 hastalarda sadece antireflii tedavi verilerek ¢esitli ¢aligsmalar
yapilmistir (130-132). Gibson ve ark. (108), otitis media tanis1 koyduklar1 ¢ocuklarin
timiinde antirefli tedavi ile tekrarlayan otitis media ataklarinin goriilmedigini
saptamiglardir. Halstead (133), EOM bulunan hastalarin %55’inde antireflii tedavi ile
lyilesme bildirmistir. Antireflii tedaviye cevap vermeyen bir ¢ocukta ise antireflii
cerrahisi sonrasi diizelme rapor etmistir. Van Den Abbeele ve ark. (117), reflii olan
otitli hastalarda 1-3 ay boyunca verdikleri antireflii tedavi sonucu %70 basar1 elde
etmislerdir. Bouchard (134), GOR tespit ettigi EOM’l1 hastalarin hepsinde antireflii
tedavi ile tam iyilesme oldugunu bildirmistir. Poelmans ve ark (106,135),
bildirdikleri iki ayr1 ¢aligmada otitli hastalarin tiimiinde antireflii tedaviyle hastaligin

tam tyilestigini tespit etmislerdir.
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Bu caligmada reflii olan hastalara 3 ay verilen antireflii tedavi ve reflii
Onleyici Onerilerle EOM’nin literatiirle uyumlu olarak %70,2 oraninda tam iyilestigi
tespit edildi (Tablo 13) (Sekil 6). GORH bulunan hastalara verilen antireflii
tedavinin, GORH bulunmayan hastalara verilen antibiyotik tedavisi kadar etkili
oldugu goriildii ve tam iyilesme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak fark yoktu
(Tablo 13) (Sekil 6). Antireflii tedaviye cevap orani EOM ile GORH arasinda bir
neden sonug iligkisinin varligin1 ve EOM tedavisinde antireflii tedavinin bir secenek

olabilecegini desteklemektedir.

Cocuklarda EOM kendiliginden veya antibiyotik tedavisi ile yiliksek oranda
tyilesmesine ragmen, ilk 3 ayda %33 ve 12 ayda %50 tekrarlamaktadir (15,136,137).
EOM’nin erken yasta baslamasi, EOM’li c¢ocuklarin kardeslerinde de EOM
bulunmasi, ¢ocuklarin krese gitmeleri, dogumsal risk faktorlerinin varligi, bilateral
EOM olmast ve ¢ocuklarda GOR bulunmas: tekrarlama ihtimalini arttirmaktadir
(5,24,116). EOM’I1 hastalarda iyilesme sonrasit farkli takip siireleri ile farkh
tekrarlama oranlar1 bildirilmektedir. Chen ve ark. (125), amoksisilin-klavulonat ile
tedavi edilen hastalarin 4 hafta sonra %36,4’linde tekrarlama oldugunu
saptamiglardir. Doner ve ark. (138), EOM’l1 ¢ocuklarin %]11’inde tekrarlama tespit
etmislerdir. Mandel ve ark (142), amoksisilin ile tedavi ettikleri hastalarin 4 hafta
sonra yaklasik %50’sinde tekrarlama oldugunu belirlemislerdir. Teele ve Zielhuis
(136,140), EOM’l1 cocuklarin %50’sinde bir yil icinde tekrarlama oldugunu
saptamiglardir. EOM’li  hastalarda %70-80°e varan tekrarlama oranlart da
bildirilmektedir (39,141). GORH gibi risk faktdrlerinin varligt EOM’da tekrarlama
oranini arttirmaktadir. Poelmans ve ark. (106,135) antireflii tedavi ile kontrol altina
aldiklar orta kulak enfeksiyonu bulunan hastalarin antireflii tedaviyi kesmelerinden
kisa siire sonra orta kulak enfeksiyonunun tekrarladigini saptamiglardir. Tekrarlama
goriilen EOM’l1 ¢ocuklarda, yeniden verilen medikal tedavinin yetersiz olmasi
halinde adenoidektomi ve uzun siireli ventilasyon tiipii takilmas1 isitme ve orta kulak

mukozasinin iyilesmesinde oldukca faydali olmaktadir (143,144).

Bu calismada hastalar en az 3, en fazla 18 ay (ortalama 6,6%3,0 ay) takip
edildi. Reflii olmayan ve antibiyotikle tedavi edilen hastalarin %14’linde en az 3, en
fazla 9 ay (ortalama 4,5+3,6 ay) sonra EOM’nin tekrarladigi gorildii (Sekil 6).

Tekrar verilen antibiyotik tedavisine cevap vermeyen hastalarin tiimiine
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adenoidektomi ve ventilasyon tiipii takilmas1 ameliyati yapildi. Reflii olan, antirefii
tedavi ve reflii 6nleyici Onerilerle iyilesen hastalarin %21,6’sinda en az 3, en fazla 11
ay (ortalama 64,1 ay) sonra EOM’nin tekrarladig1 belirlendi (Sekil 6). Yeniden
baslanan ve 3 ay siireyle verilen antireflii tedavi ile 5 hastada tam i1yilesme gorildii.
EOM’da iyilesme goriilmeyen veya sik tekrarlayan 3 hastaya ise adenoidektomi ve
ventilasyon tlipli takilmasi ameliyat1 yapildi. Her iki grupta belirlenen EOM’nin
tekrarlama oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P>0,05). Ancak
reflii olan grupta hastalifin daha fazla tekrarladigi goriildii. Tekrarlama sonrasi
yeniden verilen tedavi ile reflii olan hastalarda daha fazla iyilesme belirlendi
(P<0,05). Bu ¢alismada GORH’nin, EOM’nin tekrarlamasinda bir etken olabilecegi
goriildii. Hastalarda tekrarin dnlenmesi igin profilaktik olarak uzun siireli antireflii
tedavi verilebilmektedir. Bu calismada tekrarlama sonrasi iyilesme goriilmeyen
hastalara 1sitme ve diger gelisimle ilgili problemleri goz Oniine alarak cerrahi tedavi
uygulandi, iyilesen hastalar ise profilaktik tedavi yerine sik ve uzun siireli takibe

alindi.

EOM’nin tam iyilesme ve tekrarlama oraninin yiiksek olmasimma ragmen
hastalarin bir kismi1 her tiirlii tedaviye ragmen iyilesmemektedir. Ilag tedavisinden
fayda gormeyen, isitme, denge, konusma gibi gelisimle ilgili problemlerin olustugu
belirlenen hastalarda tekrarlayan EOM sikligin1 azaltmak, komplikasyon ve sekelleri
onlemek amaciyla uygulanan cerrahi tedavi ile basarili sonuglar elde edilmektedir
(122). EOM, sik iist solunum yolu enfeksiyonu geciren, 30 dB ve iizerinde isitme
kaybi, bilateral EOM’s1, gelisimsel riski ve atopi Oykiisii olan ¢ocuklarda daha az
iyilesmektedir ve bu ¢ocuklar cerrahi tedavi adayidirlar (62,145). EOM cerrahisinde
en etkili yontem adenoidektomili veya adenoidektomisiz ventilasyon tiipii takilmasi
ameliyatidir (146-150). Van Heerbeek ve ark (143) 3 aydan fazla devam eden ve
tedaviyle diizelmeyen EOM’l1 ¢ocuklara ventilasyon tiipii takilmasi gerektigini
bildirmistir. GORH bulunan EOM’l1 cocuklarda ise antireflii cerrahi, hiatal herni gibi
anatomik rahatsizligi olan, siddetli reflii semptom ve bulgular1 olan ve ilag
tedavisiyle iyilesme goriilmeyen hastalara uygulanmaktadir (134,151-153). Ancak
antireflii cerrahi uygulanacak ¢ocuklar ¢ok dikkatli secilmeli ve cerrahi tedavinin
morbiditesi ve olast komplikasyonlar1 géz Oniinde bulundurulmalidir. EOM’l1
hastalarda hi¢ iyilesmeme, EOM cerrahisi ve antireflii cerrahiye gereksinimle ilgili

farkli takip stireleri ve oranlar bildirilmektedir. Xenellis ve ark (154), EOM’I
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antibiyotik kullanan hastalarin %28’inde 16 aylik takip sonrasinda hastaligin devam
ettigini saptamislardir. Chan ve ark. (125), EOM’l1 ¢ocuklarin %49’unda antibiyotik
tedavisi sonrast iyilesme olmadigini belirlemislerdir. Maw ve ark. (155), kronik
EOM’1 hastalarin %40’ min tedaviye ragmen diizelmedigini, isitme ve gelisimle
ilgili nedenlerden dolay1 cerrahiye ihtiya¢c duydugunu tespit etmislerdir. Paradise ve
ark (150), EOM’l1 ¢ocuklarin 9 aylik takip sonunda %354’iine ventilasyon tiipii
takilmas1 ameliyati gerektigini bildirmislerdir. Van Den Abbeele ve ark (117),
GORH bulunan EOM’l1 hastalarda 3 aylik antireflii tedavi sonrast %30 oraninda
iyilesmeme belirlemislerdir. Halstead ve Suskind (133,156), EOM bulunan ve
antireflii tedaviye cevap vermeyen hastalarda antireflii cerrahi sonrasi tam diizelme

oldugunu tespit etmislerdir.

Bu calismada reflii olan 37 hastanin 11’inde (%29,7) ve reflii olmayan 34
hastanin ise 10’unda (%29,4) tedavinin 3. ayinda yapilan kontrolde hi¢ iyilesme
olmadig1 gorildii (Tablo 13). Her iki grupta EOM’nin iyilesmeme orani arasinda
istatistiksel olarak fark yoktu (P>0,05) (Sekil 6). Hi¢ iyilesme olmayan her iki
gruptaki hastalara adenoidektomi ve ventilasyon tiipii takilmasi ameliyati1 yapildi.
Reflii olan ve hi¢ iyilesme goriilmeyen hastalara antireflii cerrahi yapilmadi. Bu
caligmada hastalarin ilk ¢ ayda aylik takibinin tedaviye uyumu arttirdigi ve

tyilesmeme oraninin literatiirle karsilastirildiginda biraz daha diisiik oldugu goriildii.

EOM’l1 ¢ocuklarin %28-%49’unda birlikte sinofarenjit gibi bir iist solunum
yolu rahatsizlig1 bulunmakta ve bu rahatsizliklarin EOM’1n olusmasi, tekrarlamasi ve
tedaviye direncinde etkili oldugu bilinmektedir (60,157,158). Ayrica sinofarenjit gibi
tist solunum yolu rahatsizli§i olan ve tedavi ile iyilesmeyen cocuklarin %56-
%100’iinde GORH bulunmus ve etyolojide GORH nin rolii oldugu tespit edilmistir
(117,119,130,131). GORH olan ¢ocuklarda ise farenjit (%86-96), rinosiniizit (%4,2-
%78), kuru oksiiriik (%33), akciger enfeksiyonu (%7,3), astim (%13,2) sik goriilen
rahatsizliklardir (135). Cocuklarda GORH’la ilgili en sik sikayetlerin epigastrik agri,
reglirjitasyon ve yanma hissi, bulanti, kusma, odinofaji, hiriltili solunum, kuru
oksiiriik oldugu bildirilmistir (119,135). Ust solunum yolu rahatsizlif1 olan ve
GORH ile ilgili sikayeti olmayan hastalarin ise %56-100’{inde “gizli GOR” oldugu
tespit edilmistir (24,118,135).
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Bu calismada reflii olan hastalarin %54’linde ve reflii olmayan hastalarin ise
%35,2’sinde sinofarenjit tespit edildi. Reflii olan hastalarda sinofarenjitin istatistiksel
olarak daha fazla oldugu gorildii (P>0,05) (Tablo 13). Sinofarenjitin her iki gurupta
EOM’da tekrarlama goriilen, tam iyilesen ve hi¢ iyilesme goriilmeyen hastalarda
tedavi Oncesi bulunma sikliginda fark yoktu. Reflii olan hastalardaki en sik
sikayetlerin kuru oksiiriikk (%51,4), diisiik kilo alim1 (%18,8), davranis degisikligi
(%16,2), akciger enfeksiyonu (%10,8), hiriltili solunum (%10,8), pirozis (%10,8),
yeme problemleri (disfaji, odinofaji vb.) (%10,8), regiirjitasyon (%8,1) oldugu
belirlendi (Tablo 14). Reflii olmayan hastalarda ise reflii olan hastalarla
karsilagtirildiginda sikayetlerin sikliginda istatistiksel olarak fark yoktu (P>0,05)
(Tablo 14). Ayrica bu ¢alismada tiim hastalarin %32,5’inde “gizli GOR” bulundugu

goriildil.

EOM’l1 hastalarda bulunan ek solunum yolu rahatsizliklarinin tedavi
cevaplar1 da etyolojileri hakkinda fikir verebilir. Ust solunum yolu enfeksiyonlarinda
antirefli tedavi ile %40-%89 oraninda 1yilesme bildirilmistir (130-133). Bu
calismada sinofarenjitin tedaviye cevap orani, reflii olan hastalarda %85, reflii
olmayan hastalarda ise %75 oldugu goriildii, reflii olan hastalarda daha fazla cevap
vard1 fakat gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi (P>0,05)
(Tablo 13). EOM’da hig¢ iyilesme goriilmeyen ve tekrarlayan EOM’l1 hastalarda
sinofarenjitin antireflii tedavi ile anlamli oranda daha fazla iyilestigi belirlendi.
GORH’nmn sinofarenjit sikhigim arttirdign ve bu hastaligin etyolojisinde ve
tedavisinde rolii olabilecegi diisiintildii. Reflii ile ilgili sikayetlerin ise reflii olan
hastalarda %76 ve reflii olmayan hastalarda ise %79,2 oraninda azaldig: tespit edildi.
Sikayetlerin ise her iki grupta tedavi cevaplari arasinda istatistiksel olarak fark yoktu
(P>0,05) (Tablo 14). EOM’l1 hastalarda reflii ile ilgili sikayetlerin siklig1 gibi
tedaviye cevap oranlariin da reflii olup olmadig1 hakkinda saglikli bilgi vermedigi

diistinildii.

Uygun siire ve dozda verilen medikal tedaviye ragmen iyilesmeyen veya
tekrarlayan EOM veya diger list solunum yolu rahatsizligi bulunan hastalarda
etyolojide GORH olabilecegi diisiiniilmelidir. Sikayetlerle her zaman GORH
bulgulart uyumlu olmayabilir. Bu nedenle sikayetlere bakarak GOR varhig

konusunda karar vermemeli ve tani testlerine basvurulmalidir. GORH bulunan
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EOM’11 hastalarda antireflii tedavi ile hastalik 6nemli oranda iyilesmektedir. En az 3
ay verilen antireflii tedaviden de fayda saglanamazsa cerrahi tedavi veya bagska bir
tedavi Onerilmelidir. Sonu¢ olarak GORH ve EOM arasinda bir iliskiden soz
edilebilir ancak EOM’l1 hastalarda reflii iceriginin ve Helikobakter pilori’nin orta
kulak sivilarinda saptanmasina yonelik ve antireflii tedavinin etkinliginin gosterildigi
kontrol grubu olan daha genis hasta serilerinden olusan caligmalarla bu iki hastalik

arasindaki iligki daha somut bir bicimde gosterilebilir.
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6-SONUCLAR

1. Bu c¢alismanin sonucunda ¢ocuklarda gastrodzefageal reflii hastaliginin

kronik ve tekrarlayan EOM etyolojisinde rolii oldugu bulundu.

2. GORH tespit edilen EOM’l1 ¢ocuk hastalarda antireflii tedavinin, GORH

belirlenmeyen hastalara verilen antibiyotik tedavisi kadar etkili oldugu tespit edildi.

3. Cocuklarda radyoniiklid sintigrafi yOnteminin gastrozefageal refli
hastalig1 tanisinda 24 saat pH monitorizasyonuna gore daha kolay uygulanan, daha

ucuz ve hastalar tarafindan daha iyi tolere edilen bir yontem oldugu goriildii.

4. GORH bulunan EOM’li hastalarda sinofarenjitin daha sik oldugu

belirlendi.

5. EOM’li ¢ocuk hastalarda GORH ile ilgili sikayetlerin sikliginin reflii

bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda anlamli oranda farkli olmadig: gézlendi.

6. EOM’l1 gocuk hastalarda GORH ile ilgili sikayetlerin reflii bulunanlarda
verilen antireflii tedavi ve reflii bulunmayanlarda verilen antibiyotik tedavisine esit

oranda cevap verdikleri saptandi.

7. Sonug olarak EOM’11 ¢ocuklarda reflii iceriginin ve Helikobakter pilori’nin
orta kulak sivilarinda saptanmasina yonelik ve antireflii tedavinin etkinliginin
gosterildigi kontrol grubu olan daha genis hasta serilerinden olusan calismalara

ithtiyag vardir.
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