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Otitis media (OM) orta kulak inflamasyonu olup,
cocuklarda (st solunum yolu enfeksiyonlarindan
sonra en sik goriilen enfeksiyonlardir. Gergek insi-
dans asiri tani konulmasina veya aksine taninin goz-
den kaciriimasi gibi nedenlerle siklikla her zaman
dogru olarak saptanamaz. Akut inflamasyon (Akut
otitis media) sonrasinda uygun tedavi almig gocuk-
larda bile orta kulak eflizyonu belirli bir siire devam
eder, bu nedenle bir siire izlem gerekir.

Tanimlama

OM; akut otitis media (AOM), efiizyonlu otitis me-
dia (EOM) veya kronik efiizyonlu otitis media (KE-
OM), kronik supuratif OM (KSOM) (koleastomali ve-
ya koleastomasiz) gibi adlar alabilir. AOM genellikle
supuratif veya piiriilan nitelikli bir inflamasyonu dii-
siindiirlir. Orta kulakta piiriilan vasifli sivi bulgulari
yaninda klinik olarak akut enfeksiyon bulgulari vardir
(Tablo 1). AOM tiim otitlerin en dnemli bdlimiinii
olusturur (1-4). Akut otitis mediada bazi tanimlama-
lardan bahsetmek yararl olacaktir. Klinik kiir; tedavi
ile ilk 72 saatte semptom ve bulgularin diizelmesi ve
bu diizelmenin takip eden giinlerde de devami duru-
munda kullanilir. Tedavi basarisizigi; tedaviye rag-
men ilk 72 saatte diizelme olmayan semptom veya
bulgulari devam eden veya agirlasan veya yeni odak
(diger kulakta AOM eklenmesi gibi) gelisen durum-
larda kullanilir. Bu durum uygun olmayan tedavi ve-
yailaca dirence baglhdir. Relaps; tedaviyle baslangi¢
yanit alindiktan sonra, tedavi devam ederken veya

tedavi bittikten sonraki 4 giin iginde klinik bulgularin
tekrar baslamasi olarak tanimlanir. Bu durum, tedavi
basarisizligi, ilaca direng durumu veya yeni bir et-
kenle enfeksiyona bagli olabilir. Rekiirrens; basarih
tedavi sonrasinda ve tedavi kesildikten 5-15 giin ve
sonrasinda gelisen yeni bir atak igin kullanilir. Bu du-
rum, tedavi basarisizhgina baglh degildir, genelllikle
yeni bir enfeksiyon s6z konusudur. Sik tekrarlayan
(rekiirren) AOM alti ayda 3 ve {izeri, veya bir yilda 4
ve ilizeri AOM atag igin kullanilir. Otite meyilli cocuk
(otitis prone) bazi risk faktérlerini tagiyan ve belli za-
man araliinda 3-6 atak gibi sik otit geciren gocuklar
icin kullanilir (1,5,6). Serdz efiizyonlar akut baglan-
gich veya kronik olabilir. Seroz eflizyonda; intakt ku-
lak membrani arkasindaki sivinin 6zelliklerini tam
olarak belirlemek pratikte miimkiin olmadigindan,
seroz, sekretuvar, mukoid nonsupuratif OM, glue
ear; gibi tanimlamalar kullanilabilir (5). Pratikte genel
olarak hepsi igin seroz OM tanimlamasini kullanmak
mantiklidir. Kronik efiizyonlu OM (KEOM); orta kulak-
ta efiizyonun 3 ay ve daha fazla devamidir. Kronik su-
puratif OM; non-intakt timpanik membran (perforas-
yon veya timpanostomi tiipli varligi) olan ¢ocukta 6
hafta ve {izeri orta kulak akintisi varliginda kullanilir
(2,3,5,7).

Epidemiyoloji
Uc yasina kadar biitiin gocuklarin yaklasik 2/3'ii

en az bir kez AOM gecirir, tiim ¢ocuklarin %50'si 2 ve
fazla atak gegirir. Bir yasina kadar ¢cocuklarda orta-

Tablo 1: Otitis media tanimlama ve siniflamasi

Efiizyonsuz otitis media: Orta kulak mukoza inflamasyonu; efiizyon yok, miringitis olabilir
Eflizyonlu akut otitis media (AOM): Hizli baslangigh semptomlu orta kulak inflamsyonu, kulak agrisi sik, zar bombe, moti-

litesi azalmig

Efiizyonlu otitis media (EOM): Sekretuvar veya silent OM, asemptomatik orta kulak efiizyonu
Kronik efiizyonlu otitis media (KEOM): Efiizyonun 3 ay ve daha fazla devami
Kronik supuratif otitis media (KSOM): Zarda perforasyonla birlikte 6 haftayi gecen purulan akinti varhgi
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lama OM insidansi 1.1-1.2 atak/cocuk/yil kadar he-
saplanmistir (1,5,6). OM tanilarinin gogu AOM seklin-
dedir. Bebek ve kii¢lik cocuklarda risk en fazladir,
pik donem 6-13 aylar arasidir, insidans 6 yastan son-
ra azalir. Stk OM geciren ¢ocuklarda (6 yasina kadar
6 ve {izerinde atak) otite meyilli (otitis prone) tanim-
lamasi yapilmistir. Orta kulak efiizyonu, AOM atagin-
dan sonra g¢ocuklarin %40'inda 4 hafta, %10'unda 3
ay persiste eder (7).

insidansi arttiran risk faktorleri: erkek cinsiyet,
yarik damak veya diger kraniofasyal anomalilerin
mevcudiyeti, kres-yuva gibi kalabalik ortamlarda bu-
lunma, pasif sigara igimi, anne siitii almama, ailede
(kardes veya ebeveyn) OM dykiisii varligi sayilabilir.
Ust solunum yolu enfeksiyonu ataklari (viral veya
bakteriyel) AOM riskini arttirdigi igin ist solunum yo-
lu enfeksiyonlarinin sik goriildiigli kis mevsimlerinde
OM riski artar (2-4). Viral etyolojiyle komplike olmus
bakteriyel otitlerde semptomlar daha uzun devam
etmeye meyleder. Keza tedavi basarisizligi da daha
stk goriiliir, tedavi basarisizligi; 6zellikle rinoviruslar-
la komplike olan AOM da (%78), diger viruslara gore
(%31) daha siktir (8,9).

Patofizyoloji

AOM veya rekiirren OM insidansinin artisi; 6zel-
likle dstaki tiibii disfonksiyonu ve rekiirren solunum
yolu enfeksiyonuna duyarhgin arttigi durumlar olmak
lizere, bir cok faktdriin kombinasyonuna baghdir
(Tablo 2) (10-16).

Cocuklarda dstaki borusu daha kisa, daha hori-
zontal ve daha nosofarengeal yerlesimlidir, adenoid
vejetasyon veya viral enfeksiyonlar sirasinda gegici
gelisen nasofarengeal lenfoid hiperplazi dstaki agzi-
ni mekanik bloke edebilir, adenoidit; 6dem ve enfek-
siyonun yayilabilmesi agisindan da risk olusturabilir
(5,12,14).

Ostaki borusunun saglkl galismasi orta kulak
saghgi acisindan ¢ok 6nemlidir. Ostaki borusu; isti-
rahatte normalde kapali olup, yutkunma ile M. tensor
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veli palatini kasinin yardimiyla acilir. Ostaki borusu
normalde nasofarengeal sekresyonlarin orta kulaga
ulagmasini engeller, ayrica orta kulak sekresyonlari-
nin nasofarenkse iletilmesini (drenajini) saglar, ayri-
ca orta kulak havalanmasinin atmosfer ile dengelen-
mesine yardimci olur. Ostaki borusunun mekanik ve-
ya fonksiyonel obstruksiyonu orta kulakta negatif
basing ve tiip disfonksiyonuna yol agar. Mekanik
obstruksiyon; allerji, enfeksiyona bagh 6dem gibi
faktorlere bagl olarak intrensek olabilir veya adeno-
id veya gene enfeksiyona bagl lenfoid hiperplazi gi-
bi faktdrlere bagh olarak ekstrensek olabilir. Fonksi-
yonel obstruksiyon; dzellikle kiiclik bebek ve ¢cocuk-
larda sik olup, tiipiin gerginligini saglayan kartilajin
yeterince gelismemesine baghdir, ayrica kafa kaide-
sive yarik damakla birlikte giden malformasyonlarda
ostaki tlibliniin fonksiyonu etkileyen kaslardaki so-
runlar nedeniyle fonksiyonel obstruksiyon gelisebi-
lir. Negatif basing devam ederse transiida vasfinda
orta kulak efiizyonu gelisir. Efiizyonun nasofarenkse
drenaji, mukosilyer aktivitenin bozuklugu ile veya ar-
tan orta kulak negatif basinciyla iligkili olarak inhibe
olabilir. Tiip inkomplet tikali ise, nasofarenksten orta
kulaga sekresyon refliisii olabilir. Bu refliiyii kolay-
lastiran etkenler arasinda; timpanik membranda de-
lik veya tiip varligina bagh reflli, negatif orta kulak
basincina bagli aspirasyon veya aglama, burun cek-
me, hapsirma veya burun tikali iken yutkunma gibi
durumlardaki insuflasyon sayilabilir. Pasif sigara igi-
mi; respiratuvar epitele irritan etki, silyer fonksiyon
inhibisyonu gibi etkilerle risk olusturabilir
(5,10,12,13). Allerjisi olan ¢ocuklardaki OM insidansi-
nin non-allerjiklerle benzer bulunmasina ragmen al-
lerjinin bireysel bazda kolaylastiric etkileri olabilir.
immunolojik immaturite dzellikle kiigiik bebeklerde
kolaylastirici bir faktdr olabilir.

Etyoloji

AOM: AOM etkenleri siklikla nasofarenkste kolo-
nize bakterilerden kaynaklanir. Bunlar arasinda en

Tablo 2: Rekiirren efiizyonlu otitis media risk faktorleri.

Dogumda mevcut risk faktorleri

Kraniofasyal anomali

Ostaki tiip anomalisi

Ailede rekiirren AOM oykiisii
immun yetmezlik

Erkek cins

Edinsel risk faktdrleri

Allerji

Anne siitii almama/biberonla besleme
Kres/yuva vs gidis

i_!k atagin erken gegirilmesi

Ostaki tiip disfonksiyonu

Solunum yolu viral enfeksiyonu
Kardes sayisi

Pasif sigara i¢imi
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onemlileri; S.pneumoniae (pnomokok, olgularin %30-
50 kadari), non-tipabl H. influenzae (%20-30), ve M.
catarrhalis ((%10-20)'dir. Daha sonra grup A strepto-
kok (yaklasik %5 kadar), S. aureus (<%1) ve diger et-
kenler gelir. Yenidoganda gram negatif ve grup B
streptokoklar 6nemlidir (1-3,5). AOM larin %10-40 da
etken izole edilemez. Ve bunlarda viral etkenlerin ro-
[ii oldugu diisiiniiliir. Viral etkenler arasinda 6zellikle
respiratuvar sinsiytal virus, rinovirus, adenovirus, ve
influenza virus onemlidir. Viral+bhakteriyel enfeksi-
yon varliinda hastalik daha persiste seyreder
(8,9,15). Fizik muayenede; kulak zarinda hipere-
mi/bombelesme ve piiriilan sekresyon varligi GAS
(%65 ve %54) ve pnomokokta (%34 ve %52), H. influ-
enzae (%13 ve %16) ve Mc catarrhalis’e gore daha
fazladir. Periferal lokosit, CRP ve sedimantasyon de-
gerleri benzerdir. Ates, akut hastalk tablosu ve
komplikasyonlar pndmokok ve GAS'ta diger 2 etkene
gore daha fazladir. Spontan rezolusyon orani pné-
mokokta ((%20 kadar) H.influenzae (%50) ve M. ca-
tarrhalis’e (%80) gore daha azdir. AOM ile birlikte
konjonktivit olmasi etyolojide non-tipabl H. influen-
zae'yi destekler.

Kronik efiizyonlu OM (KEOM): KEOM etkenleri
AOM la aynidir ama izolasyon orani daha diisiiktiir
ayrica siklik sirasi dediskendir; non-tipabl H.influen-
zae (%12-13), M.catarrhalis (%6-9), pnémokok (%6-
8) etkendir. Steril veya patojen saptanamama orani
AOM dan daha yiiksektir (%25-66) (5-7,16). Anaero-
bik etkenler dnceden potansiyel etkenler olarak dii-
stiniilmesine ragmen artik genellikle 6nemli patojen-
ler olarak diistiniilmektedir.

Kronik supuratif OM (KSOM): Kronik supuratif oti-
tis media perfore kulak zarindan 6 haftayi gecen pu-
rulan akintiyla karakterizedir. Drenaj mikrobiyolojisi
siklikla polimikrobik olup gram negatifler 6n planda-
dir. Pseudomonas spp (%64), S.aureus (%18 ), ana-
eroblar (%33-70), izole edilebilir. Anaeroblarin AOM,
OME, KEOM, ve KSOM patogenezindeki rolleri kesin
belirlenmemistir (2-5,11,16).

Klinik

AOM'nin klinik bulgulari tablo 3 de belirtilmistir.
Kulak agrisi ve otore; diger sistemik bulgularin ya-
ninda en onemli lokalize edici bulgulardir. Otore
AOM da spontan perforasyon sonucu gelisir, ve
akinti baglamasiyla agri hizla azalir, perforasyon ta-
nida ¢ok dnemlidir, ilk 24 saatte alinan kiiltiir dogru
patojenin saptanmasinda yardimcidir, ancak spon-
tan perforasyon, AOM olgularinin %10 undan azinda
gorliir. Ates; bir yas alti bebeklerin %70 kadarinda
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goriiliirken, biiyiik gocuklarin yarisindan azinda go-
riliir. Ates birlikte viral enfeksiyon varsa daha sik
goriilir. 40 C lzeri ates ates genellikle beklenmez,
eger cikarsa bakteriyemi veya diger bir komplikas-
yonu destekler (1-5,17). Koriza olgularin %90 gibi
onemli bélimiinde gorildr.

AOM’da otoskobik bulgular %50 tek tarafli olabi-
lir. Normal kulak zari; renksiz-beyaz, amber rengi,
bazan hafif pembemsi olabilir, ince, 151k reflesi (Polit-
zer {iggeni) goriilir ve pndmotik otoskopta mobildir.
AOM da kalin, opak kirmizi veya sari renktedir, dol-
gun, isik reflesi yok veya diizensizdir, motilitesi azal-
mistir, bazen perforasyon ve akinti goriilebilir, bazen
membranda biiller goriilebilir (2,3,5,19).

EOM ve KEOM'da tani semptomlar az veya miip-
hem oldugundan tani siklikla gecikebilir. Biiyiik ¢o-
cuklar kulakta dolgunluk veya isitme azlifindan yaki-
nabilir. Kulak zari ince ve hafif renk degisikligi olabi-
lir, hava sivi seviyesi goriilebilir. Daha kronik olgular-
da zar geriye retrakte olabilir. Retraksiyon fazlaysa
atelektazik veya adeziv OM dan soz edilir. Atelektazi
lokalize ise retraksiyon cebinden so6z edilir. Koleas-
tomalar perforasyon veya retraksiyon cepleriyle ilis-
kili olarak gelisir (2-4,7,16).

KSOM yakinlarda AOM 6ykiisii olan bir ¢ocukta
gelisen asemptomatik kulak akintisi ile diisiinilir.
Akinti aralkli olabilir, bu nedenle tani gecikebilir.
isitme kaybi siktir ve dzellikle iletimsel tiptedir (5).

Laboratuvar
Rutin laboratuvar testleri tanida ¢ok yardimci ol-

maz, genel bakteriyel enfeksiyon bulgusu olarak 16-
kosit, sedimantasyon, ve CRP de artis %75 olguda

Tablo 3: Akut otitis media klinik bulgulari.

Yakinma
Kulak agrisi
Aglama, irritabilite
Koriza
Otore
Ates
Kulagi kagima
Uyku bozuklugu
Otoskobik muayene
Kirmizi veya sari renk
Bombelesme
Kalinlagma
Aberan isik reflesi
Perrforasyon ve/veya akinti
Pnématik otoskopta azalmig mobilite
Timpanogram
Azalmis komplians
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beklenir. Steril kulak kiiltiir(i saptanan vakalarda bu
testlerin normal ¢ikma ihtimali daha yiiksektir (1-4).
Kan kiiltiir AOM da nadiren (<%1) pozitiftir, pozitif ol-
gularin ¢ogunu pnémokok olusturur. AOM da spesi-
fik etyolojik ajani belirlemede tek giivenilir ydontem
timpanosentez ile alinan kiiltiirdiir. Timpanosentez;
genellikle siddetli agr varsa, yenidoganda ve, im-
munkompromize hastalarda etkeni belirlemede, an-
tibiyotik tedavisinin basarisiz oldugu vakalarda uy-
gulanir. Nasofarenks kiiltlirii timpanosentez kadar
glivenilir degildir. Her nekadar AOM etkenleri bogaz
florasindakilerle biiyiik dl¢iide paralellik gdsterse de
etkenler normal bogaz florasinda bulunduklarindan
siklikla sonuglari tartisihir (3,5,6,8,).

Timpanometri timpanik membran kompliansini
olcmek ve orta kulakta sivi varligini géstermek igin
kullanilir (6zellikle pnomatik otoskopi efektif olarak
kullanilamiyorsa). AOM ve OME de komplians an-
lamli azalir.

Komplikasyonlar
Komplikasyonlar tablo 4 te gdriilmektedir.
Tedavi

AOM da spontan iyilesme siktir. Plasebo verilen
cocuklarda 3 giin icinde agri ve ateste, %60-90 ora-
ninda spontan iyilesme olabilir. Etkenlerin gériilme
sikhiklari ve spontan iyilesme oranlar dikkate alina-
rak yapilan kaba hesapta tahminen %50 olgunun
spontan iyilesebilecegi diisiiniilebilir. Son zamanlar-
da yapilan ve 33 calismanin incelendigi bir metaana-
lizde 14 giine kadar semptomlarin kaybolmasi dikka-
te alindi§inda antibiyotik tedavisinin %14 olguda ya-
rarli oldugu, bir diger deyisle 7 hastanin birinde anti-
biyoti§e bagh iyilesme oldugu belirlenmistir. Bu bul-
gularisiginda spontan iyilesme yliksek oranda gorii-
lebilirse de AOM da genelde antibiyotik verilir.

Antibiyotik segimi en sik etkenler gdz éniine al-

Tablo 4: Akut otitis media komplikasyonlan.

Orta Kulak I¢ kulak
iletimsel isitme kaybi Labirentit
Fasiyal paralizi Sinirsel tip isitme kaybi
Ossikuler hasar Kranium igi
Zar perforasyonu Beyin apsesi

Temporal kemik Epidural apse

Mastoidit Lateral sinus trombozu
Petrozit Menenjit
Otitik hidrosefali

Subdural ampiyem
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narak verilir. Amoksisilin baslangicta ilk secenektir
ve ortalama 10 giinliik bir tedavi verilir (1,5,17). Peni-
silin direncli pnémokoklarin durumu tedavi segimin-
de rol oynar. (MIC diizeyine gore; <0.1mcg/ml; du-
yarli, 0.1-1.0mcg/ml; orta derecede direncli,
>Imcg/ml yiiksek derecede direngli). Penisilin di-
rencli pnomokok (PRP) sikhgr diisiik toplumlarda di-
stik—-normal dozda amoksisilin (40-45mg/kg/g, 3 doza
bélerek); PRP sikhgi yiiksek bolgelerde ise yiiksek
dozda (80-90 mg/kg/g, 2 doza bdlerek) verilir (20-
22,24). PRP digi etkenler icin alternatif ilag olarak
eritromisin/sulfizoksazol, TMP/SMX, sefaklor, sefik-
sim, sefprozil, azitromisin, klaritromisin, loracerbef
verilebilir. PRP risk faktdrleri arasinda; son zaman-
larda antibiyotik verilmis olmasi, 2 yas alti ¢ocuk,
kres, yuva gibi okullara devam eden ¢ocuklar, bdlge-
sel direng paterninin yiiksek olmasi sayilabilir. Tip-
lendirilemeyen H.influenzae ve M.catarrhalis amok-
sisiline direng gdsterebilir, aslinda bu ajanlarin yol
actigi OM da spontan iyilesme sansi daha yiiksek ol-
dugundan bu 6nemli bir dezavantaj teskil etmez ve-
ya ancak izlemde tedavi basarisizligi gelisirse tedavi
dedisimi yapilabilir. Normal doz amoksisiline yeter-
siz yanit veren olgularda 2. asama tedavisi olarak,
yiiksek doz amoksisilin, amoksisilin klavulonat kom-
binasyonu (amoksisilin PRP durumuna gére 40-
80mg/kg/g, ile birlikte 6.4mg/kg/g klavulonat), sefu-
roksim (30mg/kg/g, 2 doza bdlerek), seftriakson
(50mg/kg/g, tek doz, im 3 giin) verilebilir. PRP igin en
etkili tedaviler yiiksek doz amoksisilin, klindamisin,
rifampisin ve seftriaksondur. TMP/SMX, eritromi-
sin/sulfizoksazol etkisizdir. Diger 2. kusak sefalospo-
rinler, yeni makrolidler (azitromisin, klaritromisin)
tartismali sonuglar bildiriimesine ragmen genelde
secilecek ajanlar olarak diisiiniilmemelidir. PRP de
makrolidler igin dozun arttirnimasi yararli olmaz
(5,11,17,20-22,26,27).

Destekleyici tedavi analjezik, antipiretik, nazal
konjesyon ve burun tikanikli§i varsa oral dekonjes-
tan (psddoefedrin; 4 mg/kg/g, 3 doza bdlerek), allerji
varsa antihistaminik verilebilir. Burun tikanikhgini gi-
dermek gerekir. Serum fizyolojik ile burun lavaji yap-
mak yararli olur. Burun tikanikli§i veya allerji yoksa
dekonjestan, antihistaminik ve kortikosteroidlerin
AOM tedavisine etkisi yoktur.

AOM tedavisi verilen ¢ocuklarin ¢ogu 3-4 giinde
hizla diizelmeye baslar, %10-15 olguda tedavi basa-
nisizhgi olabilir. 1k 24-48 saatte akut enfeksiyon bul-
gular diizelmeyen hatta artan ¢ocuklarda supuratif
komplikasyon olabilir. Cocugun tekrar degerlendiril-
mesi, miimkiinse timpanosentez ve kiiltiir yapiimasi,
yapilamiyorsa direngli mikroorganizmalar dikkate
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alinarak tedavi
(1,7,21,27).

AOM sonrasinda tedavi olmus olgular da dahil ol-
mak iizere kulak eflizyonu uzun siire devam edebilir
(1.ayda %40, 2. ayda %20, 3. ayda %10 kadar)
(7,10,21,27,28). iki yasin altindaki gocuklarda ve re-
kiirren AOM da persistan EOM daha fazla gelisir
(25). Bu olgularin peryodik izlenmesi EOM dntanisiy-
la degerlendirilmesi gerekir. Persiste kulak efiizyo-
nunda degisik yaklasimlar uygulanabilir. Bunlar ara-
sinda; 1) dnceki tedaviye direngli olmasi muhtemel
ajanlar igin antibiyotik verilmesi, 2)Topikal veya sis-
temik nazal dekonjestan, antihistaminik veya bunla-
rin kombinasyon seklinde verilmesi, 3) Sistemik kor-
tikosteroid verilmesi sayilabilir. Ama bunlarin higbiri
(kisa siireli etki disinda) anlamli yarar saglamamistir.
Bu nedenle en mantikl yaklasim asemptomatik olan
cocugu efiizyon kaybolana kadar peryodik izlemek,
arada enfeksiyon atagi olursa uygun antibiyotik te-
davisi vermektir. Ug aydan sonra da (isitmesi normal
olan ¢ocukta) ayni yaklagim uygulanabilir. Ancak bi-
lateral isitme kaybi varsa (> 20 desibel), antibiyotikle
yanit alinmazsa miringotomi ve tiip takilmasi énerilir.
Altr aydan fazla devam eden bilateral efiizyonu olan
ve isitme kaybi olan ¢ocuklarda miringotomi ve kulak
tiibli endikasyonu vardir, steroid, antihistaminik/de-
konjestan veya adenoidektomi énerilmez (5,7).

EOM da antibiyotik kullanimi 10 ¢alismanin ince-
lendigi bir metaanalizde %22 yarar saglamasina rag-
men tartismaldir. KEOM da bilateral isitme kaybi
varsa miringotomi+tiip takilmasi énerilir. Tipsiiz mi-
ringotominin yarar ise gosterilememistir. Adeno-
idektomi dnerilmez (¢linkii AOM daki morbidite ve
rekiirrensi azaltmaktaki yarari sadece 4 yas Ustii ¢o-
cuklarda gdsterilebilmistir) (5,7,24,27).

KSOM: Topikal antimikrobiyal ajanla birlikte akin-
tidan izole edilen ajana ydnelik antibiyotik verilir. Di-
rencli vakalarda giinliik debridman ve irigasyon
(otolaringolog tarafindan yapilmasi uygundur) yarar-
hidir. Pseudomonas, S. aureus, anaeroblar dncelikli
hedefler olmahdir. Hastaneye yatis ve parenteral an-
tibiyotik (seftazidim veya seftazidim+oksasilin) uy-
gun bir secenektir (5).

AOM a yol acan etkenler arasinda H.influenzae
(non-tipabl suslar), M. catarrhalis, GAS gibi bakteri-
lerin henliz rutin asilari yoktur. Pnémokok asilari; po-
lisakkarit (23 valan) veya konjuge pnomokok asilari
(7 valan) seklinde olabilir. Polisakkarit asilarinin
AOM dan korunmada etkileri tartismali olup genell-
likle rutin yaklagim olarak dnerilmez. Konjuge pno-
mokok asilari (7 valan) ile yapilan galismalarda tar-
tismali sonuglar bulunmakla birlikte genelllikle AOM

dedisikligi yapilmasi gerekir
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ataklarini ortalama %6-22 oraninda azalttiklar gos-
terilmistir. Bu oranlar agida mevcut serotiplerle olan
enfeksiyonlar icin daha da yiiksek olabilir. Ancak {il-
kemizdeki AOM larda pnémokok sikhgi ve asi etkisi-
ne yonelik ¢alismalarin olmamasi iilkemiz i¢n rutin
bir dneri yapilmasini zorlastirmaktadir (1,5,29). Grip
asisi ozellikle krese giden ¢ocuklarda rekiirren AOM
sikhigini azaltabilir. Bu nedenle sik ve ciddi AOM
ataklari olan gocuklarda tavsiye edilebilir (1,5).
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