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ZNACAJ PREVENCIJE SEKRETORNOG OTITISA KOD DECE SA UROPENIM
RASCEPOM NEPCA

REZIME

Vecina autora smatra da je sekretorni otitis kod dece sa rascepom nepca gotovo
uobicajena pojava i da se sekret u srednjem uvu stvara u prvim mesecima nakon rodenja.
Medutim, neslaganja u pristupu reSavanju ovog problema su brojna. Dok se jedni zalazu za
obaveznu ranu inserciju ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike, drugi su zagovornici
konzervativnog pristupa, pracenja i insercije cevc€ica kasnije, od druge ili tre¢e godine Zivota
kada procene da je to neophodno. Jedna manja grupa autora ima pristup jednostrane insercije
prilikom palatoplastike uz kasnije prac¢enje pacijenata. Takode postoji i razli¢itost pristupa u
vezi kasnijih intervencija i leCenja vezanih za tok oboljenja i komplikacije.

U nasoj zemlji gotovo da i nema radova na ovu temu, vezanih za specifi¢ni problem
sekretornog otitisa kod dece sa rascepom nepca, za razliku od mnogobrojnih radova
objavljenih na temu sekretornog otitisa kod dece bez rascepa nepca.

Na mnogo pitanja nisu dati odgovori u ovoj oblasti. Naime, malo je prospektivnih
studija koje su dovoljno dugo pratile pacijente da bi se doslo do pravih odgovora. Na osnovu
pregleda svetske literature nisu pronadeni odgovori na pitanja da li se tok i prognoza
sekretornog otitisa razlikuju u odnosu na tip rascepa nepca ili koliko rana insercija doprinosi
boljoj pneumatizaciji mastoida. Odgovori na ova pitanja mogli bi doprineti da se zauzme
kona¢ni stav u vezi ove problematike i pronalazenju doktrinarnog pristupa koji bi dao
smernice kada i kako postupiti.

Postavljena je hipoteza da nema znacajne razlike u otoloSkom nalazu, stanju sluha,
otoloskim komplikacijama i pneumatizaciji mastoida izmedu dece sa urodenim rascepom
primarnog i sekundarnog nepca i dece sa izolovanim rascepom sekundarnog nepca koja su od
rodenja konzervativno le¢ena (grupa K) u odnosu na istu grupu dece kod kojih je uradena rana
insercija ventilacionih cev¢ica (grupa R). U odnosu na prethodne dve grupe, deca sa urodenim
rascepom nepca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, a
koja su bila van redovne i sistematske ORL kontrole (grupa N), imaju znacajno loSije sve
navedene nalaze. Iz ovih razloga prevencija hroni¢nog sekretornog otitisa kod dece sa

urodenim rascepom nepca u znacajnoj meri smanjuje pojavu kasnih komplikacija.



Cilj rada je ispitati da 1i postoji razlika u otoloskim nalazima, stanju sluha,
pneumatizaciji mastoida i ucestalosti javljanja otoloskih komplikacija (atrofija bubne opne,
recidivirajuci otitisi, hroni¢ni otitis, holesteatom) izmedu grupe dece sa urodenim rascepom
primarnog i sekundarnog nepca konzervativno le¢enih od rodenja, grupe dece sa primarnim i
sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvrSena rana insercija ventilacionih
cevcica prilikom palatoplastike i grupe dece kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika. ali su
bili van redovne i sistematske ORL kontrole.

U okviru istrazivanja bila je sprovedena prospektivna kohortna studija kojom je, u
periodu od 2005. do 2014. godine bilo obuhvaéeno 184 dece sa urodenim rascepom nepca.
Istrazivanje je sprovedeno u Sluzbi za otorinolaringologiju Instituta za zdravstvenu zastitu
majke i deteta »Dr Vukan Cupié«. U ispitivanju smo kao obeleZja posmatranja Koristili
otomikroskopiju, timpanometriju, play i objektivnu audiometriju, u planiranim terminima Rtg
snimak mastoida po Schulleru. Ustanovljen je obavezan period prac¢enja na 6 meseci za
svakog pojedina¢nog ispitanika zbog kontrole i beleZenja nalaza. Planirani period praé¢enja po
ispitaniku je bio 9 obaveznih kontrola sa beleZzenjem obelezja posmatranja

U rezultatima na kraju ispitivanja smo dosli do sledeé¢ih nalaza: otomikroskopski nalaz
sa komplikacijama je znacajno losiji kod dece u grupi N (20.65%) u odnosu na grupu K
(8.7%) 1 grupi R (11%). Timpanometrijski nalaz tip B bio je najveéi u grup N (82,61%)
naspram grupe K(69,57%) i grupe R(47,83%). Stanje sluha pokazalo je uredan nalaz u
grupama K+R u 70,1% ispitanika, dok je u grupi N kod 43,5%. Ustanovljena je znacajna
razlika u normalnoj pneumatizaciji mastoida izmedu grupa K+R (38,1%) i grupe N (10,1%).

U zakljucku se moze naglasiti da rana insercija ventilacionih cev¢ica kod dece sa
rascepom nepca ne dovodi do znacajnog smanjenja duZine trajanja oboljenja, stanja sluha i
razvoja otoloskih komplikacija. Deca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika. ali su bili van
redovne i sistematske ORL kontrole imaju znacajno losije nalaze u odnosu na decu koja se
pod sistematskom ORL kontrolom, $to istiCe znacaj prevencije hroni¢nog sekretornog otitisa

kod dece sa urodenim rascepom nepca.

Kljuéne reci: sekretorni otitis media, rascep nepca, urodena anomalija, oStecenje sluha

Naucna oblast: otorinolaringologija

UZa naucna oblast: decja otorinolaringologija



IMPORTANCE OF PREVENTION OF OTITIS MEDIA WITH EFFUSION IN
CHILDREN WITH CONGENITAL CLEFT PALATE

SUMMARY
Most authors agree that otitis media with effusion in children with cleft palate is
almost universal and that the middle ear effusion builds up in the first months after birth.
However, disagreements concerning the approach to treatment of this problem are numerous.
While some advocate mandatory early ventilation tubes insertion during palatoplasty, others
are more in favor of conservative approach coupled with careful monitoring and postponed
tube insertion, as of the age two or three, when deemed necessary. A smaller group of authors
promote lateral insertion during palatoplasty and monitoring further on. There are also
differences in the approach to further interventions and management of the course of the

disease as well as to treatment of possible complications.

Our hypothesis was that there is no significant difference in otological findings, hearing
status, otological complications and mastoid pneumatization between children with congenital
cleft of the primary and secondary palate and children with isolated cleft of the secondary
palate, which had conservative treatment since the birth (group K) with the same group of
children who had undergone early insertion of tympanostomy tubes during palatoplasty
(group R). Compared to the previous two groups, a third group consisted of children with
congenital cleft palate in which palatoplastica was previously done but they were without
regular ENT examination (Group N), and they have a significantly worse results in all the
above findings. For these reasons the prevention of chronic secretory otitis media in children

with congenital cleft palate significantly reduces the incidence of late complications.

The aim of this study was to examine whether there is a difference in otological findings,
hearing state, mastoid pneumatization and the incidence of otologic complications (eardrum
atrophy, recurrent otitis, chronic otitis, cholesteatoma) between the group of children with
congenital cleft of the primary and secondary palate which had conservative treatment since
the birth, group of children with primary and secondary cleft palate who had undergone early
insertion of tympanostomy tubes during palatoplasty and the group consisted of children with
congenital cleft palate in which palatoplastica was previously done but they were without

regular ENT examination.



In the prospective cohort study with predefined regular follow-up intervals and parameters
during the period from 2005 to 2014 were included 184 children with congenital cleft palate.
The survey was conducted in the Department of Otorhinolaryngology of the Mother and
Child Health Care "Dr Vukan Cupic”. In this study we used parameters: otomicroscopy,
tympanometry, audiometry and fair play, in terms of the planned X-ray mastoid Schuller.
Established mandatory follow-up period to 6 months for each subjects for inspection and
recording of the findings. Planned follow-up period per participant was 9 mandatory controls
the recording characteristics of observation

At the end of the study we came to the following findings: otomicroscopical findings with
complications was significantly lower in children within group N (20.65%) compared to
group K (8.7%) and group R (11%). Tympanometry findings of type B was the highest in
Group N (82.61%) compared to the group K (69,57%) and Group R (47.83%). The hearing
state showed normal findings in groups K + R in 70.1% of respondents, while in group N at
43.5%. A significant difference in normal mastoid pneumatization between groups K + R
(38.1%) and Group N (10.1%).

In conclusion it can be emphasize that early insertion of tympanostomy tubes in children
with cleft palate does not lead to a significant reduction in the duration of diseases, conditions
and hearing development otologic complications. Children who had previously palatoplasty.
but they were out of regular and systematic control of ENT examination, are significantly
worse compared to children who are under the systematic control of ORL, which highlights
the importance of prevention of chronic secretory otitis media in children with congenital cleft
palate.

Key words: otitis media with effusion , children, cleft palate, congenital anomalies,
hearing loss

Scientific area: otorhinolaryngology

Special topics: pediatric otorhinolaryngology
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1. UVOD




Hroni¢ni sekretorni otitis je gotovo univerzalna pojava kod dece sa urodenim
rascepom nepca i sa ovom ocenom se slazu svi struénjaci koji se bave ovim problemom.
Predmet istrazivanja ovog rada je procena znacaja prevencije u leCenju hroni¢nog sekretornog
otitisa kod dece sa urodenim rascepom nepca. Znacaj prevencije se pre svega ogleda u ranom
otkrivanju oboljenja kod dece sa urodenim rascepom nepca, redovnom praéenju i adekvatnom
1 pravovremenom lecenju. Ovo podrazumeva ukljuéivanje otorinolaringologa u le¢enje deteta
sa urodenim rascepom nepca od samog rodenja. Savremeni stavovi ukazuju da je
palatoplastiku potrebno uraditi izmedu 6. i 12. meseca zivota (Randall, 1986), u zavisnosti od
vrste i tezine rascepa, a prvi pregled otorinolaringologa i timpanometriju je potrebno uraditi
pre toga. lako objektivni parametri nedvosmisleno ukazuju na obavezno prisustvo sekreta u
srednjem uvu, nacin reSavanja ovog problema mnogi autori i dalje vide potpuno opre¢no i

protokolarni stav po ovom problemu jo$ uvek nije uspostavljen.

1.1. HRONICNI SEKRETORNI OTITIS

Definicija hroni¢nog sekretornog otitisa je veoma kompleksna. Mora se naglasiti da
je re¢ o posebnom klinickom entitetu koji nastaje kao posledica inflamatornog procesa na
mukozi srednjeg uva, sa nakupljanjem sekreta u njegovim Supljinama (Poncet, 1977).
Klinic¢ki se radi o nesupurativnom i neinfektivnom eksudatu iza intaktne bubne opne, a pracen
je konduktivnom nagluvos$cu, dugom evolucijom, ali reverzibilnog toka. Oboljenje je poznato
kao: katar tube, kataralni otosalpingitis, Eksudativni otitis media, Sterilni otitis media, Otitis
media sa efuzijom (OME), Serotympanum, Mukotympanum, Hidrotympanum i kod nas danas
najsire prihvacen, Otitis media chronica secretoria ili Sekretorni otitis media (skr. SOM).

Za stanje sekreta u srednjem uvu najcesée se koriste dva termina koji definisu dva
oblika bolesti razli¢itog trajanja. Termin sekretorni otitis media (SOM) najc¢esce se odnosi na
hroni¢no prisustvo sekreta u srednjem uvu, koji traje duze od tri meseca (Rosenfeld, 2003).
Treba ga razlikovati od seroznog otitisa (otitis media sa efuzijom) koji ima sli¢ne klinicke
karakteristike, osim §to proces krace traje, najcesce spontano prolazi, a posledica je akutnog
otitisa ili predstavlja stadijum u razvoju sekretornog otitisa.

Pristupi u leenju ova dva oboljenja su razli¢iti, zbog ¢ega je veoma bitno postaviti

pravilnu dijagnozu. Medutim, njihova zajednicka karakteristika je da ne izazivaju simptome



koje bi se ocekivali, podmuklo se razvijaju i mogu dovesti do ozbiljnih anatomskih i

funkcionalnih komplikacija. Zato je Sade ovo stanje nazvao ,.tihi otitis — Silent otitis*

1.1.1.  Istorijski osvrt na hroni¢ni sekretorni otitis

Prve podatke o klinickoj slici i patogenezi ovog oboljenja nalazimo u radovima
zaCetnika otologije i to Riveriusa 1655., Du Verneya 1679., Antonia Valsalve 1704. i
Morgagnia 1763. godine (Luci¢, 1983). Na pojedine informacije 0 ovom oboljenju nailazi se
¢ak 1 u zapisima Hipokrata, Aristotela, Celsusa 1 Galena. U XIX veku dolazi do znacajnog
napretka u razumevanju ovog oboljenja. Tako Politzer jo§s 1884. godine daje dobar opis
SOMa, cak i za sadasnje vreme: »Inflamatorni proces koje sa klinickog stanovista
obuhvatamo pod zajednickim imenom katar srednjeg uva, karakterise se anatomski manje ili
viSe izrazenom hiperemijom, otokom i infiltracijom mukoze srednjeg uva i prodora u kavum
timpani bistrog eksudata, seroznog ili viskoznog, koji se razvlaci kao konci. On se obicno
razvija bez izrazenih simptoma, reakcije i bez oStecenja bubne opne, a zavrSava
ozdravljenjem, kada is¢eznu navedene promene, ili se razvijaju produkti stalne infekcije koji
dovode do rigiditeta lanca slusnih koscica, adhezija i fiksacije slusnih koscica, sa stalnim
slusnim oStecenjimag. Politzer je 1863. godine, u cilju le¢enja SOM-a, insuflirao vazduh kroz
nos u uvo preko balona koji je sam konstruisao, a koji je i danas u upotrebi, da bi 1902.
godine izveo miringotomiju uz kateterizaciju i buZziranje faringotimpanalne tube. Pre toga,
1848. godine Yeryasley uvodi tonzilektomiju u le¢enju ovog oboljenja, dok 1868. godine
Mayer preporucuje adenoidektomiju. Medutim, tek nakon pojave Hopleovih radova 1943.
godine dolazi do znaCajnog napretka i inteziviranja izuCavanja sekretornog otitisa (Lucic,
1983). Do povecanog interesovanja dolazi pre svega zbog izrazitog povecanja ucestalosti
ovog oboljenja i saznanja o mogucim teskim komplikacijama 1 irevirzibilnim promenama kod
neprepoznatog ili nepravilno lecenog SOM-a. Evidentan porast broja obolelih je posledica
rane dijagnoze, a moze se objasniti, kako savremenim mogucénostima precizne dijagnostike
(otomikroskopija, audiometrija i timpanometrija), tako 1 povecanom ucestalo$S¢u virusno-

alergijskih infekcija gornjih respiratornih puteva, uz neadekvatnu upotrebu antibiotika.

Vazna godina u leCenju SOM-a je 1954. kada Armstrong uz miringotomiju u
terapiju ovog oboljenja, uvodi i1 postavljanje polietilenske aero-drenazne cevcice
(»grommet«). Nakon toga Archard (1967), Dawes (1970), Richards (1971), a posebno Lamp



(1973) i Tos (1979 i 1980), pokazuju veliko interesovanje za etiopatogenezu ovog oboljenja i
iznose rezultate leCenja sekretornog otitisa primenom kombinovane hirurSke terapije,

miringotomije, sa ili bez adenoidektomije.

U naSoj zemlji povecano interesovanje za ovo oboljenje javlja se sedamdesetih
godina, da bi osamdesetih, Haralampiev (1985) i Luci¢ (1983, doktorska disertacija.) pruzili
veliki doprinos boljem razumevanju SOMa. Peri¢ i sar. (1986) daju znacajne karakteristike
citoloskih osobina sekreta, a Dergenc i Kosanovi¢ (1992, Magistarski rad.) isti¢u ozbiljnost

ovog oboljenja i daju smernice za pravilno lecenje.

Jedna od najznacajnih dijagnostickih metoda kod SOM-a je impendancmetrija
(timpanometrija) i njenom pojavom (Metz, 1946), znacajno je olakSana rana dijagnostika.
Radovi Thomsena (1955), Brooksa (1969), Jergera (1970), Renvalla (1975) i dr. potvrdili su
ulogu i znacaj timpanometrije (Luci¢, 1983; Orchik, 1978). Procenat ucéestalosti SOMa kod
dece iznosi od 5-25%, u zavisnosti od autora (7os, 1979; Juhn i sar. 1977; Rosenfeld, 2016),
ali se vecina autora slaze da je kod dece sa urodenim rascepom nepca u vise od 90%, pojava
eksudata u srednjem uvu gotovo univerzalna i da je zbog Cestih recidiva, lecenje ove dece
znatno teze, nego dece bez rascepa nepca (Skolnik, 1958; Stool, 1967; Dhillon, 1988; Grant,
1988; Koempel, 1997; Andrews, 2004). Disfunkcija tube koja se javlja kod dece sa rascepom
nepca, u gotovo svim sluc¢ajevima dovodi do pojave SOM-a. Holborow (1962) dokazuje da se
Eustahijeva tuba kod ovih bolesnika ne otvara, jer m. tensor veli palatini nema ¢vrst pripoj
svojom tetivom na nepce. Bluestone (1979) ispituje 116 dece sa rascepom nepca uzrasta ispod

dve godine i kod svih nalazi sekret u srednjem uvu, odmah ili ubrzo, posle rodenja.

1.1.2.  Etiopatogeneza SOM-a

Postoji mnogo teorija koje pokusavaju da objasne etiopatogenezu ovog oboljenja
koja je svakako veoma kompleksna 1 verovatno vezana za viSe faktora. Veéi broj
biohemijskih, histopatoloskih, imunoloskih i klini¢kih ispitivanja daje ¢esto kontradiktorne
rezultate. Jo§ uvek je nejasno i postoje neslaganja autora da li su razliCite karakteristike
te¢nosti u srednjem uvu (serozna, sero-mukozna i mukozna) faze evolucije jedne iste bolesti,

ili se radi o oboljenjima razli¢itog etiopatogenetskog porekla (Smirnova, 2005).

Etiologija hroni¢nog sekretornog otitisa nije do kraja utvrdena, ali vecina autora

smatra da je neophodno da istovremeno postoji vise faktora. U poku$aju da objasne nastanak



eksudata u srednjem uvu, mnogi autori su izneli svoje teorije. Nastanak SOMa je pokusan da
se objasni uticajem vlazne klime na sluh, uticajem nepravilne ishrane (debljina, dugotrajna
ishrana preko flaSice), naslednim faktorom, individualnim ponaSanjem i navikama (fizicka
aktivnost, higijena, putovanja avionom ili loSi socijalni uslovi), akutnim i hroni¢nim
bolestima gornjeg respiratornog trakta, alergijama, jatrogenim faktorima (stanja nakon
adenoidektomije ili neadekvatne upotrebe antibiotika) i hipertrofijom adenoida i tonzila
(Dawes, 1970; Black, 1987). Ve¢ i povrSsnim razmatranjem pomenutih teorija moze se
ustvrditi da nijedna ne moze do kraja da objasni nastanak SOM-a. Medutim, danas se ve¢ina

autora slaze da postoje 4 najvaznija etioloska faktora:
1. Disfunkcija tube
2. Uvecane adenoidne vegetacije
3. Recidivirajuce virusno-bakterijske infekcije
4

Alergolosko-imunoloska teorija

1.1.2.1. Disfunkcija Eustahijeve tube

Dobra funkcija tube sa urednom ventilacijom srednjeg uva 1 izjednacavanjem
vazduSnog pritiska je uslov za dobro funkcionisanje srednjeg uva.

Eustahijeva tuba povezuje Supljinu srednjeg uva i epifarinks. Polazi sa prednjeg zida
bubne duplje i otvara se na lateralnom zidu epifarinksa. Prva tre¢ina duzine tube koja polazi
od srednjeg uva je kostane, a ostatak fibrokartilaginozne strukture. Eustahijeva tuba se otvara
1,25 cm iza 1 nesto ispod zadnjeg kraja donje nosne Skoljke. Embrioloski tuba vodi poreklo od
prvog skrznog luka. Postoje Cetiri miSi¢a koji uti¢u na funkciju Eustahijeve tube: m. levator
veli palatini, m. salpingopharyngeus, m. tensor tympani, m. tensor veli palatini. Osnovne
karakteristike de¢je Eustahijeve tube u odnosu na adultnu su: viSe horizontalna, kraca, Sira,
tuba i ostijum su fleksibilniji, okruzena limfoidnim tikivom. Kostani deo tube je uvek otvoren,
dok je otvor fibrokartilaginoznog dela zatvoren u miru, a otvara se pri aktu gutanja i zevanja.
Eustahijeva tuba ima tri osnovne funkcije: odrzavanje ravnoteze pritiska izmedu spoljasnjeg i
srednjeg uva, drenaza sekreta i zaStita srednjeg uva. Normalno je tuba zatvorena i time se
sprecava prelaz eventualnih patogena iz epifarinksa u srednje uvo (slika 1). Povremeno se

moze otvoriti kada pusta malu koli¢inu vazduha kako bi se izjednacio pritisak izmedu Supljine



srednjeg uva 1 atmosfere. Takode, pri povremenom otvaranju dolazi do eliminacije sekreta iz

srednjeg uva u epifarinks.

Nazofarinks

Eustahijeva tuba - zatvorena

Misici otvaraci E.tube

Slika 1. Sematski prikaz anatomskog odnosa srednejg uva, Eustahijeve tube i nepca

Na osnovu radova mnogih autora, dokazana je €injenica da je funkcija tube u svim
slu¢ajevima SOMa redukovana. Laurowitsch je davne 1913. godine eksperimentalno izazvao
efuziju u srednjem uvu miseva, tako $to je vrsio opstrukciju tube fragmentima kostiju. Kasnije
je to ponovljeno ubrizgavanjem parafina u lateralni zid tube (Claus, 1930), ligiranjem tube
(Holmgren, 1940; Praud, 1970) i kauterizacijom nazofaringealnog us¢a tube (Senturia, 1962;
Hormann, 1991; Kosanovi¢ 1992).

Kao §to je ve¢ pomenuto, gotovo sva deca sa urodenim rascepom nepca imaju
hroni¢ni sekretorni otitis, a disfunkcija tube je jedna od najtezih posledica urodenog rascepa
nepca.

U prilog tvrdnji da je disfunkcija Eustahijeve tube glavni razlog za nastajanje eksudata
u srednjem uvu ide 1 ¢injenica, da nakon insercije ventilacionih cevcica i pojaCane ventilacije,

dolazi do povlacenja sekreta iz srednjeg uva (Moore, 1986).

Mnogi faktori mogu da dovedu do disfunkcije Eustahijeve tube, ali se kao najcesc¢i

razlozi navode:



1. Urodeni rascep nepca
2. Adenoidne vegetacije ili tumorozne mase u epifarinksu

3. Recidiviraju¢i kataralno-zapaljenski procesi koji se Sire direktno u zid tube iz

okolnih struktura: epifarinksa, adenoida, nosa i sinusnih Supljina.

4. Poremecaj refleksnog luka koji kontrolise funkciju tube, a zbog zakasnele

mijelinizacije nerava (Eden, Laitman i Gannon, 1990).

5. Supstanca koja smanjuje povrsinski napon u Eustahijevoj tubi je dokazana kod
pasa. Smatra se da i kod ¢oveka postoje sli¢ne supstance, (sli¢no supstanci koja
smanjuje povrsinski napon pluénih alveola), a mogu eventualno biti razgradene

proteolitickim enzimima kod bakterijskih infekcija (Bluestone, 1979).

1.1.2.2. Uveéane adenoidne vegetacije

Uvecane adenoidne vegetacije su moguci predisponirajuci faktor po misljenju vecine
autora i imaju znacajnu ulogu u nastajanju SOM-a. Becker i Opitz (1977), ¢ak navode da
uvecane adenoidne vegetacije preko opstrukcije faringealnog uséa tube u 85% slucajeva
dovode do nastanka sekretornog otitisa (slika 2). Objavljeni su radovi koji pokazuju da postoji
uzajamni odnos izmedu veli¢ine adenoida i konzistencije i gustine sekreta (Paparella, 1976),
dok sa druge strane neki autori (Paradise, 1986; Haralampiev, 1978), smatraju da veli¢ina
adenoda nije presudna, ve¢ hronicni ili recidivirajuéi adenoiditis kao neposredni izvor
infekcije Eustahijeve tube 1 srednjeg uva, $to rezultira nastankom efuzije u srednjem uvu.
Sade, koji se izucavanjem Eustahijeve tube bavi duZe od 40 godina doSao je do zakljucka da
obicna fizi¢ka opstrukcija Eustahijeve tube nije prihvatljivo objas$njenje za nastanak SOM-a.
U prilog tome on iznosi Cinjenice da kod odraslih veliki tumori 1 polipi, a Cesto kod dece
ogromni adenoidi koji ispunjavaju epifarinks, ne izazivaju obavezno i razvoj sekretornog
otitisa, dok mali tumori koji infiltriraju okolne miSi¢e povezane sa funkcijom tube, redovno

dovode do sekretornog otitisa (Sade, 1994).



Opstrukcija Kompresija
otvora E.tube lumena E.tube

Slika 2. Shematski prikaz uticaja hipertroficnog adenoida na Eustahijevu tubu

Isti autor negira znacaj operacije tre¢eg krajnika i smatra da su cilijarna deficijencija
I pseudo-opstrukcija ili sekundarna opstrukcija tube viskoznim sekretom osnovni problem
kod obolelih i da jedino insercija ventilacionih cevéica moze da dovede do poboljSanja.
Prisustvo adenoidne tkiva oko torusa tubariusa na lateralnom zidu nazofarinksa je znac¢ajno za
razvoj SOM-a, dok apsolutna veli¢ina adenoida nije u korelaciji sa oboljenjem i efekat
adenoidektomije je ve¢i kod dece sa viskoznom sero-mukoznim sekretom, misljenje je
mnogih autora (Hibbert, 1982). Hroni¢na infekcija adenoida moze imati ulogu rezervoara iz
koga se bakterijska infekcija $iri u uvo preko Eustahijeve tube i preko subakutnog upalnog

stanja pokrece proces stvaranja sekreta (Sade, 1994).

1.1.2.3. Recidivirajuce virusno-bakterijske infekcije

Recidiviraju¢e virusno-bakterijske infekcije gornjih respiratornih puteva navode sa
kao uzrok nastanka SOMa, pre svega na osnovu histopatoloskih, citoloskoh i bakterioloSkih
ispitivanja. Friedmann je jos 1963. godine vrsio eksperimentalne infekcije u srednjem uvu i
ustanovio sekretorne promene u sluznici kavuma timpani (Friedmann, 1974). U cilju etiologije
eksudata u srednjem uvu vrSena su mnogobrojna bakterioloska, virusoloska i citoloska
istrazivanja, u nekim sluc¢ajevima sa potpuno opre¢nim rezultatima. Tako mnogi autori navode
da je eksudat kod SOMa bakterioloSki sterilan, a da su virusi nadeni samo u pojedinacnim
slucajevima (Lewis, 1979), dok je pak Dawes (1970), utvrdio pozitivne bakterioloske kulture u
oko 60% slucajeva, navode¢i da su najzastupljeniji bili Hemofilus influenze i Streptoccocus

pneumoniae. Danielewitz i sar. pak, dokazuju prisustvo virusa u sekretima srednjeg uva u ¢ak



78% bolesnika (Kosanovié¢, 1992). U novije vreme, a naorocito od 2000. godine, kada je Kubba
promovisao zapaljensku teoriju u etiopatogenezi ovog oboljenja, pojavilo se viSe autora koji
naglaSavaju vaznost bakterijskih, pa i virusnih infekcija (slika 3 i 4). Po Kubbi, bakterije
stimuliSu imuni odgovor uz oslobadanje citokina, dok virusi, a naroc€ito respiratorni, potpomazu
bakterijsku superinfekciju ili pak pokrecu kaskadu imunog odgovora. Citokini uti¢u na promenu
regulacije gena za mucin, a rezultat toga je sekret bogat mucinom u srednjem uvu (Kubba,
2000). Mucin je po sastavu glikoprotein koji se isklju¢ivo stvara aktivnom sekrecijom u
srednjem uvu, $to je jo$ jedan dokaz da su istrazivanja Tosa i Bak Pedersena iz sedamdesetih

godina proslog veka bila na pravom putu.

Suzen lumen | \ '
otvora usled | Inflamatorni otok
inflamacije izaziva opstrukciju
sluznice E.tube / lumena Etube

Slika 3. Shematski prikaz uticaja inflamacije na opstrukciju Eustahijeve tube

Sto se tie citoloskih karakteristika eksudata koji se javlja kod SOM-a, Peri¢ i sar.
(1986) su ustanovili da postoji pretezno granulocitni oblik reakcije, a takode su nadene
fagocitirane bakterije u citoplazmi nekih granulocita iz sekreta, Sto ide u prilog teoriji o
infektivnoj etiologiji SOM-a, kao i dokazane zapaljenske promene u sluznici srednjeg uva,
kao $to su celijska infiltracija, dilatacija krvnih sudova i metaplazija epitela (Lim i Brick,
1971). Takode, imunoelektroforetska ispitivanja sekreta srednjeg uva (Palva, 1975) i
prisustvo specifi¢nih antitela u eksudatu (Lewis i Lim, 1979), potrduju tezu da bakterije
neposredno ucestvuju u patoloSkom procesu ili da je ¢ak hroni¢na infekcija uzrok ovom

oboljenju.



(1) Meko nepce

@ u toku gutanja dolazi do podizanja'mekog nepca i zatvaranja épifarinsa
@ pritisak u nosu se povecava
@ pritisak u srednjem uvu je manji nego u nosu

@ nazalna sekrecija pod uticajem razlike pritisaka ide u kavum srednjeg uva

Slika 4. Sematski prikaz uticaja nazalne opstrukcije na pojavu sekreta u srednjem

uvu

1.1.2.4. AlergoloSko-imunolosko teorija

Imunoloski uzrok za pojavu SOMa pominje se jo§ 1929. godine od strane Lewisa.
Danas i ova teorija, kao i ostale, izaziva kontroverzne stavove. Palva i sar. (1980) su u
sekretu srednjeg uva kod bolesnika sa SOM-om, otkrili prisustvo T i B limfocita, plazmocita i
prisustvo imunih kompleksa, dok su Khan i Kirkwood (1983) otkrili u sekretu povecan nivo
IgE imunoglobulina. Neki autori (Poncet, 1977) smatraju da je SOM uzrokovan alergijskom
reakcijom sluznice nosa i epifarinksa, kao i da se alergijsko-imunoloske promene odigravaju u
sluznici tube. Nasuprot ovakvim stavovima imamo rezultate Bernstaina i sar. koji su imune

komplekse izolovali kod samo 4 od 63 bolesnika sa SOM-om, dok kod 37 biopsija sluznice
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kavuma, nisu dokazali bilo kakve depozite imuno-kompleksa (Palva, 1975). Iz ove oblasti
postoji veliki broj klini¢kih i eksperimentalnih radova od 1929-2010. godine sa ¢esto potpuno
suprotnim stavovima, te se moze zakljuciti da stvarna uloga imunoloskog faktora u nastajanju

SOMa ostaje 1 dalje predmet izuCavanja koji ne sme biti zanemaren.

1.1.3. Patogeneza SOM-a

Hroni¢ni sekretorni otitis je predmet izu¢avanja mnogih autora u svetu i u nasoj
zemlji, ali kao $to nije postignut konsensus u pogledu etiologije oboljenja, tako stavovi nisu
usaglaseni ni po pitanju patogeneze eksudata u srednjem uvu. Razli¢itim misljenjima svakako
doprinose neprecizni patohistoloski nalazi dobijeni pregledom sluznice srednjeg uva sa
eksudatom, kao i nemoguénost ispitivanja na sluznici Eustahijeve tube u toku trajanja
oboljenja (Tos, 1980). Kao §to smo ve¢ pomenuli, razli¢ite poglede na etiologiju i patogenezu
oboljenja, prati i razli¢ita nomenklatura, ali poslednjih godina vecina autora ovo oboljenje
naziva Sekretorni otitis media (SOM) ili Otitis media with effusion (OME).

I pored mnos$tva razli¢itih pristupa, teorija ili rezultata dobijenih ispitivanjem,
postoji jedinstvena ocena da je dobra funkcija Eustahijeve tube, sa urednom ventilacijom
kavuma timpani 1 izjednaCavanjem vazduSnog pritiska, uslov za dobro funkcionisanje
srednjeg uva (Doyle, 1986). Dobru funkciju tube omogucavaju misiéi otvara¢i hrskavi¢no-
opnastog dela tube (m.tensor veli palatini, m. levator veli palatini i m. salpingopharyngeus),
koji prilikom gutanja otvaraju taj deo tube 1 omogucuju prodor vazduha u srednje uvo i
izjednaCavanje pritiska vazduha sa spoljasnom sredinom (Coston, 1986). Funkciju
Eustahijeve tube mogu poremetiti razliciti faktori, Sto za posledicu ima nastajanje razli¢itih
patoloskih procesa u srednjem uvu (slika 5).

Vecina autora se slaze da je disfunkcija tube sa recidivirajué¢im ili prolongiranim
subklinickim zapaljenskim komponentama, osnovni etiopato-patogenetski faktor u nastajanju
hroni¢nog sekretornog otitisa (Sade, 1971; Bluestone, 1972; Paparella, 1976; Tos, 1979;
Horman, 1987), sto je narocito izrazeno kod dece sa urodenim rascepom nepca. Disfunkcija
Eustahijeve tube dovodi do smanjenja ventilacije srednjeg uva, pojave negativnog pritiska i
pada parcijalnih pritisaka pojedinih gasova (Sade). Negativni pritisak u srednjem uvu dovesce
do pojave eksudata koji se zadrzava u Supljini srednjeg uva, ukoliko je drenaza otezana. Pad

parcijalnog pritiska gasova doveS¢e do metaplazije epitela u sekretorni, €iji se kapacitet

11



uvecava te sluznica proizvodi vecu koliCinu sekreta. Zadrzani sekret ¢e povecati svoju gustinu

i dovesti do usporavanja rada cilija epitela, Sto

eliminacije.

Previe otvorena Etuba

Normalna Etuba

Prekratka E.tuba Mitiéi ne moau da otvare Ftubu u toku autan

Slika 5. Funkcije Eustahijeve tube

sekundarno dovodi do njegove sporije
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Do danas su bolje definisane od ostalih tri teorije o nacinu nastanka sekreta u

srednjem uvu:

1.

“Hydrpos ex vacuo” teorija (Politzer, 1878), je bila prihvacena na pocetku
istrazivanja ove oblasti. Ovom teorijom nastajanje sekreta se tumaci
transudacijom seruma Kkrvi iz kapilara sluznice srednjeg uva, pri smanjenom
pritisku vazduha, a bez prisutne upale. Ova teorija je kasnije bila osporavana od
mnogih autora. Naime, iako je negativan vazdu$ni pritisak Cesto prisutan u
srednjem uvu kod dece, prisustvo transudata se nije moglo dokazati kod

sekretornog otitisa (7os, 1980).

“Eksudativna” teorija (Zdéllner, 1966), pretpostavlja da patoloSki proces u
sluznici srednjeg uva i Eustahijeve tube izaziva povec¢anu propustljivost kapilara,
te dolazi do izlaska tecnosti iz krvnih sudova u srednje uvo. Sa ovim misljenjem
se slazu 1 jo$ neki autori (Palva i Raunio, 1975) i smatraju da je eksudat u
srednjem uvu posledica zapaljenske reakcije sluznice na dejstvo razlicitih
etioloskih faktora kao Sto su bakterije, virusi ili alergeni. Prema miSljenju
Lucic¢a, moguce je da se istovremeno odigrava transudativno-eksudativni proces

u zavisnosti Sta dominira, negativni pritisak ili zapaljenje.

“Eksudativno-sekretorna” teorija, danas sa najviSe pristalica, zasniva se na
istrazivanjima Sade-a (1966) i Tosa i Bak-Pedersena (1971). Oni su zakljucili da
sekret koji se javlja u srednjem uvu nastaje kao produkt aktivne sekrecije
metaplazijski izmenjene sluznice srednjeg uva. Kao dokaz za ovu teoriju navode
se patohistoloSki nalazi sluznice srednjeg uva koji pokazuju da je gustina
peharastih ¢elija kod hroni¢nog sekretornog otitisa 7,1 na 1 mm? sa 93%
aktivnih Zlezda, dok je kod drugih oboljenja srednjeg uva 1,3-3,4 na 1 mm? sa
11-20% aktivnih Zlezda, §to direktno ide u prilog tvrdnji da je sekrecija osnovni

faktor pri nastanku eksudata uva (7os i Bak-Pedersen, 1973).

Po ovoj teoriji, razvoj patohistoloSkih promena koje se desavaju u sluznici srednjeg

uva, mogao bi se podeliti u tri stadijuma:

Prvi, inicijalni stadijum, obuhvata vreme, poc¢ev od minimalnih promena u sluznici

srednjeg uva, pa do pocetka nakupljanja mukusnog sekreta. PatohistoloSka odlika ovog

stadijuma je transformacija sluznice srednjeg uva u sekretornu sluznicu. Dolazi do formiranja
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peharastih i cilijarnih ¢elija, a glavna karakteristika je pojava patoloskih mukusnih Zlezda, za

¢iji je potpuni razvoj potreban period od najmanje 2 meseca (Tos, 1980).

Drugi, sekretorni stadijum, pocinje sa formiranjem mukusa i karakteriSe ga jako
povecan broj mukusnih Zlezda i peharastih celija. Nakon detaljnih ispitivanja, Tos i Bak-
Pedersen su izracunali da je sekretorni kapacitet sluznice srednjeg uva kod SOM-a povecan
Cak 45 puta. Vreme za koje ¢e se srednje uvo ispuniti mukusom zavisi od sekretornog
kapaciteta i sekretorne aktivnosti zlezda, ali i od cilijarne aktivnosti tube u transportu mukusa

u rinofarinks.

Trec¢i, degenerativni stadijum pocinje degeneracijom mukusnih Zlezda i peharastih
¢elija, a posledica toga je smanjenje sekrecije. Ukoliko se funkcija tube u meduvremenu
normalizovala, moZe do¢i do potpunog oporavka uva, pod uslovom da se nije razvio adhezivni
otitis ili neka druga komplikacija. Takode, u ovom stadijumu moze do¢i do ponovnog stvaranja
novih mukusnih Zlezda i1 peharastih ¢éelija i produkcije sekreta, §to bi moglo objasniti

dugotrajnost oboljenja i mogucnost recidiva.

Ova teorija o metaplaziji epitela na najbolji nacin objasnjava redosled zbivanja u
srednjem uvu u toku razvoja SOMa, ali jo§ uvek ostaje otvoreno pitanje koji je primarni uzrok
za nastanak pocetnih promena u sluznici srednjeg uva. Velika vecina autora se danas slaze da
je disfunkcija Eustahijeve tube, sa zapaljenskom komponentom u srednjem uvu i posledi¢no
nedovoljnom ventilacijom srednjeg uva, glavni razlog za nastanak SOM-a. Kao razlozi za
disfunkciju tube navode se mnogobrojna oboljenja koja mogu biti urodena 1 steCena. Od
urodenih oboljenja, rascep nepca je glavni razlog za disfunkciju tube, ali moguca je 1 urodena
disfunkcija same tube, a u odredenom momentu rasta i razvoja kostiju lica, moze do¢i do

prolaznih poremecaja, koji uti¢u na funkciju Eustahijeve tube.

Po svojoj konzistenciji i sastavu eksudat u srednjem uvu moze da bude vodnjikav,
gust ili jako lepljiv, a po svojim biohemijskim karakteristikama, serozan ili mukozan (slika 6).
Po nekim misljenjima (Juhn, 1977), vrsta sekreta je u vezi sa aktivno$¢u mukoznih Zlezda.
Biohemijske i elektroforetske analize pokazuju da mukozni izliv sadrzi dosta proteina,
glukoproteina i nukleoproteina. Tako Palva (1975) tvrdi da sekret predstavlja
mukopolisaharid koji se stvara u sluznici kavuma, a visokom koncetracijom mukopolisaharida
se objasnjava povecana lepljivost sekreta. Prema nalazima Sade-a i Weissmana (1977), sekret

se moze podeliti na dve frakcije po rastvorljivosti u vodi. Rastvorljiva frakcija je po
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biohemijskom sastavu bliska krvnom serumu, dok nerastvorljiva frakcija sadrzi proteine koji

sekretu daju elasti¢nost i lepljivost.

Slika 6. 1zgled mukoznog sekreta
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1.2. URODENI RASCEP NEPCA

1.2.1. Istorijat

Rascepi usne i nepca, kao “greska prirode”, prate ljudski rod od njegovog postanka. U
nekim kulturama osobe sa ovom anomalijom su smatrane demonskim bi¢ima i proterivane iz
drustva, dok su u drugim verovali da su bozanskog porekla (Converse i sar., 1977). Najraniji
dokazi o postojanju ovih anomalija su dobijeni ispitivanjem egipatskih mumija koji poticu iz
perioda od 2500. do 2000. godine pre nase ere. U Kini, nepoznati hirurg je 390. god. nase ere
zatvorio rascep usne (Vrebos, 1992). Za razliku od operacija na usni, podaci o hirurSkom
reSavanju defekata nepca, poticu iz kasnijeg perioda. U drugoj polovini XVI veka Jacques
Houllier je direktnim Savovima usio perforisano nepce (Saunders, 1968). Francuski hirurg,
Pierre Franco, je 1556. godine prvi pokusao da klasifikuje urodene rascepe usne i nepca,
ukazujué¢i na moguénost popravljanja govora zatvaranjem malih rascepa nepca pamukom. U
isto vreme, Ambroise Pare vrsi zatvaranje palatuma zlatnim i srebrnim plo¢ama, kojima daje

naziv opturator (Converse i sar., 1977).

Do vremena kad je Colles, 1867. godine prvi put koristio anesteziju prilikom
zatvaranja rascepa nepca, ve¢ su bile opisane sve osnovne operativne tehnike. Von Graefe,
1817. godine u Nemackoj, a Roux, 1819. godine u Francuskoj, su prvi uspesno zatvorili
rascep mekog nepca. Von Langenbeck je 1861. godine prvi izveo palatoplastiku koristeci
bipedikularne reznjeve na arteriji palatini major (Lindsay, 1986.). Ova tehnika se jo$ uvek
koristi u nekim medicinskim centrima u svetu (slika 7). Veau je 1937. god. prvi ukazao da
Langenbeck-ovom tehnikom nije postignuto produzavanje nepca. Zato on koristi
mukoperiostalni reZzanj sa jednom peteljkom koji vaskularizuje velika palatinalna arterija
(McCarthy i sar., 1990). Modifikacije ove tehnike u cilju uspes$nijeg produzavanja nepca su
izveli Wardill 1 Kilner 1937. godine Ovo je danas najces¢e primenjivana tehnika u svetu.
Najnovija objavljena tehnika za zatvaranje rascepa nepca sa njegovim uspesnim

produZzivanjem je “dvostruka opoziciona Z-plastika” (Furlow, 1986).
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Slika 7. Orofaringoskopski nalaz pre (levo) i posle (desno) palatoplastike

1.2.2. Embriologija orofacijalne regije, mehanizmi nastanka i etiologija rascepa

U embriona starog oko 4 nedelje usna jamica (stomadeum) ograni¢ena je sa 5
nastavaka koji u€estvuju u razvoju oronazalne regije i to neparni, frontonazalni procesus i parni
maksilarni i mandibularni (Duanci¢, 1988). Iznad stomadeuma, sa obe strane frontonazalnog
nastavka, zadebljanjem ektoderma formiraju se nosne plakode koje ¢e u daljem razvoju da se
udubljuju dajudi olfaktivne jamice, koje su ograni¢ene sa strane medijalnim i lateralnim nosnim

nastavcima (slika 8).

procesusi
(nastavci)

frontonazalni

lateralni nazalni

maksilamni

medijalni nazalni

mandibularni

Slika 8. Odnos embrionalnih nastavaka facijalne regije i formiranog lica
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Procesom fuzije maksilarnih sa nazalnim procesusima, prema klasi¢noj teoriji His-a
ili prodiranjem mezoderma u epitelijalnim mostovima spojene nastavke po Starku, u periodu
od 4. do 7. nedelje gestacije nastaje primarno nepce (strukture ispred foramena incizivuma),
(Stark, 1977). Kasnije, u periodu od 7. do 12. nedelje, palatinalni produZeci koji izrastaju iz
maksilarnih procesusa, pregraduju primarnu usnu duplju na gornju ili nosnu i donju ili pravu
usnu duplju. Na ovaj nacin se formira sekundarno nepce (struktura iza foramena incizivuma)
(Stark, 1968) (slika 9). U ranijim stadijumima razvi¢a kratki palatinalni produzeci su

razdvojeni masom jezika koji je postavljen visoko u primarnoj usnoj duplji.

Slika 9. Formiranje sekundarnog nepca

Usporenije spajanje palatinalnih pupoljaka u embriona sa XX polnim hromozomom,
moze da objasni, zbog moguceg duzeg delovanja teratogenog agensa, ceSce pojavljivanje
izolovanih rascepa sekundarnog nepca u dece zenskog pola (Johnston i sar., 1990). Kao
moguc¢i mehanizam nastanka rascepa oronazalne regije, najceSc¢e se navodila klasi¢na His-ova
teorija, koja nastanak rascepa objasnjava poremecajem fuzije opisanih nastavaka na linijama
spajanja (Stark, 1977) (slika 10). Savremenije teorije, smatraju da je poremecaj na nivou
nedovoljne penetracije (deficijentnog) mezoderma u procesuse koji formiraju oronazalnu
regiju (Stark, 1968). Smatra se, da je za nastanak rascepa sekundarnog nepca bitno duze

zadrzavanje jezika u visokom poloZaju ili odsustvo “unutrasnjeg impulsa” palatinalnih
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pregrada da se spoje, a Cija je priroda nepoznata (Johnston i sar,. 1990). Kao i kod veéine
ostalih urodenih anomalija, u sustini nastanka rascepa orofacijale regije lezi multifaktorna
etiologija. Sa jedne strane veliki znaCaj se pridaje genetskom faktoru, §to je i potvrdeno
eksperimentalnim ispitivanjima na hibridnim sojevima miseva, proucavanjima blizanaca,
rasne distribucije rascepa i pojavljivanja rascepa u sklopu nekog sindroma (Johnston i sar.,
1990). Medutim, jo$ uvek nije otkriven gen, niti tatan nacin nasledivanja ove anomalije. Sa
druge strane, postoje mnogobrojni faktori okoline koji se dovode u vezu sa nastankom
rascepa. Pored onih koji se “optuzuju” za veéinu urodenih anomalija, kao S§to su neke
hemijske supstance i lekovi, infektivne bolesti, zracenje, deficitarna ishrana i psihicki stres,
kao dokazani uzroci koji izazivaju rascepe navode se: fenitoin, ugljen monoksid (duvanski
dim), alkohol, smanjen unos folne koseline, pove¢an unos vitamina A i fetalna anoksija i

hipoksija (Stark, 1968; Johnston i sar. 1990).

Frontonazalni nastavak Premaksna
Usna
Medijalni
&ani aksila
nepcani
Maksilarni nastavak
nastavak

Embriogeneza

Slika 10. Embrionalni razvoj nepca

1.2.3. Klasifikacija rascepa usne i nepca

Opste prihvacena klasifikacija rascepa usne i nepca jo§ uvek ne postoji. Prihvatljiva
klasifikacija bi trebalo da bude jedinstvena i detaljna, a istovremeno 1 jednostavna, radi lakse

komunikacije medu stru¢njacima razli¢itog profila koji se bave ovom oblas¢u.

Prve klasifikacije su se zasnivale na morfoloskim varijacijama. Tako Veau 1931.

godine podelio rascepe u 4 grupe (slika 11):
I grupa

e rascep mekog nepca
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Il grupa

e rascep mekog i tvrdog nepca do foramena incizivuma

111 grupa

e kompletan unilateralan rascep alveolusa, tvrdog i mekog nepca

IV grupa

e kompletan bilateralni rascep alveolusa, tvrdog i mekog nepca

alveolarni nastavak
prepalatum

foramen incisivum

tvrdo nepce

meko nepce

alveolarni nastavak
prepalatum

foramen incisivum

rdo nepce

meko nepce

11l grupa

usna
alveolarni nastavak

prepalatum

foramen incisivum

tvrdo nepce

meko nepce

alveolarni nastavak
prepalatum

‘'oramen incisivum

tvrdo nepce

meko nepce

Slika 11. Morfoloska klasifikacija rascepa

Savremenije klasifikacije se baziraju na Kernahan-ovoj i Stark-ovoj klasifikaciji iz
1958. godine, koja uzima u obzir podelu palatuma na osnovu embrionalnog razvoja.
Savremena nomenklatura rascepa usne i nepca zasniva se na embrioloskoj podeli nepca na

primarno i sekundarno. Primarno nepce ¢ine usna, kolumela, kaudalni deo septuma nosa i
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premaksila do foramena incizivuma. Sekundarno nepce pocinje iza foramena incizivuma i

obuhvata tvrdo i meko nepce.

Ova klasifikacija deli rascepe u tri grupe:

I grupa: rascepi primarnog palatuma

Il grupa: rascepi sekundarnog palatuma

111 grupa: rascepi primarnog i sekundarnog palatuma

IV grupa: retki rascepi lica (ova grupa ne postoji u originalnoj klasifikaciji
Kernahan-a i Stark-a, ali je usvojena od strane Americ¢ke asocijacije za rascepe 1962. godine i

Internacionalne konfederacije za plasti¢nu i rekonstruktivnu hirurgiju 1967. godine).

Rascepi primarnog nepca su rascepi koji obuhvataju usnu, alveolarni nastavak i deo
tvrdog nepca do foramena incizivuma. Rascepi sekundarnog nepca su rascepi iza foramena
incizivuma, a mogu obuhvatati meko ili meko i tvrdo nepce. Rascep usne (cheiloshisis),
rascep usne i alveolarnog nastavka (cheilognathoshisis) spadaju u rascepe primarnog nepca.
Rascep mekog nepca (veloshisis), rascep mekog i tvrdog nepca (palatoshisis) spadaju u
rascepe  sekundarnog nepca. Rascep usne, alveolarnog nastavka i nepca

(cheilognathopalatoshisis) spada u rascepe primarnog i sekundarnog nepca (slika 12).

Rascepi samo primarnog palatuma i kombinovani rascepi primarnog i sekundarnog
palatuma mogu biti unilateralni, medijalni i bilateralni, a svaki od njih totalni ili subtotalni.
Izolovani rascepi sekundarnog nepca mogu biti totalni, subtotalni i submukozni (Garcia-
Valasco, 1988).
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Normalno nepce

Usna

Premaksila
Alveolarni greben
Tvrdo nepce
Meko nepce
Uwvula

Rascep nepca
Usna

Premaksila
Alveolarni greben
Tvrdo nepce
Nosni septum
Meko nepce
Uwvula

Obostrani rascep
usne i nepca
Usna

Premaksila
Alveolarni greben
Tvrdo nepce
Nosni septum
Meko nepce
Uwula

Slika 12. Sematizovana Klasifikacija rascepa
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1.2.4. Patoloska anatomija rascepa nepca

Glavni poremeca;j struktura nepca kod rascepa lezi u poreme¢enom rasporedu misica
mekog nepca sa pratecom hipoplazijom i oSte¢enom funkcijom. Ovo se deSava zbog toga Sto
misici, umesto da se pripoje 1 ukrste u srednjoj liniji mekog nepca, zauzimaju novi polozaj i
pripoje. Pojava se najbolje uocava kod miSi¢a podizaca mekog nepca, koji umesto
transferzalne orijentacije i insercije u srednjoj tre¢ini mekog nepca, zauzima longitudinalnu
orijentaciju miSi¢nih vlakana i pripaja se na zadnjoj ivici palatinalne kosti blizu rascepa, kao i
na kosti duz samog rascepa (Randall i LaRossa, 1990). Na taj nacin miSi¢na vlakna miSi¢a

levatora se pruzaju napred i medijalno.

PATOLOSKI PRIPOJ MISICA

NORMALNI PRIPOJ MISICA

Slika 13. Patoloski pripoj misi¢a mekog nepca kod jednostranog rascepa

Palatoglosni i palatofaringealni misi¢i preko svojih palatinalnih delova nalaze pripoj
pod veoma oStrim uglom na zadnjoj ivici tvrdog nepca, formiraju¢i »rascep misica« (slika
13). Slicno prethodnim misi¢ima, zateza¢ mekog nepca ima atipi¢an pripoj. Tako je
aponeuroza mekog nepca u lateralnom delu kratka, a prema ivici rascepa se gubi (Fara,
1990).

Stepen razvijenosti miSi¢a zavisi od vrste rascepa. Tako je stepen hipoplazije

levatora direktno proporcionalan teZini rascepa palatuma.
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Efekt morfoloskog poremecaja se ogleda i u funkciji misica. Normalno misiéi
podizu meko nepce unazad i navise, dok kod pacijenata sa rascepom nepca, svaki misi¢ vuce
svoju polovinu mekog nepca u superolateralnom pravcu, dovodec¢i do daljeg Sirenja rascepa.
Jedino je primecen bolji, kompenzatorni, raspored cirkularnih vlakana palatofaringealnog
misi¢a, nego u osoba bez rascepa. Ova vlakna u sadejstvu sa gornjim konstriktorom zdrela
formiraju Passavantovo ispupCenje na zadnjem zidu Zdrela u pokusaju da se odrzi velo-
faringealna kompetencija (Fara, 1990) (slika 14).

m.levator

m.tensor — yali palatini

veli palatini

Passavantov
nabor

Aponeuroza
m.tensor veli

palatini Fascia

m.constrictor
superior

m.palatopharyngeus

Slika 14. Anatomski odnos palatuma, Eustahijeve tube, epifarinksa 1 nosnih Supljina

Znacajna varijacija kod rascepa nepca deSava se pripojem vomera za tvrdo nepce. U
izolovanih rascepa sekundarnog nepca i obostranih rascepa primarnog i sekundarnog nepca,
vomer je obicno u srednjoj liniji 1 nije spojen sa tvrdim nepcom. Kod jednostranog rascepa
primarnog i sekundarnog nepca, vomer je u donjem delu savijen skoro pod pravim uglom i

spaja se celom duzinom tvrdog nepca na strani koja nije zahvacena rascepom (Latham, 1990).
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nazalni septum

palatinalni
procesusi

jezik

Slika 15. Izgled vomera kod jednostranog rascepa usne i nepca (frontalni presek)

Iz prethodnih zapazanja patoloskog pripoja misi¢a kod rascepa nepca, zakljuceno je
da je odvajanje patoloskih pripoja miSica i dovodenje u kontakt njihovih krajeva u srednjoj

liniji mekog nepca osnovni princip palatoplastike (Coston i sar., 1986).

1.2.5.  Ucestalost rascepa usne i nepca

Ucestalost rascepa se uglavnom prikazuje u odnosu na pol i rasnu pripadnost,
sagledavajuci tezinu rascepa. Prevalencija urodenih rascepa prema literaturi je 1 na 700

zivorodene dece (Vanderas, 1987). Nakon pregleda literature moze se zakljuciti sledece:
1. Rascepi usne i nepca ¢e$¢i su u osoba Zute rase (1:500 Zivorodene dece) nego u
osoba bele rase (1: 800) i crnaca (1: 2000).
2. U osoba muskog pola ¢es¢i su rascepi usne sa ili bez rascepa nepca (oko 50%
svih rascepa), a priblizno je jednak procenat izolovanih rascepa usne 1 nepca.
3. Jednostrani rascepi su ¢esS¢i od obostranih, a u pogledu zahvacene strane, leva je
¢esce zahvacena od desne (slika 15).

U cilju realnijeg prikazivanja ovakvih podataka neki autori smatraju da bi
incidenciju rascepa trebalo prikazivati posebno za slede¢e grupe: Zzivorodenu decu,
mrtvorodencad i abortivni materijal. Takode, posebno bi trebalo prikazati incidenciju rascepa

sa 1 bez udruzenih urodenih anomalija.
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1.3. KLINICKA SLIKA I DIJAGNOSTIKA SOM-a

1.3.1. Klinicka slika

Hroni¢ni sekretorni otitis je oboljenje koje se gotovo po pravilu javlja u deijem
dobu. Jedna od najvaznijih karakteristika ovog oboljenja je relativno oskudna
simptomatologija. Oboljenje moze da protice bez ikakvih simptoma, osim S§to roditelji ili
okolina primete da je dete nagluvo, $to je obi¢no 1 razlog za posetu lekaru. U redim
slu¢ajevima deca sama daju podatak da slabije ¢uju, pa se i roditelji iznenade kada im se
saopsti da dete slabije ¢uje zbog eksudata u uSima i da je neophodno operativno lecenje

(Paradise, 1988).

Ponekad se na bazi hroni¢nog sekretornog otitisa razvijaju recidivirajuéi otitisi
srednjeg uva praceni bolom i simptomima infekcije gornjih respiratornin puteva, ali sa
podatkom da izmedu ataka otitisa, ipak dominira nagluvost. Ose¢aj puno¢e u uSima je Cest

simptom, za razliku od autofonije i zujanja koje se rede sre¢u (Tasava, 1990).

1.3.2.  Dijagnostika

Postavljanje ta¢ne dijagnoze u ranim stadijumima bolesti znatno olaksava lecenje, a
dovodi i do prevencije teSkih otoloskih komplikacija kao S§to su atrofija bubne opne,
recidivirajuéi otitisi, hroni¢ni otitis, holesteatom i teska nagluvost, od kojih neke mogu biti

ireverzibilne, sa trajnim posledicama.
Anamneza

Kao i kod svih drugih oboljenja, veliki znacaj ima dobro uzeta anamneza, kako
li¢na, tako i porodi¢na. Podaci dobijeni kroz porodi¢nu anamnezu imaju znacaj u cilju
otkrivanja urodenih anomalija i naslednih oboljenja u porodici, sa naroCitim osvrtom na
eventualne gluvoce u porodici, recidiviraju¢a oboljenja gornjeg resipratornog trakta, astme ili
alergijskih reakcija.

Ve¢ je pomenuto, da je jedna od najvaznijih karakteristika hroni¢nog sekretornog

otitisa, veoma oskudna simptomatologija. Naime, kod dece je u velikom broju slu¢ajeva
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manja ili veéa nagluvost jedini simptom, te je neophodno sa punom ozbiljnos¢u pristupiti
svakoj informaciji da dete slabije Cuje i treba sprovesti kompletno ispitivanje. Ukoliko
dobijemo podatak da je dete imalo operaciju nepca zbog urodenog rascepa, sa sigurno$éu
mozemo ocekivati hroni¢ni sekretorni otitis i tom detetu moramo pokloniti posebnu paznju,

jer je leCenje SOM-a kod te dece teze i dugotrajnije nego inace.

Otoskopija

Otoskopski nalaz je takode u vecini slucajeva oskudan. Klasi¢nom otoskopijom se
uglavnom vidi relativno normalan nalaz ili eventualno retrahovana bubna opna, skracen
svetlosni refleks i jace izraZzena prominencija malearis. Mnogi autori opisuju niz diskretnih
promena na bubnoj opni kod SOM-a, kao $to su: gubitak sjaja, skracen trouglasti svetlosni
refleks, Zuto-smeda, tamno plava, lividno plavkasta ili bledo-siva boja membrane timpani. Iz
ovoga se ve¢ moze zakljuciti da je otoskopski izgled relativno malo izmenjen i samim tim
tezak za interpretaciju, te ovde u velikoj meri dolazi do izrazaja iskustvo lekara sa ovim
oboljenjem, zbog prisustva malih detalja koje je veoma tesko opisati, a veoma su znacajni u
postavljanju dijagnoze (Rosenfeld, 2003). Uvodenje otomikroskopije u rutinski pregled ima
znacaj i kod SOM-a. Otomikroskopijom se moze lak$e uociti ¢ilibarni sekret iza membrane
timpani, nivo te¢nosti, sivkasto-plavo zamucenje, mehuri¢i vazduha ili eventualno mrlje
hijalinoze i retrakcioni dZepovi u kasnijim stadijumima bolesti. Ipak i pored mnogo opisa i
detalja na koje se moze nai¢i u literaturi ili praksi, najvaznije je zapaziti jednu blago
retrahovanu bubnu opnu koja je izgubila sjaj i postala lako sivkasta i zamuéena (Paradise,

1986) (slika 16).

Slika 16. Otomikroskopski nalazi
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Pregled nosa i paranazalnih Supljina

U cilju otkrivanja eventualnih etioloskih ili favorizuju¢ih faktora za nastanak
sekretornog otitisa, vaznu ulogu ima detaljan pregled nosa 1 paranazalnih Supljina. Posebnu
paznju treba obratiti na izgled sluznice nosa zbog mogucih alergija, kao i na pregled
epifarinksa, po moguénosti fiberoptickom endoskopijom, a na meko nepce takode treba

misliti, jer je submukozni rascep nepca u prvom momentu tesko uociti (Suetake, 1990).

Radiolo$ka ispitivanja

Radioloska ispitivanja ne spadaju u rutinske metode u dijagnostikovanju hroni¢nog
sekretornog otitisa, ali u odredenim sluc¢ajevima Rtg snimak mastoida po Schélleru, multi-
dimenzionalna kompjuterizovana tomografija (MDCT) temporalanih kostiju, bo¢ni snimak
epifarinksa i klasi¢ni snimak paranazalnih Supljina, mogu dati dragocene podatke, narocito u

cilju diferencijalne dijagnoze.

Audiometrija

Tonalna audiometrija je metoda od posebnog dijagnosti¢kog znacaja, jer je glavni
simptom SOM-a konduktivna nagluvost. Ispitivanjem se uglavnom utvrdi da je oboljenje
obostrano, ali ovo nije pravilo, jer su mnogi autori, kao 1 mi u nasoj svakodnevnoj praksi,
nai$li na jednostrani proces. Prose¢ni gubitak sluha u vazdu$noj vodljivosti je oko 30 dB, za
sve frekvencije, ali nesto ¢es¢e na nizim frekvencijama od 250 do 1000 Hz (slika 17). Moze
se naici i na znacajnije gubitke sluha i preko 50 dB, sa padom i krivulje koStane vodljivosti.
Postojanje vazdusno-kosStanog intervala (GAP) je jedna od karakteristika audioloskog nalaza
kod SOM-a. Vazdusno-kostani interval varira, ali su vrednosti uglavnom izmedu 20 i 40 dB
(Haralampiev i sar., 1978). U veoma retkim sluc¢ajevima, eksudat u srednjem uvu moze biti
prisutan i bez znacajnijeg oStecenja sluha. Naravno, audiometrija ima klinicki znacaj samo
kod dece gde njihov intelektualni razvoj dozvoljava dobru saradnju sa ispitivacem, a to je
uglavnom uzrast od oko 4 godine, a veoma retko kod mlade dece sa posebnim metodama

ispitivanja (play audiometrija).
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Slika 17. Audiometrijski nalaz

Timpanometrija

Timpanometrija ili impendancmetrija je metoda od najvece vazZnosti za procenu
stanja srednjeg uva i funkciju tuba. Ova metoda je utoliko znacajnija Sto se lako izvodi 1 kod
male dece, a svojim preciznim parametrima veoma brzo daje uvid u stanje srednjeg uva i
provodnog sistema srednjeg uva. Osnovni princip timpanometrije je utvrdivanje mobilnosti
timpano-osikularnog lanca i stanja vazdusnog pritiska u kavumu timpani, §to omogucéava i
procenu funkcije Eustahijeve tube. Mnogi autori su ukazali na prednosti timpanometrije, te
tako Paradise i Smith (1988), navode da metodu odlikuje visok stepen osetljivosti, minimalna
potreba za saradnjom sa pacijentom i potpuna objektivnost ispitivanja. Rezultati
timpanometrije izrazavaju se graficki na dvojnoj osovini. Na apscisi su izraZeni pritisci (od
negativnih ka pozitivnim), a na ordinati vrednosti komplijanse. Dobijeni rezultati se mogu
analizirati na mnogo nacina, ali se u principu svrstavaju u pet osnovnih kategorija, u

zavisnosti od komplianse i vrednosti pritisaka u srednjem uvu.
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Na slici 18 vide se karakteristike pet osnovnih timpanometrijskih nalaza.

0 + = 5

+

Niska | pli , normalan pritisak.

Normalna kompliansa i normalan pritisak.
Najcesce postoji oskudna efuzija

Nalaz kod zdravog uva bez efuzije

1
1
1
1
|
1
1
I
1
|
1
|
0 +
Normalna kompliansa, negativan pritisak.

Odgovara negativnom pritisku u srednjem uvu. Visoka kompliansa, normalan pritisak.

Prekid | lusnih koscica ili

postojanje oziljaka i atrofije bubne opne.

0 +
Niska kompliansa, pritisak ili jako negativan
ili neodreden.
Najéesce prisutna efuzija i to velike viskoznosti.

Slika 18. Pet osnovnih timpanometrijskih nalaza.

Opste je prihvacena podela timpanometrijskih nalaza je u tri osnovne grupe (A, B i
C) koju su uveli Liden (1969) i Jerger (1970).

Na osnovu timpanometrijskih nalaza mogu se dobiti dragoceni podaci o koli€ini 1
gustini sekreta u kavumu timpani, a veliki znacaj ima 1 u diferencijalnoj dijagnozi prema

otosklerozi i adhezivnom otitisu. Prema zapazanjima Luci¢a (1983), timpanometrija moze
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dati dragocene podatke u pracenju leCenja sekretornog otitisa i eventualnoj normalizaciji

funkcije Eustahijeve tube.

Dodatne dijagnosticke metode

U dijagnosticke metode koje ponekad mogu pruziti znacajne informacije spadaju i
detaljna analiza krvne slike, imunoloska ispitivanja sa koznim probama na inhalacione
alergene, kao 1 brisevi iz nosa 1 epifarinksa. Jedna od novijih analiza je fiberopticka
endoskopija nosa i epifarinksa radi procene funkcionalnosti i pokretljivosti mekog nepca.
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1.4. LECENJE SOM-a

U le€enju hroni¢nog sekretornog otitisa koristi se konzervativni (medikamentozni)
tretman i hirurSki pristup. Naime, leCenje SOM-a, mora uvek da bude usmereno u najmanje
dva pravca. Prvim se ide na reSavanje uzroka koji su doveli, ili mogu izazvati pojavu
hroni¢nog eskudata u srednjem uvu, a drugim se reSavaju postojece posledice oboljenja i

sprecCava nastanak trajnih osteé¢enja srednjeg uva i sluha (Richards, 1977).

U slucaju saniranja patoloskih stanja koja eventualno mogu izazvati hroni¢ni
sekretorni otitis, najvecu paznju treba usmeriti na stanje i funkciju mekog nepca i epifarinksa
sa adenoidima. Podrazumeva se da sanaciju urodenih rascepa nepca, ukljucujuci i submukozni
rascep nepca, treba uraditi u optimalnom vremenu, imaju¢i u vidu da je nastanak SOM-a
gotovo neminovan (Lokman, 1992). Adenoidne vegetacije mogu svojim prisustvom vrsSiti
opstrukciju usca tuba ili ponekad biti stalni izvor infekcije koja se preko tuba Siri u kavum
timpani. O znacaju adenoidektomije u lecenju hroni¢nog sekretornog otitisa 1 dalje postoje
razli¢ita miSljenja u literaturi. Dok sa jedne strane adenoidektomiji neki autori ne pridaju veci
znacaj, vecina smatra suprotno i adenoidektomiju isticu kao jednu od obaveznih mera u
lecenju ovog oboljenja. Haralampiev i sar. (1978) takode istiCu znacaj adenoidektomije,
narocito u ranim stadijumima oboljenja.

Ukoliko se u procesu ispitivanja naide na rinitis, rinosinuzitis ili alergijski rinitis,
treba ih leciti adekvatnom terapijom. Ukoliko se razvio hroni¢ni sekretorni otitis moramo da
lec¢imo posledice ovog oboljenja kao Sto je eksudat u srednjem uvu pracen nagluvoscu, ali i da
sprecimo nastanak komplikacija koje mogu ostaviti trajne posledice. Osnovni postupak koji se
mora uraditi je evakuacija sekreta iz srednjeg uva sa ponovnim uspostavljanjem aeracije.
Tretman je moguce sprovoditi medikamentozno, hirurski ili kombinovano, uz napomenu da u

ranim fazama oboljenja svakako treba pokusati medikamentoznu terapiju (Gottscholk, 1980).
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1.4.1. Medikamentozna terapija

Medikamentozna terapija moze da obuhvati:
e Administraciju tubarnih dekongestiva

e Koris¢enje antibiotika je i dalje diskutabilno, jer je dokazano da je vecina
cksudata u srednjem uvu sterilna. Ipak, velika grupa autora se zalaze za davanje
antibiotika i to dovoljno dugo u trajanju od najmanje 14 dana do 6 nedelja, a u
cilju saniranja zapaljenskih procesa u epifarinksu, tonzilama ili sinusima
(Gottscholk, 1980).

e Mukolitici i mukoregulatori, kao konzervativni metod leenja su prihvaéeni

gotovo jednoglasno od svih autora sa relativno dobrim rezultatima.

e Antihistamike i nazalne kortikosteroidne sprejeve treba davati u slu¢ajevima

dokazanih nosnih alegija sa hipertrofi¢nim ili edematoznim nosnim konhama.

o Kortikosteroidna terapija u sistemskom obliku je kod dece bila odbacena, iako
dokazano smanjuje edem i viskoznost sekreta, ali poslednjih godina dolazi do
blage rehabilitacije ove terapije 1 sve je viSe autora koji sprovode terapiju

kortikosteroidima u adekvatnim dozama u trajanju od 10 dana.

e Produvavanje tuba Politzerovim balonom, pod uslovom da nema infekcije u nosu
1 epifarinksu, moze ponekad dovesti do smanjivanja negativnog pritiska u

srednjem uvu, $to pomaZe eventualnoj evakuaciji sekreta.

Cilj nehirurSke i medikamentozne terapije je da se sanira eventualni zapaljenjski
proces u epifarinksu, da se uspostavi prohodnost tube i obezbedi drenaza kroz tubu, kao i da
se smanji produkcija sekreta u srednjem uvu. Veclina autora se slaze sa preporukom
Armstronga, da ukoliko nakon dvomese¢nog konzervativnog tretmana, ne dode do znacajne
regresije oboljenja pracene nestankom sekreta iz kavuma i poboljsanja sluha, mora se

pristupiti hirurskoj terapiji (Haralampiev, 1988).
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1.4.2. Hirurski tretman

Pored hirur§kog tretmana koji je usmeren na otklanjanje eventalnih uzroka oboljenja
kao Sto je sanacija rascepa nepca, adenoidektomija ili eventualno tonzilektomija, intervencije
kojima se uklanjaju posledice oboljenja, a tu su eksudat i nagluvost, su paracenteza
(miringotomija) i insercija aeracionih cev¢ica. U cilju evakuacije sekreta iz srednjeg uva, prvu
paracentezu je uradio Kuper 1802. godine, a o hirurSkom le¢enju SOMa u proslom veku
vodecu ulogu ima Politzer, koji je prvi preporucio “umetanje cevc¢ica od kaucuka u uvo”.
Savremeno leCenje ventilacionim cev€icama se u sustini ne razlikuje od Politzerove ideje, a
poti¢e od Armstronga, koji je 1954. godine uveo paracentezu sa postavljanjem ventilacione
cevCice u leCenje hroni¢nog sekretornog otitisa (Kosanovié, 1992). Naravno, znaajan
napredak je postignut u tehnoloskom smislu u oblasti materijala za proizvodnju ventilacionih
cevCica, kao i u tehnici izvodenja insercije cevcica, koju je danas moguce izvesti ¢ak i uz
pomo¢ laserske miringotomije. Materijali od kojih se danas proizvode ventilacione cev¢ice Su
teflon, silikon i1 nerdajuci Celik, a njihove karakteristike su da ne izazivaju reakciju okolnog
tkiva sa smanjenom mogu¢noS¢éu odbacivanja cevéice. U zavisnosti od predvidene duzine
aeracije srednjeg uva koriste se razli¢iti modeli. Tako se za ventilaciju uva do 6 meseci koriste
standardne Shepardove ili Donaldsonove cev¢ice, za produzenu ventilaciju u trajanju od 1-2
godine preporucuju se Sheehy, Paparella ili Reuter cevcice, dok se za duge ventilacije

uglavnom koriste Per-Lee ili Goode T cevcice (slika 19 i 20).

Armstrong Beveled Grommets Donaldson Goode T-Grommets
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Reuter Bobbins Sheehy Type Collar Buttons Shepard Grommets

Slika 19. Cev¢ice za ventilaciju srednjeg uva

Znacaj aeracije uva ogleda se pre svega u evakuaciji teCnosti iz srednjeg uva sa
brzim oporavkom sluha i oporavkom metaplazirane sluznice kavuma, a ventilacija takode
moze ubrzati 1 oporavak funkcije Eustahijeve tube, jer ubrzava proces sanacije na sluznici
srednjeg uva. U slucajevima kada se proces pro$irio u pneumatske prostore mastoida, te i
pored postavljene ventilacione cev€ice i konzervativnog tretmana, dode do produzene

sekrecije uz uva, nephodno je uraditi mastoidektomiju (Kosanovié, 1992).

Tip Shepard T-tube

Slika 20. Otomikroskopski nalaz nakon insercije ventilacione cevéice
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1.5 KOMPLIKACIJE HRONICNOG SEKRETORNOG OTITISA

Komplikacije koje se mogu javiti kod hroni¢nog sekretornog otitisa mogu biti
posledica same bolesti, ali 1 hirurS§kog tretmana. OSte¢enja se mogu javiti u provodnom
aparatu ili unutraSnjem uvu. U provodnom aparatu uva (bubna opna i srednje uvo) moze doc¢i
do stvaranja retrakcionih dzepova, §to je uglavnom prvi korak ka holesteatomu, atrofije bubne
opne, adhezivnog otitisa i timpanoskleroze kao posledica SOM-a, a do kalcifikovanih oziljaka
na bubnoj opni, trajnih perforacija i prekida lanca slusnih kosé¢ica kao posledica hirurskog
tretmana (Haralampiev, 1988) (slika 21). Kod unutrasnjeg uva moze doé¢i do oStecenja
kohlee, Sto mnogi autori pravdaju difuzijom jo$ uvek nedovoljno definisanih supstanci kroz
membranu okruglog prozora, uz dodatni faktor u vidu snizenja parcijalnog pritiska kiseonika.
Takode, u grupu komplikacija hroni¢nog sekretornog otitisa, spadaju i poremecaji razvoja
govora, ponekad praceni prividnim zaostajanjem u intelektualnom razvoju, a kao posledica
teske konduktivne nagluvosti, koja se uglavnom javlja kod neprepoznatog ili neadekvatnog
leCenja ovog oboljenja (Lous, 1988). Ovaj problem je narocito izrazen kod dece sa urodenim
rascepom nepca, jer kod njih oboljenje zapo€inje od samog rodenja, a adekvatna funkcija

Eustahijeve tube se najkasnije uspostavlja.

Slika 21. Hroni¢ni otitis media
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2. HIPOTEZE
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Postavljena je hipoteza da nema znacajne razlike u otoloskom nalazu, stanju sluha,
otoloskim komplikacijama i pneumatizaciji mastoida izmedu dece sa urodenim rascepom
primarnog i sekundarnog nepca i dece sa izolovanim rascepom sekundarnog nepca koja su od
rodenja konzervativno le¢ena (grupa K) u odnosu na istu grupu dece kod kojih je uradena rana
insercija ventilacionih cevéica (grupa R). U odnosu na prethodne dve grupe, deca sa urodenim
rascepom nepca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, a
koja su bila van redovne i sistematske ORL kontrole (grupa N), imaju zna¢ajno loSije sve

navedene nalaze.

Prevencija hroni¢nog sekretornog otitisa kod dece sa urodenim rascepom nepca u

znacajnoj meri smanjuje pojavu komplikacija
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3. CILJEVI RADA
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1.

Ciljevi ove prospektivne kohortne studije su:

Ispitati da 1i postoji razlika u otoloskim nalazima, stanju sluha, pneumatizaciji
mastoida i ucestalosti javljanja komplikacija (atrofija bubne opne sa eventualnim
timpanoskleroti¢nim plakovima, recidiviraju¢i otitisi, hroni¢ni otitis, holesteatom)
izmedu dece sa urodenim rascepom primarnog i sekundarnog nepca i dece sa
izolovanim rascepom sekundarnog nepca konzervativno lec¢ene (grupa K) i dece sa
primarnim 1 sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvrSena rana
ugradnja ventilacionih cevc€ica prilikom palatoplastike (grupa R) tokom devet
kontrolnih pregleda, kao i na pocetku i kraju istrazivanja.

Ispitati da 1li postoji razlika u otoloSkim nalazima, stanju sluha, pneumatizaciji
mastoida i ucestalosti javljanja komplikacija (atrofija bubne opne sa eventualnim
timpanosklerotiénim plakovima, recidivirajuéi otitisi, hroni¢ni otitis, holesteatom)
izmedu dece sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca (K1) i dece sa rascepom
sekundarnog nepca (grupa Kz) tokom devet kontrolnih pregleda, kao i na pocetku i
kraju istraZivanja.

Ispitati da li postoji razlika u otoloskim nalazima, stanju sluha, pneumatizaciji
mastoida i ucestalosti javljanja komplikacija (atrofija bubne opne sa eventualnim
timpanosklerotiénim plakovima, recidivirajuéi otitisi, hroni¢ni otitis, holesteatom)
izmedu dece sa urodenim rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i dece sa
izolovanim rascepom sekundarnog nepca konzervativno lecena (grupa K) i dece sa
primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvrSena rana
ugradnja ventilacionih cevcica prilikom palatoplastike (grupa R) u odnosu na decu kod
kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca,van redovne i
sistematske ORL kontrole (grupa N) tokom devet kontrolnih pregleda, kao i na

pocetku 1 kraju istrazivanja.
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4. METODE RADA
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4.1. Ispitanici

U okviru ovog istrazivanja bila je sprovedena prospektivna kohortna studija kojom
je, u periodu od 2005. do 2014. godine bilo obuhvacéeno 184 dece sa urodenim rascepom
primarnog i sekundarnog nepca. Istrazivanje je sprovedeno u Sluzbi za otorinolaringologiju
Instituta za zdravstvenu zastitu majke i deteta »Dr Vukan Cupi¢« na Novom Beogradu, uz
znacajnu podrsku Odeljenja za plasti¢nu i rekonstruktivnu hirurgiju. U posmatranom periodu
bilo je hospitalizovano i operisano 167 dece sa rascepima primarnog i sekundarnog nepca. Od
ukupnog broja dece sa dijagnostikovanim rascepom primarnog i sekundarnog nepca 18,5% je
imalo druge pridruzene kongenitalne anomalije zbog Cega nisu bili ukljuceni u ispitivanje.
Oko 25% dece nije u trenutku zavrsetka istrazivanja bilo podvrgnuto kontrolama. Oko 12%
dece je usled kompleksnih anomalija zavrSilo letalnim ishodom. U studiju je konacno
ukljuceno 92 dece sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca operisanih primarno na
Institutu za zdravstvenu zastitu majke i deteta »Dr Vukan Cupi¢«. Rascep usne se hirurgki
reSavao (cheiloplastica) u uzrastu od 1-3 meseca (slika 22 i 23), a nepca (palatoplastica) u
uzrastu 9 do 12 meseci. HirurSka tehinike koje su bile primenjene su Noordhoff-Mulliken
tehnika kod bilateralnog rascepa usne (slika 23), modifikovana Tennison (ili Millard) tehnika
kod unilateralnog rascepa usne (slika 22). Za rascep nepca koristila se Veau-Wardill-Kilner
(,V-Y”) hirurska tehnika kod 70% dece (slika 24 i 26), Furlow (double opposing Z plastika)
kod 27% (slika 25) i von Langenbeck (MIT-minimal incision technique) kod 3 %. U istom
periodu ambulantno u Sluzbi za otorinolaringologiju Instituta za zdravstvenu zastitu majke i
deteta »Dr Vukan Cupié« obuhvaceno je 92 dece kod kojih je ranije izvrsena palatoplastika
urodenog primarnog i sekundarnog rascepa nepca (slika 27), uzrasta 3-7 godina, koja su bila
van redovne i sistematske ORL kontrole nakon rodenja, a operisana u drugim zdravstvenim
ustanovama.

Istrazivanje je odobreno od strane Eti¢kog komiteta Instituta za zdravstvenu zastitu
majke i deteta »Dr Vukan Cupié¢« i Etickog komiteta Medicinskog fakulteta, Univerziteta u
Beogradu
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Slika 22. Unilateralni rascep usne — pre (levo) i posle (desno) heiloplastike

Slika 23. Bilateralni rascep usne - pre (levo) i posle (desno) heiloplastike
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Slika 24. Devojcica sa jednostranim rascepom usne i nepca. Operacija rascepa usne sa 2

meseca i nepca sa 11 meseci. Tehnika Kilner-Wardill-\Veau

Slika 25. Devojcica uzrasta 9 meseci sa izolovanim rascepom uvule, mekog nepca

i dela tvrdog nepca “V”’ tip. Operacija po Furlow “dvostruka opoziciona Z plastika”
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Slika 26. Potpuni rascep sekundarnog nepca-V tip. Operacija po Kilner-Wardill- “V-Y

plastica”

Slika 27. 1zolovani rascep nepca
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4.2 Plan istraZivanja

Svih 184 dece, Ciji su roditelji dali informisani pristanak za ukljuc¢ivanje u
istrazivanje, su podeljeni u tri grupe.

U prvoj grupi (K) su bila deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, uzrasta
1 meseca do 1 godine, kao i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog nepca (n=46). Ova
grupa je podeljena na dve podgrupe. Prvu podgrupu (Ki) ¢inila su deca sa rascepom
primarnog i sekundarnog nepca (n=23), a drugu (K>) ¢inila su deca sa rascepom sekundarnog
nepca (n=23).

Drugu grupu (R) ¢inila su deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod
kojih je planirana i izvrSena rana ugradnja ventilacionih cevéica prilikom palatoplastike,
uzrasta 6-12 meseci (n=46).

Trec¢u grupu (N) ¢inila su deca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika primarnog
I sekundarnog rascepa nepca (n=92), uzrasta 3-7 godina, ali su bila van redovne i sistematske
ORL kontrole nakon rodenja, a operisana u drugim zdravstvenim ustanovama.

U ispitivanju smo kao obelezja posmatranja Koristili otomikroskopiju,
timpanometriju, play i objektivnu audiometriju, u planiranim terminima Rtg snimak mastoida
po Schulleru. Po potrebi, uradene su MDCT temporalnih kostiju, laboratorijske i
mikrobioloske analize. Za utvrdivanje eventualnih govornih poremecaja trazeno je misljenje
logopeda.

Nakon detaljno uzete anamneze od strane roditelja (najcesc¢e majki 91%), sa
posebnim osvrtom na nasledna oboljenja u porodici vezanih za rascepe nepca i nagluvost,

pristupalo se odredivanju obeleZja posmatranja

Za otomikroskopsku procenu izgleda bubne opne koris¢en je ambulantni
mikroskop Carl-Zeiss Jena. Radi belezenja i memorisanja otoskopskih nalaza svakog deteta, a
radi kasnijeg uporedivanja od 2011. godine koriS¢ena je 1 videootoskopija (videootoskop
Delfino). Zbog razlic¢itosti izgleda bubne opne usled prisutnog sekreta u srednjem uvu na
osnovu otoskopskog nalaza ispitanici su podeljeni u tri grupe. Prvu grupu ¢inili su ispitanici
sa normalnim otoskopskim nalazom (On) (slika 28), drugu ispitanici sa zamucéenjem bubne
opne (Oz) (slika 29), a treu deca sa hroni¢nim promenama na bubnoj opni u vidu

holesteatomskih dzepova, adhezivnih procesa i perforacijoa (Ok) (slika 30).
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Slika 28. Otoskopski nalaz — normalna bubna opna (On)

Slika 30. Otomikroskopski nalaz — komplikacije na bubnoj opni (Ok)
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Timpanometrija je uradena kod sve dece i zbog toga se moze re¢i da je
timpanometrijski nalaz bio osnovna dijagnosticka metoda. Ispitivanje funkcije timpano-
osikularnog lanca i Eustahijeve tube je vrSeno na aparatu tipa Interacustics impedance
audiometer AT 235h. U svim slucajevima je odredena mobilnost timpanoosikularnog lanca i
stanje vazdusSnog pritiska u srednjem uvu, dok je funkcionalnost Eustahijeve tube, u
ograni¢enom broju slucajeva, pomognuta primenom Valsalvinog ili Toynbee-ovog testa.
Ispitanici su klasifikovani prema timpanometrijskom nalazu u tri grupe: ispitanici sa
normalnim nalazom (tip A), ispitanici sa ravnim timpanogramom (tip B) i ispitanici sa
disfunkcijom tube (tip C) (slika 31).
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Slika 31. Timpanometrijski nalazi
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Audiometrijska ispitivanja su vrsena tonalnom liminarnom audiometrijom u tihoj
komori na aparatu tipa Interacustics diagnostica audiometer AD 229b. Odreden je prag
kostane i1 vazdusne provodljivosti na uobi¢ajenim frekvencijama od 250, 500, 1000, 2000,
4000 1 8000 Hz. Naravno, audiometrijska ispitivanja su uradena samo kod dece sa kojom je
uspostavljena dobra saradnja i u vecini slu¢ajeva to su bila deca starija od 4 godine. Kod dece

u uzrastu od 3. godine radena je play audiometrija (slika 32).

-10 125 250 500 1k 2k 4k 6k 8k 10 125 250 500 1k 2k 4k 6k 8k
0 0
10 - 10 e
20 e 20
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40 40
50 50
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Slika 32. Audiometrijski nalazi
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Rtg snimak mastoida po Schiilleru je uraden kod sve dece, u cilju utvrdivanja
stepena pneumatizacije mastoida. Stanje pneumatizacije mastoida za ispitanike iz grupe K i R
utvrden je Rtg snimkom mastoida po Schiilleru, pocev od uzrasta 36 meseci 1 ponovljenim
snimcima sa 48 1 60 meseci, poStujuci princip da izmedu dva izlaganja x-ray zracima prode
godinu dana. Ispitanicima iz grupe N prvi snimak je uraden nakon §to su se javili prvi put na
pregled, a ponovljen je jo§ dva puta u planiranom vremenskom intervalu i razmakom od
najmanje godinu dana Za statisticku obradu radioloski nalaz mastoida je predstavljen u tri
grupe: u prvoj grupi je normalan nalaz sa dobrom pneumatizacijom mastoida (Pn), u drugoj
grupi pneumatizacija je smanjena (Ps) i u tre¢oj pneumatizacija nedostaje ili je znatno

redukovana (Pr) (slika 33).

Pn Ps Pr

dobra pneumatizacija smanjena pneumatizacija pneumatizacija nedostaje

Slika 33. Rtg nalaz mastoida po Schiilleru.
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4.3. Dopunska ispitivanja

Pored uobicajenih ispitivanja stanja krvne slike, u klini¢ki sumnjivim slucajevima
vrsili smo kozne probe na inhalacione alergene 1 mikrobioloSko ispitivanje sekreta nosa i
epifarinksa i u nekoliko slu¢ajeva MDCT temporalnih kostiju. Nalazi iz dopunskih ispitivanja

nisu ukljuceni u statisticku obradu podataka.

4.4, Terapautske metode

Kod dece iz grupe sa urodenim rascepom nepca kojima nije vrSena rana rutinska
ugradnja ventilacionih cevéica (grupa K), primenjivan je uobicajeni konzervativni tretman u
zavisnosti od klini¢ke slike i tegoba koje su se javljale. U terapiji su koris¢eni mukolitici,
dekongestivi, antihistaminici, produvavanje tuba Politzerovim balonom i antibiotici, uglavhom

u slucajevima akutnih zapaljenja srednjeg uva.

Kod dece iz grupe R, izvrSena je rana rutinska ugradnja ventilacionih cevéica
prilikom palatoplastike u prvoj godini Zivota. Opredelili smo se za ventilacione cevcice tipa
Shepard promera 1,Imm. Sve intervencije izvrSene su u opstoj endotrahealnoj anesteziji, a
pod kontrolom operativnog mikroskopa (Leica), a cevéice su plasirane u prednje donjem
kvadrantu bubne opne. Odredeno je da duzina upotrebe ventilacionih cev¢ica bude 12 meseci,
a da se u statisticku obradu ukljuce i deca kojima su cev¢€ice prethodno spontano ispale, ali su
bile u funkciji minimalno 6 meseci. Nakon 12 meseci, kod dece kojima nisu spontano ispale,

cevcice su odstranjivane u lokalnoj anesteziji, pod kontrolom mikroskopa.

Vazno je napomenuti da je kod jednog broja dece iz grupe K 1 grupe N u jednom
momentu u toku planiranog viSegodiSnjeg pracenja, a na osnovu procene tezine stanja i
mogucih komplikacija, bilo neophodno izvrSiti inserciju ventilacionih cev€ica sa prose¢nom
funkcionalno$¢éu od 6-12 meseci. Za to vreme, ta deca su bila samo medicinski prac¢ena i
ponovo su vracena u statisticku obradu tek nakon ispadanja ili odstranjivanja ventilacionih
cevCica, kada je bilo moguce uraditi 1 timpanometriju, kao jedno od najvaznijih obelezja

posmatranja
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4.5. Dizajn istraZivanja

Prospektivna kohortna studija je sprovedena u Institutu za zdravstvenu zastitu majke
i deteta »Dr Vukan Cupi¢« na Novom Beogradu, u Sluzbi za otorinolaringologiju u periodu
2005-2014. godine, a uz saradnju Sluzbi za plasti¢nu hirurgiju, radiologiju, i laboratoriju, koje
su dale potrebnu podrsku. Roditelji ili staratelji pacijenata dali su neophodnu saglasnost da se,
inace redovne i standardne procedure koje se koriste u dijagnostici i leCenju ovog oboljenja,
mogu koristiti u ovom ispitivanju, a takode je formiran i poseban studijski upitnik sa
ispitivanim studijskim varijablama za formiranje baze podataka. Na svakih 6 meseci vr$eno je
pracenje svakog pojedinac¢nog ispitanika zbog kontrole i beleZenja nalaza. Planirani period
pracenja po ispitaniku je bio 9 obaveznih kontrola sa belezenjem planiranih obelezja
posmatranja, a u zavisnosti od grupe kojoj pripada. Pracenje je trajalo 5-7 godina..

Imajuéi u vidu uzrast na pocetku ispitivanja u grupi K i R, nakon potvrde o
reagovanju na zvuéne drazi, prva obelezja posmatranja su bila otomikroskopija (OMS) i
timpanometrija (Ty). Sa navr§enom trecom godinom u obelezja posmatranja se uvodi play-
audiometrija (PAu) i Rtg mastoida po Schiilleru, a u ¢etvrtoj tonalna liminarna audiometrija
(TLAu). Ispitanici iz grupe N uglavnom su se javljali kasnije, u uzrastu 3-7. godine zivota
(prosecan uzrast 4,58 godina). Oni su takode praceni po istoj proceduri u trajanju od najmanje
5 godina i imali su 9 obaveznih kontrola. Merena su sva obelezja, samo $to je umesto play
audiometrije uglavnom cesée bilo moguce uraditi tonalnu liminarnu audiometriju. Podaci koji

su prikupljani u okviru 9 obaveznih kontrola detaljno su prezentovani na tabeli 1.
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Tabela 1. Dizajn istrazivanja

Broj
oregleda OMS Ty PAu TLAuU Rtg
1 Da Da Ne Ne Ne
2 Da Da Ne Ne Ne
3 Da Da Ne Ne Ne
4 Da Da Ne Ne Ne
5 Da Da Da Ne Da
6 Da Da Da Ne Ne
7 Da Da Ne Da Da
8 Da Da Ne Da Ne
9 Da Da Ne Da Da

OMS - otomikroskopija

Ty - timpanometrija

Pau - play-audiometrija

TLAU - tonalna liminarna audiometrija

Rtg - Rtg mastoida po Schiilleru



4.6. Statisticka obrada podataka

Na osnovu prikupljenih podataka upitnikom je formirana baza podataka. U unakrsnoj
analizi formirane su apsolutne i relativne distribucije podataka za svaku ispitivanu varijablu
atributivnog karaktera, a za numeric¢ke varijable izraunata je aritmeticka sredina sa merama
disperzije (SD, SE, CV, 95% ClI). Za ove varijable vrsena je i ocena normalnosti distribucije.

Za evaluaciju rezultata i proveru hipoteza Kkoris¢eni su bivarijalni i multivarijacioni
statisticki modeli:

e Uni i bivarijantni (X2-test, t-test, Fisherov test i analiza varijanse)

e Multivarijacioni (regresioni modeli, faktorska, diskriminaciona i logisti¢ka regresija)

o Korelacija pojedinih parametara ispitivana je parametarskom korelacionom analizom
(Pearson).

U svim modelima nivo znacajnosti, razlike i stepen povezanosti bili su prihvaceni pri

vrednostima od 0,05 i manjim, a za procenu znacajnosti razlika pojedinih obelezja

posmatranja izmedu utvrdenih grupa bili su primenjen Student-ov T-test i neparametarske

analize.

Utvrdena su tri nivoa statisticke znacajnosti: p < 0,05; p < 0,01 i p <0,001.
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5. REZULTATI RADA
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5.1. Opsti podaci

Nasim ispitivanjem obuhvaceno je 184 ispitanika podeljenih u tri grupe. Ispitanika
muskog pola je bilo 102 (55,43%), a zenskog 82 (44,57%). Pocetak ispitivanja za grupe K i R
vezan je za prvo javljanje u nasu ustanovu zbog urodenog rascepa primarnog i sekundarnog
nepca i u proseku se za grupu K kretao u uzrastu 2.63+3.37 meseci, za grupu R 7.543.5
meseci, dok je poslednje ispitivanje uradeno sa navrSenih 5-7 godina zivota. Ispitanici iz
grupe N su dolazili u uzrastu od oko 3-7 godina (prose¢an uzrast 54.96+30.96 meseci) i po
pravilu se radilo o deci kod koje je operacija nepca uradena u drugoj zdravstvenoj ustanovi i
nije im savetovan ORL pregled i pracenje. Oni su dolazili na pregled, u najve¢em broju
slucajeva, jer su roditelji primetili da dete slabije ¢uje, a u manjem broju slucajeva, zbog

ponavljanih upala srednjeg uva (tabela 2).

Tabela 2. Karakteristike dece sa rascepom nepca

K grupa? R grupa® N grupa®
Karakteristike
x+SD x £SD X £SD
2,63+3,37 meseci | 7,5+3,5 meseci | 54,96+30,96 mes
Uzrast
4,58+2,58 god.
Decaci 25 23 53
Pol
Devojcice 21 23 38

K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog nepca
konzervativno leena (n=46).

PR grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvr$ena rana ugradnja
ventilacionih cevéica prilikom palatoplastike (N=46)

°N grupa - deca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i
sistematske ORL kontrole (n=92)

Anamnesti¢ki podaci nisu ukazivali na znacajno porodi¢no opterecenje kod
sekretornog otitisa, ali ni kod urodenog rascepa nepca. Kod 26 od 184 ispitanika (14,2%)
dobija se podatak da je neko od roditelja ili blize familije imao problema sa sluhom ili
upalama srednjeg uva, a kod 43 pozitivan anamnesti¢ki podatak vezan je za pojavu urodenog

rascepa nepca u porodici (23,3%) (tabela 3).
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Tabela 3. Pozitivna porodi¢na anameza SOM-a i rascepa nepca

Porodi¢na anamneza

Br.pacijenta sa pozitivnhom

anamnezom (%)

Br.pacijenta sa negativhom

anamnezom (%o)

SOM 26 (14,1%) 158 (85,9%)
Rascep nepca 43 (23,4%) 141 (76,6%)
5.2. Procena otoloskog stanja ispitanika

5.2.1.  Otomikroskopski nalaz

Jedan od dva parametra kojima je zapocCeto istrazivanje ispitanika je otomikroskopija.

Na tabeli 4 prikazan je otomikroskopski nalaz u grupi K (sa podgrupama Ki i K2), koji je

kontrolisan tokom celog ispitivanja i ukupno je svakom ispitaniku uradeno 9 redovnih

otomikroskopskih procena. Radi lakse statisticke obrade nalazi su podeljeni u tri grupe: On -

normalan nalaz, Oz - zamucdena bubna opna nejasnih detalja, sa skracenim ili razlivenim

svetlosnim refleksom i Ok - bubna opna na kojoj se uocavaju sekvele ili komplikacije u vidu

atrofije, retrakcija, perforacija ili holesteatomskih dzepova.. Nema statisticki znacajne razlike

izmedu ispitanika podgrupa K1 i K2 tokom celog perioda ispitivanja u odnosu na otomikroskopski

nalaz.
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Tabela 4. Otomikroskopski nalaz kod dece sa urodenim rascepom primarnog i sekundarnog

nepca (Kq) i dece sa rascepom samo sekundarnog nepca (K2) tokom devet kontrolnih pregleda

K grupa?
Statisticka
Br.pacijenta Br.pacijenata
Pregledi znacajnost
K1 grupe (%)° Kz grupe (%0)°

ond oz Okf ond oz Ok’ x> p
| 2 21 0 3 20 0

9% 91% 0% 14% 86% 0% 0,38 | 0,825
1 0 4 19 0

. 4% 96% 0.00% 17% 83% 0% 2,72 | 0,256
4 19 0 3 20 0

i 17% 83% 0% 13% 87% 0% 0,38 | 0,825
3 19 1 4 19 0

WV 13% 83% 4% 17% 83% 0% 0,25 | 0,882
4 18 1 4 19 0

v 17% 79% 4% 17% 83% 0% 0,05 | 0,974
6 15 2 5 17 1

Vi 26% 65% 9% 22% 74% 4% 1,43 | 0,487
7 14 2 6 15 2

Vil 30% 61% 9% 26% 65% 9% 0,23 | 0,889
7 14 2 7 14 2

Vill 30% 61% 9% 30% 61% 9% 01
7 14 2 7 14 2
o 30% 61% 9% 30% 61% 9% 01

8K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog
nepca konzervativno lecena (n=46).

PK, - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca (n=23),

°K, - deca sa rascepom sekundarnog nepca (n=23).

d0n — normalan nalaz

€0z — zamuéena bubna opna

f Ok — komplikacije

Kada se u tabeli 5 poredi otomikroskopski nalaz ispitanika grupa K i R tokom devet
kontrolnih pregleda ne dobija se znacajna statisticka razlika u odnosu na otomikroskopski nalaz..

Na grafikonu 1 su uocava da je na devetom pregledu podjednak broj 28 (60.9%) dece sa
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zamuc¢enom bubnom opnom (nalaz Oz). Unutar grupa K i R registruje se statisticki znacajna

razlika (p<0.05), za nalaz Oz uporedujuci otomikroskopski nalaz na | i IX pregledu (tabela 6)

Tabela 5. Otomikroskopski nalaz kod pacijenata iz grupa K i R tokom devet kontrolnih

pregleda
Br.pacijenta Br.pacijenata Statisticka
Pregledi K grupe (%)? R grupe (%)° znacajnost
on® Oz¢ ok® Oon® oz ok® e p

| 5 41 0 3 43 0
11% 89% 0% 7% 93% 0% 1,43 0,490

5 41 0 4 42 0
. 11% 89% 0% 9% 91% 0% 0,27 0,872

i 7 39 0 4 41 1
15% 85% 0% 9% 89% 2% 3,35 0,187

3 7 38 1 5 40 1
15% 83% 2% 11% 87% 2% 0,90 0,637

v 8 37 1 5 40 1
17% 81% 2% 11% 87% 2% 2,02 0,363

i 11 32 3 10 34 2
24% 70% 6% 22% 74% 4% 5,57 0,061

il 13 29 4 10 33 3
28% 63% 9% 22% 2% 6% 1,72 0,423

14 28 4 11 30 5
Vill 30% 61% 9% 24% 65% 11% 1,15 0,562

5% 14 28 4 13 28 5
30% 61% 9% 28% 61% 11% 0,28 0,870

K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog nepca
konzervativno leena (n=46).

PR grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvr§ena rana ugradnja
ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike (n=46)

°On — normalan nalaz

90z — zamuéena bubna opna

tOk — komplikacije
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Grafikon 1. Otomikroskopski nalaz Oz izmedu grupa K i R na | i IX pregledu.

Zamucenost bubne opne

K R
m | pregled 41 43
m X pregled 28 28

K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog

nepca konzervativno le¢ena (n=46).

R grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvr$ena rana ugradnja

ventilacionih cevéica prilikom palatoplastike (n=46)



Tabela 6. Otomikroskopski nalaz zamuéene bubne opne (Oz) na | i IX pregledu za grupe
K,RiN

83 9 66 26 p<0,05

8K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog nepca
konzervativno le¢ena (n=46).

°R grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvrSena rana ugradnja
ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike (n=46)

N grupa - deca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i
sistematske ORL kontrole (n=92)

90z — zamuéena bubna opna

Kada se porede nalazi izmedu grupa K+R i grupe N (tabela 7) jasno se moze uociti
statisticka znacajnost u otomikroskopskom nalazu u odnosu na parametar Oz od druge do devete
kontrole. Na grafikonu 2 su uocava da je na devetom pregledu sa nalazom zamucene bubne opne
(Oz) u grupi K+R bilo 60,81% dece, au grupi N kod 71,7% dece.
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Tabela 7. Otomikroskopski nalaz izmedu grupa K+R i grupe N tokom devet kontrolnih

pregleda

9% 91% 0% 0% 90% 10% 0,12 0.940
9
10 83 0 1 82 9
% 90% 0% 1% 89% 10% 73,01 p<0,05
11
12 80 1 1 70 21
% 87% 1% 1% 76% 23% 120,48 p<0,05
12
13 78 2 2 70 20
% 85% 2% 2% 76% 22% 67,11 p<0,05
13
14 77 2 3 69 20
% 84% 2% 3% 75% 22% 50,46 p<0,05
21
23 66 5 3 70 19
% 2% 5.% 3% 76% 21% 118,54 p<0,05
23
25 62 7 3 70 19
% 67% 8% 3% 76% 21% 141,83 p<0,05
25
27 58 9 5 68 19
% 63% 10% 5% 74% 21% 86,73 p<0,05
27
29 56 9 7 66 19
% 61% 10% 8% 2% 21% 63,92 p<0,05

8K+R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno I hirurski le¢ena, redovno ORL pracenje od rodenja, n=92

®N grupa - deca kod kojih je ranije izvrsena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i

sistematske ORL kontrole (n=92)
°On — normalan nalaz
90z — zamuéena bubna opna

¢Ok — komplikacije
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Grafikon 2. Otomikroskopski nalaz Oz izmedu grupa K+R i grupe N na | i IX kontroli

Zamucenost bubne opne

m | pregled m1X pregled

83

R+K N

8K+R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno i hirur$ki le¢ena, redovno ORL pracenje od rodenja (n=92)

PN grupa - deca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i
sistematske ORL kontrole (n=92)

63



5.2.2. Timpanometrijski nalaz

U postavljanju dijagnoze hroni¢nog sekretornog otitisa timpanometrijski nalaz
je od najvece vaznosti. U tabeli 8 prikazana je ucestalost pojave sekreta u podgrupama
Ky 1 Ko pri ¢emu se vidi da tokom celog perioda ispitivanja nije bilo znacajnih razlika

izmedu posmatranih podgrupa.

Tabela 8. Ucestalost pojave sekreta u srednjem uvu na osnovu timpanometrijskog

nalaza izmedu podgrupa K1 i K2 tokom devet kontrolnih pregleda

Pri K Grupa? Statisticka
Br.pacijenta Br.pacijenata znatajnost
K1 grupe (%)° Kz grupe (%)°
Ad Be cf Ad Be Cf XZ p
| 2 20 1 3 20 0
9% 87% 4% 13% 87% 0% | 0,33 0,846
I 1 21 1 3 19 1
4% 91% 4% 13% 83% 4% | 1,54 0,462
3
11 13 18 2 3 18 2
% 78% 9% 13% 78% 9% 0 1
3
\Y} 13 17 3 3 15 5
% 74% 13% 13% 65% 22% | 1,07 0,586
3
V 13 16 4 3 16 4
% 70% 17% 13% 70% 17% 0 1
5
VI 22 15 3 4 13 6
% 65% 13% 17% 57% 26% | 2,06 0,357
7
VIl 30 14 2 7 13 3
% 61% 9% 30% 57% 13% | 0,41 0,814
VII 6
| 26 15 2 6 15 2
% 65% 9% 26% 65% 9% 0 1
5
IX 22 16 2 5 16 2
% 70% 9% 22% 70% 9% 0 1

8K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom
sekundarnog nepca konzervativno lecena (n=46).

bK, - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca (n=23),

K - deca sa rascepom sekundarnog nepca (n=23).

dA timpanometrijski nalaz - normalan nalaz

B timpanometrijski nalaz - ravan timpanogram, prisustvo sekreta

fC timpanometrijski nalaz - disfunkcija tube
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U tabeli 9 analizirane su grupe K i R izmedu sebe i uocava se statisticki
znacajna razlika izmedu ispitivanih grupa samo posle IlI, VI, VII i IX kontrolnog
pregleda. Nakon III pregleda koji je usledio po vadenju aeracionih cevéica U grupi R,
uoCava se statisticki znacajno niza vrednost timapnometrijskog nalaza tipa B u toj
grupi (48%) u odnosu na grupu K(78%). Na VI i VII kontroli dolazi do suprotne
situacije 1 statisticki znacajne razlike u vidu nize vrednosti timpanometrijskog nalaza B
u grupi K (61%, 59%) u odnosu na grupu R (74%,76%), da bi se na IX kontroli ponovo
uocila statisticki niza vrednost timpanometrijskog nalaza B u grupi R (48%) u odnosu
na grupu K(70%)

Tabela 9. Ucestalost pojave sekreta na osnovu timpanometrijskog nalaza izmedu grupa

K i R tokom devet kontrolnih pregleda

Pregledi Statisticka
Br.pacijenta Br.pacijenata znatajnost
K grupe (%0)? R grupe (%)°
Ac Bd Ce Ac Bd Ce Xz p
5 40 1 3 42 1
| 11% 87% 206 7% 91% 206 1,43 0,490
4 40 2 2 40 4
" 9% 87% 4% 4% 87% 9% 3 0,872
m 6 36 4 13 22 11
13% 78% 9% 28% 48% 24% 17,13 p<0,05
6 32 8 3 36 7
i 13% 70% 17% 7% 78% 150 3,59 0,637
6 32 8 5 28 13
i 13% 70% 17% 11% 61% 28% 2,69 0,363
VI 9 28 9 10 34 2
20% 61% 20% 22% 74% 4% 25,66 p<0,05
Vi 14 27 5 5 35 6
30% 59% 11% 11% 76% 13% 18,19 p<0,05
VI 12 30 4 7 34 5
26% 65% 9% 15% 74% 11% 4,24 0,562
IX 10 32 4 17 22 7
22% 70% 9% 37% 48% 15% 8,71 p<0,05

8K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom
sekundarnog nepca konzervativno le¢ena (n=46).

PR grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvr§ena rana
ugradnja ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike(n=46).

A timpanometrijski nalaz - normalan nalaz

9B timpanometrijski nalaz - ravan timpanogram, prisustvo sekreta

C timpanometrijski nalaz - disfunkcija tube
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U grafikonu 3 prikazan je timpanometrijski nalaz tip B kod ispitanika grupe K
I R na i XI pregledu. Uocava se da je na devetom pregledu timpanometrijski nalaz tip B
ustanovljen u grupi K kod 70% (32) dece, a u grupi R kod 48% (22)dece.

Grafikon 3. Ucestalost pojave sekreta u srednjem uvu na osnovu timpanometrijskog

nalaza izmedu grupa K i R na | i IX pregledu

Timpanometrijski nalaz tip B

m | pregled mIX pregled

42

K R

K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog
nepca konzervativno le¢ena (n=46).
R grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvr§ena rana

ugradnja ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike (n=46)

U tabeli 10 i grafikonu 4 vrSena je uporedna analiza timpanometrijskih nalaza
izmedu grupa K+R i grupe N i konacan rezultat pokazuje znacajnu statistiCku razliku u
timpanometrijskom nalazu B, koji ukazuje na prisustvo sekreta u srednjem uvu, na Stetu
grupe N. Nakon devetog pregleda u grupi K+R ostalo je 54 (58,7%) ispitanika sa
timpanometrijskim nalazom B prema ¢ak 76 (82,1%) ispitanika iz grupe N.
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Tabela 10. Ucestalost pojave sekreta u srednjem uvu na osnovu timpanometrijskog

nalaza izmedu grupa K+R i grupe N

9% 89% 2% 0% 100% 0% 1,09 0.580
6 80 6 1 91 0
% 87% 7% 1% 99% 0% 26,33 p<0,05
19 58 15 1 91 0
21% 63% 16% 1% 99% 0% 335,97 p<0,05
9 68 15 2 90 0
10% 74% 16% 2% 98% 0% 29,88 p<0,05
11 60 21 3 88 1
12% 65% 23% 3% 96% 1% 430,24 p<0,05
19 62 11 2 86 4
21% 67% 12% 2% 93% 4% 163,45 p<0,05
19 62 11 2 86 4
21% 67% 12% 2% 93% 4% 163,45 p<0,05
19 64 9 4 81 7
21% 70% 10% 4% 88% 8% 60,39 p<0,05
27 54 11 7 76 9
29% 59% 12% 8% 83% 10% 63,96 p<0,05

8K +R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno i hirurski ledena, redovno ORL pracenje od rodenja
(n=92)

®N grupa - deca kod kojih je ranije izvrsena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i
sistematske ORL kontrole (n=92)

A timpanometrijski nalaz - normalan nalaz

9B timpanometrijski nalaz - ravan timpanogram, prisustvo sekreta

eC timpanometrijski nalaz - disfunkcija tube
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Grafikon 4. Ucestalost pojave sekreta u srednjem uvu na osnovu timpanometrijskog

nalaza izmedu grupa K+R i grupe N na | i IX pregledu

Timpanometrijski nalaz B

K+R N
m | pregled 82 92
m | X pregled 54 76

8K+R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno I hirurski lecena, redovno ORL pracenje
od rodenja (n=92)

PN grupa - deca kod kojih je ranije izvr$ena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca,

van redovne i sistematske ORL kontrole (n=92)
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U tabeli 11 uocava se statisticki znacajno niza vrednost nalaza B uporedujuéi I 1 IX
pregled u sve tri grupe. Nakon IX pregleda u grupi K bilo je 70% dece sa
timpanometrijskim nalazom tipa B, u grupi R kod 48% dece i u grupi N 83% dece.

Tabela 11.Timpanometrijski nalazi —tip B na I i IX pregledu za grupe K, Ri N

40 (87%) 6 (13%) 32 (70%) 14 (30%) p<0,05

42(91%) 4 (9%) 22 (48%) 24 (52%) p<0,05

92(100%) 0 (0%) 76 (83%) 16 (17%) p<0,05

2K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog nepca
konzervativno leena (n=46).

®R grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvr§ena rana

ugradnja ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike (n=46)

°N grupa - deca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i
sistematske ORL kontrole (n=92)

9B timpanometrijski nalaz - ravan timpanogram, prisustvo sekreta

¢Ostali nalazi (A+C) — bez prisustva sekreta
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5.3 Procena stanja sluha

5.3.1.  Play audiometrijski nalaz

Zbog uzrasta ispitanika, u proceni stanja sluha najpre je uvedena play audiometrija i to

uzrastu izmedu 3. i 4. godine. Stanje sluha je grubo podeljeno u 4 grupe od 20 do 50 dB. U

tabeli 12 prikazano je stanje sluha dobijeno putem play-audiometrije u podgrupama K1 i K2 1 ne

uocava se bitna razlika tokom ispitivanja.

Tabela 12. Stanje sluha (play-audiometrijski nalaz) izmedu podgrupa Ki i K> tokom V i VI

pregleda

17% 35% 26% 22% 22% 26% 30% 22% 1,01 0,798
7 6 6 4 6 9 4 4
30% 26% 26% 17% 26% 39% 17% 17% 2,17 0,538

8K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog

nepca konzervativno leCena (n=46).
PK; - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca (n=23),
K, - deca sa rascepom sekundarnog nepca (n=23).
d konduktivna redukcija sluha do 20 dB
¢konduktivna redukcija sluha do 30 dB
fkonduktivna redukcija sluha do 40 dB
9konduktivna redukcija sluha do 50 dB
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U tabeli 13 izvrSena je analiza play-audiometrijskih nalaza izmedu grupa KiR na Vi
VI pregledu. Na V pregledu postoji statisticki znac¢ajno bolji sluh u grupi R (p<0.05) u odnosu

na grupu K, ali se ta znacajnost gubi na VI pregledu.

Tabela 13. Stanje sluha (play-audiometrijski nalaz) izmedu grupa K i R tokom V i VI
pregleda

20% 30% 28% 22% 9% 57% 24% 11% 17,15 | p<0,05

13 15 10 8 13 21 7 5
28% 33% 22% 17% 28% 46% 15% 11% 4,8 0,187

8K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog nepca
konzervativno leena (n=46).

°R grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvr$ena rana ugradnja
ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike(n=46).

¢ konduktivna redukcija sluha do 20 dB

dkonduktivna redukcija sluha do 30 dB

¢konduktivna redukcija sluha do 40 dB

fkonduktivna redukcija sluha do 50 dB
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Kada se uporeduje play-audiometrijski nalaz na V i VI pregledu izmedu grupa K+R sa
grupom N (tabela 14), uocava se da postoji statisti¢ki znac¢ano bolji sluh u grupi K+R u odnosu

na grupu N ( p<0,05).

Tabela 14. Stanje sluha (play-audimetrijski nalaz) izmedu grupa K+R i grupe N tokom V i VI

pregleda

14% 43% 26% 16% 4% 33% 47% 16% 31,98 | p<0,05
26 36 17 13 7 30 36 19
28% 39% 18% 14% 8% 33% 39% 21% 64,69 | p<0,05

8K+R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno i hirurski le¢ena, redovno ORL pracenje od rodenja (n=92)
PN grupa - deca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i
sistematske ORL kontrole (n=92)

¢ konduktivna redukcija sluha do 20 dB

dkonduktivna redukcija sluha do 30 dB

¢konduktivna redukcija sluha do 40 dB

fkonduktivna redukcija sluha do 50 dB
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5.3.2.  Audiometrijski nalaz

Tonalna liminarna audimetrija je uvedena nakon Ccetvrte godine uzrasta

ispitanika iz svih grupa, kada je zbog adekvatne saradnje bila omogucena, a ispitivanje

je ponovljeno jo§ dva puta u pravilnim razmacima. Stanje sluha je kao i kod play

audiometrije podeljeno u 4 grupe od 20 do 50 dB. U tabeli 15 se moze uociti da nema

znacajnih statistickih odstupanja izmedu ispitanika u podgrupama Kz i K.

Tabela 15. Stanje sluha (Tonalna liminarna audiometrija) izmedu podgrupa Ki i Ko
tokom VILVIII i IX pregleda

K grupa® Statistitka

Pr. Br.pacijenta K1 grupe (%)° Br.pacijenata Kz grupe (%0)° o
20dB° | 30dB°® | 40dB' |50dB% | 20dBY | 30dB° |40dB' |50dB° |2 |p
5 6 7 5 7 8 5 3

VIES 2000 | 26%  |30% | 22% | 30% | 35% | 22% |13%  |320 | 0,361
5 8 5 5 7 8 5 3

VI 206 3506 | 22%  |[22%  |30% | 35% | 22% | 13% | 190 | 0,592
4 9 7 3 6 9 5 3

X176 |30%  [30% | 13% | 26% [30% | 22% | 13% |147 | 0,680

2K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom

sekundarnog nepca konzervativno le¢ena (n=46).

PK, - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca (n=23),

°K2 - deca sa rascepom sekundarnog nepca (n=23).

d konduktivna redukcija sluha do 20 dB
¢konduktivna redukcija sluha do 30 dB
fkonduktivna redukcija sluha do 40 dB
9onduktivna redukcija sluha do 50 dB
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U tabeli 16 uocava se statisticki znacajna razlika u stanju sluha na VILVII i IX

pregledu u korist grupe R u odnosu na grupu K (p<0.05).

Tabela 16. Stanje sluha (tonalna liminarna audiometrija) izmedu grupe K i R tokom
VILVIIIi IX pregleda

Grupe Statistitka
Pr Br.pacijenta K grupe (%0)? Br.pacijenata R grupe (%)° o
znacajnost
20dB° [30dB® | 40dB° |50dB' | 20dB° | 30dB® |40dB° |50dB' |2 P
12 14 12 8 13 17 15 1
VIL ) 2606 | 30% 26% 17% | 28% | 37% 33% | 2% 50,21 | p<0,05
12 16 10 8 16 20 9 1
VI o606 | 35% 22% 17% | 35% | 43% 20% | 2% 50,91 | p<0,05
10 18 12 6 26 11 8 1
X 0006 |30% | 26% | 13% | 57%  |24% | 17% | 2% 41,30 | p<0,05

K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog

nepca konzervativno lecena (n=46).

PR grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvrSena rana

ugradnja ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike(n=46).
¢ konduktivna redukcija sluha do 20 dB
dkonduktivna redukcija sluha do 30 dB
¢konduktivna redukcija sluha do 40 dB
fkonduktivna redukcija sluha do 50 dB
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U tabeli 17, gde se uporeduju grupa K+R i grupa N, pokazano je da je u grupi

K+R sluh u proseku znacajno bolji nego kod ispitanika iz grupe N, ali bez statisticke

znacajnosti.

Tabela 17. Stanje sluha (tonalna liminarna audiometrija) izmedu grupa K+R i grupe N

tokom VILVIII i IX pregleda

Grupe Statisticka
Pr. Br.pacijenta K+R grupe (%0)? Br.pacijenata N grupe (%)° o
znacajnost
20dB° [ 30dBY |40dB° |50dB' |20dB° | 30dBY | 40dB° | 50dB' |42 | p
25 31 27 9 7 24 39 22
VI 0706 | 34% | 20% | 10% | 8% 2606 | 42% | 24% | 320 | 0,361
28 36 19 9 11 29 31 21
VI 3006 | 30% | 21% | 10% | 12% |32% |34% | 23% |190 | 0592
36 29 20 7 14 26 2 20
X" 12006 [3206 |22 | 8% 150% | 28% | 35% | 22% | 1,47 | 0,689

8K +R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno i hirurski leena, redovno ORL pracenje od rodenja

(n=92)

N grupa - deca kod kojih je ranije izvr$ena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i

sistematske ORL kontrole (n=92)

¢ konduktivna redukcija sluha do 20 dB
dkonduktivna redukcija sluha do 30 dB
¢konduktivna redukcija sluha do 40 dB

fkonduktivna redukcija sluha do 50 dB
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5.4. Stanje pneumatizacije mastoida

Stanje pneumatizacije mastoida za ispitanike iz grupe K i R utvrden je Rtg
snimkom mastoida po Schiilleru, pocev od uzrasta 36 meseci i ponovljenim snimcima
sa 48 1 60 meseci, postujudi princip da izmedu dva izlaganja x-ray zracima prode godinu
dana. Nalazi su grubo podeljeni u tri grupe Pn, Ps i Pr. Ispitanicima iz grupe N prvi
snimak je uraden nakon §to su se javili prvi put na pregled, a ponovljen je jos dva puta u

planiranom vremenskom intervalu i razmakom od najmanje godinu dana.

Unutar grupe K, u podgrupama Ki i Kz nema statisticki znacajnije razlike u

analizi stanja pneumatizacije, $to se vidi iz tabele 18.

Tabela 18. Pneumatizacija mastoida (Rtg nalaz) izmedu podgrupa K1 i Kotokom V, VII

i IX pregleda
K grupa® Statistitka
Pr. Br.pacijenta K1 grupe (%)° Br.pacijenata Kz grupe (%0)° s f s
Pn¢ Ps® Prf Pnd Ps® Prf x2 p
7 11 5 5 13 5
A4 30% 48% 22% 22% 57% 22% 1,11 | 0,574
7 13 3 5 15 3
Al 30% 57% 13% 22% 65% 13% 1,07 | 0,586
7 14 2 8 12 3
DS 30% 61% 9% 35% 52% 13% 0,79 | 0,673

8K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom
sekundarnog nepca konzervativno leena (n=46).

PK, - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca (n=23),

°Kz- deca sa rascepom sekundarnog nepca (n=23).

9Pn — normalan nalaz

Ps — smanjena pneumatizacija

Pr — redukovana ili nedostaje
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U tabeli 19 se vidi da nema statisticki znacajnije razlike u analizi stanja
pneumatizacije izmedu grupa K i R na V i VII pregledu, ali se na IX pregledu registruje
statisti¢i znacajna bolja pneumatizaciji mastoida u grupi R (43% ) u odnosu na grupu
K (33%).

Tabela 19. Pneumatizacija mastoida (Rtg mastoida) izmedu grupa K i R tokom V, VIl i

IX pregleda

26% 52% 22% 20% 61% 20% 1,68 | 0,431
12 28 6 16 20 10

26% 61% 13% 35% 43% 22% 5,80 | 0,055
15 26 5 20 18 8

33% 57% 11% 43% 39% 17% 5,93 | p<0,05

8K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog
nepca konzervativno leCena (n=46).

®R grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvr§ena rana
ugradnja ventilacionih cevéica prilikom palatoplastike (n=46).

°Pn — normalan nalaz

dPs — smanjena pneumatizacija

®Pr — redukovana ili nedostaje
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U tabeli 20 i grafikonu 5 vidljiva je statisticka znacajnost izmedu broja
ispitanika sa redukovanom i smanjenom pneumatizacijoim mastoida (Ps + Pr) izmedu

ispitanika grupa K+R (57) i grupe N (82), opet na Stetu ispitanika iz grupe N (p<0.05).

Tabela 20. Pneumatizacija mastoida (Rtg mastoida) izmedu grupa K+R i grupe N tokom
V, VIl i IX pregleda

22% 57% 21% 10% 63% 27% 18,06 | p<0,05
28 48 16 9 66 17
30% 52% 17% 10% 72% 18% 45,08 | p<0,05
35 44 13 10 66 16
38% 48% 14% 11% 72% 17% 70,40 | p<0,05

8K+R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno I hirur$ki le¢ena, redovno ORL pracenje od rodenja
(n=92)

®N grupa - deca kod kojih je ranije izvriena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i
sistematske ORL kontrole (n=92)

°Pn — normalan nalaz

dPs — smanjena pneumatizacija

®Pr — redukovana ili nedostaje
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U grafikonu 5 prikazana je normalna (Pn) i patoloska (Pr+Ps) pneumatizacija
mastoida grupa K, R i N nakon IX pregleda. Uocava se da je pneumatizacija mastoida
najslabije razvijena (nalaz Pr+Ps) u grupi N kod 89,1%, potom u grupi K kod 67,4% i
u grupi R kod 56,5% dece.

Grafikon 5 Pneumatizacija mastoida (Rtg nalaz) izmedu grupa K, R i N na kraju

Ispitivanja

Pneumatizacija mastoida

mPn mPr+Ps

@K grupa - deca sa rascepom primarnog i sekundarnog nepca, i deca sa izolovanim rascepom sekundarnog
nepca konzervativno le¢ena (n=46).

®R grupa - deca sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvriena rana
ugradnja ventilacionih cevéica prilikom palatoplastike (n=46).

°N grupa - deca kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i
sistematske ORL kontrole (n=92)

Pn — normalan nalaz

Ps+Pr — smanjena, redukovana ili nedostaje pneumatizacija
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5.5. Otoloske komplikacije i sekvele SOM-a

Otoloske komplikacije i sekvele kod hroni¢nog sekretornog otitisa podeljene su u 4
grupe, iako je ponekad dolazilo do preplitanja i bilo je ispitanika sa atrofijom bubne opne i
recidiviraju¢im otitisima. Na kraju istrazivanja ispitanici su svrstani u grupe sa dominantnim
simptomima, pa su statistiCki obradene sekvele i komplikacije: atrofija bubne opne sa
eventualnim timpanoskleroticnim plakovima, recidivirajuéi otitisi, hroni¢ni otitis (ukljucuje
adhezivni otitis i mezotimpanalni otitis sa ili bez perforacije), holesteatom i grupa ispitanika
bez komplikacija. Na tabeli 21 i grafikonu 6 prikazane su komplikacije sekretornog otitisa
nakon zavrSenog ispitivanja, uporedujuci nalaze izmedu grupa K+R sa grupom N i uocava se

da postoji statisti¢ki znacajna razlika kod svake komplikacije SOM-a pojedinacno.

Tabela 21. Komplikacije SOM-a na kraju ispitivanja izmedu grupa K+R i grupe N

Grupe
Br.pacijenta Br.pacijenata N grupe Statisticka
Komplikacije K+R grupe (%) (%) znadajnost
N % N % p

Atrofija bubne opne | g 6.5 13 14.1 p<0,05
Recidivirajuci otitis | g 9.8 17 18.5 p<0,05
Hroni¢ni otitis 3 3.3 11 12 p<0,05
Holesteatom 1 1.1 5 5.4 p<0,05
Bez komplikacija 83 90.2 71 77.2 p<0,05

2K+R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno I hirurski le¢ena, redovno ORL pracenje od
rodenja (n=92)
PN grupa - deca kod kojih je ranije izvrena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van

redovne i sistematske ORL kontrole (n=92)
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Grafikon 6. Komplikacije SOMa na kraju ispitivanja izmedu grupa K+R i grupe N
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m K+R grupa (br.pacijenata)  ® N grupa (br.pacijenata)

8K +R grupa — sva deca sa rascepima, konzervativno I hirurski le¢ena, redovno ORL praéenje od rodenja (n=92)

PN grupa - deca kod kojih je ranije izvriena palatoplastika oba tipa urodenog rascepa nepca, van redovne i

sistematske ORL kontrole (n=92)
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Korelacija otomikroskopskog nalaza i pneumatizacije

Primenom linearne korelacije ustanovljena je visoka statisticki znaCajna pozitivna
korelacija (K: r=0,5518; R: r=:0,6407) izmedu otomikroskopskog nalaza i pneumatizacije
mastoida u grupama K i R. Sto su promene na bubnoj opni teze, poéev od zamuéene bubne
opne sa timpanoskleroticnim plakovima, preko hroni¢nog adhezivnog ili mezotimpanalnog

otitisa do holesteatoma, dominira pneumatizacija tipa Ps i Pr.
Grafikon 7. Korelacija otomikroskopskog nalaza i pneumatizacije u R (gore) i K (dole)

grupi
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Korelacija komplikacija i pneumatizacije

Primenom linearne korelacije ustanovljena je visoka statisticki znacajna pozitivna
povezanost (K: r=0,6641; R: r=0,6334) tezine komplikacije i stepena pneumatizacije mastoida
u grupama K i R. Ukoliko su komplikacije ozbiljnije kao hroni¢ni otitis ili holesteatom,

dominiran pneumatizacija tipa Pr.

Grafikon 8.  Korelacija komplikacija i pneumatizacije u R (gore) i K (dole) grupi
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0. DISKUSIJA




6.1. Uvodne napomene

Sekretorni otitis media i danas izaziva mnoge nedoumice i neslaganja medu
autorima. Neslaganja postoje kako u etiopatogenezi hronicnog sekretornog otitisa, tako i u
metodama leCenja koje se primenjuju. Incidenca pojave hroni¢nog sekretornog otitisa u
zdravoj populaciji je 15-25% u zavisnosti od autora (Tos, /979; Juhn i sar. 1977; Paradise i
Smith 1988; Rosenfeld, 2016).

Kada govorimo o hroni¢nom sekretornom otitisu kod dece sa urodenim rascepom
nepca, neslaganja jos vise dolaze do izrazaja. Jedino oko ¢ega se svi autori slazu je da je
pojava SOM-a kod dece sa urodenim rascepom nepca gotovo univerzalna i u zavisnosti od
autora incidenca se krece od 85-97% (Skolnik, 1958; Stool, 1967; Dhillon, 1988; Grant,
1988; Rynnel i sar., 1992; Koempel, 1997; Andrews, 2004), sto je u skladu sa naSim
rezultatima od 94,6% timpanometrijskog nalaza B kod 184 ispitanika uzetih u analiziranje.
Takode, opSte je prihvaceno misljenje da je reSavanje ovog oboljenja znatno teze nego kod
normalne populacije. Medutim, nema doktrinarnog pristupa ovom oboljenju i postoje brojna
razmimoilaZenja u nacinu leCenja, a u zavisnosti od uzrasta obolelih, stadijuma oboljenja i

klinicko-audioloSkog nalaza.

Savremeni stavovi ukazuju da je palatoplastiku potrebno uraditi izmedu 6. 1 12.
meseca zivota (Nunn i sar., 1995), u zavisnosti od vrste rascepa, a pod ranom insercijom
ventilacionih cev¢ica podrazumeva se ugradnja istih pre ili prilikom izvodenja palatoplastike

(Parri i sar., 1991).

lako objektivni parametri (timpanometrija) nedvosmisleno ukazuju na gotovo
obavezno prisustvo sekreta u srednjem uvu kod dece sa rascepom nepca, na¢in reSavanja ovog
problema autori u svetu Cesto vide na potpuno oprec¢an na¢in. Grupa autora (Parri, 1991;
Lokman, 1992; Quant, 1976) smatra da je neophodno uraditi ranu rutinsku ugradnju
ventilacionih cev¢€ica u svim sluc¢ajevima urodenog rascepa nepca, druga grupa istie u prvi
plan konzervativni tretman (Robson, 1992; Sheahan, 2002; Maneshwar, 2002), dok treca
grupacija ¢ak savetuje ranu jednostranu inserciju ventilacione cevéice u cilju omogucavanja

boljeg sluha, a time i razvoja govora (Robinson, 1992).

Radovi na ovu temu su relativno retki u strucnoj literaturi 1 u vec¢ini objavljenih
radova, nedostaje nau¢no-metodoloSka procena vrednosti predlozenih metoda lecenja, a one su
uglavnom vezane za afinitete autora. Argumenti autora koji predlazu ranu rutinsku inserciju

ventilacionih cev€ica su prevencija komplikacija hroni¢nog sekretornog otitisa i omogucavanje
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pravilnog razvoja govora i pneumatizacije mastoida, dok pobornici konzervativhog tretmana
smatraju da sama insercija ventilacionih cevfica u prvim mesecima Zzivota, a naroCito
eventualne neophodne reinsercije zbog recidiva oboljenja, mogu znacajno ostetiti bubnu opnu
ili dati druge probleme, a da komplikacije sekretornog otitisa mogu da se razviju nezavisno od
rane insercije ventilacionih cevcica i da su viSe u vezi sa pato-anatomskim supstratom rascepa
nepca. Glavni nedostatak u objavljenim ¢lancima je nedovoljno dug period praéenja pacijenata,
kao i to, $to su autori uglavnom procenjivali “svoje” metode leCenja, ne uporedujuci ih sa
alternativnim moguénostima.

Imajudi i vidu da insercija ventilacionih cevcica nije bezazlena metoda i da sa sobom
nosi odredene rizike i komplikacije (Sheahan i sar., 2002), objektivna procena efekta rane
rutinske ugradnje ventilacionih cevcica kod dece sa urodenim rascepom nepca, doprinece

pravilnijem tretmanu ovog oboljenja.
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6.2. Otoloska procena na pocetku ispitivanja

Kod dece sa urodenim rascepom nepca sa sigurnosé¢u mozemo ocekivati razvoj
hroni¢nog sekretornog otitisa i nije potrebno ¢ekati da se pojavi simptomatologija, ve¢ je
neophodno od rodenja pratiti decu od strane otorinolaringologa. Posto roditelji, ali ni pedijatri
koji vode bebu sa urodenim rascepom nepca, nisu imali svest o tome da beba ima i otoloski
problem, a imajuci u vidu pre svega dominantni problem rascepa nepca, nisu se na vreme
javljali otorinolaringologu. U pripremi doktorske disertacije sa specijalistom za plasti¢nu
hirurgiju dogovoreno da svaku bebu sa urodenim rascepom nepca posalje i na ORL pregled.
Zbog uzrasta deteta, koje je u proseku iznosilo oko 6 meseci, pored procene reakcije na grube
zvuéne drazi, otolosko stanje je mogucée proceniti otomikroskopskim i timpanometrijskim

pregledom.

6.2.1.  Otomikroskopski nalaz

Posto je prosecan uzrast ispitanika iz grupa K i R na prvoj kontroli bio oko 6 meseci,
kada otoskopski nalaz i kod dece bez SOM-a moze biti nejasan, nije iznenadujuci nalaz da je
kod svega 8,7% ispitanika otomikroskopski nalaz bio normalan (On), a kod 91,3% je bubna
opna zamucena i nejasnih detalja (Oz). Na pocetku ispitivanja komplikacije (Ok) na bubnoj

opni nisu uocene (tabela 5).

6.2.2.  Timpanometrijski nalaz

Na pocetku ispitivanja ravnu timpanometrijsku krivulju u sve tri grupe (tip B) imalo
je ukupno 174 (94,6%) ispitanika, $to je u skladu sa incidencom kod veéine autora koji su
ispitivali ovu pojavu (Sando, Martin, 1997).

Nalazi izmedu sve tri grupe su veoma sli¢ni. Timpanometrijski nalaz B u grupi K je
kod 86,96% ispitanika, u grupi R je kod 91,3% ispitanika, a u grupi N je kod 100 %
ispitanika. Tip C u grupi K je imao 2,17% ispitanika, u grupi R takode 2,17%, a u grupi N
nijedan (0). .Normalan timpanometrijski nalaz A prisutan je u K grupi kod 10,87% ispitanika,
u grupi R kod 6,52% i u grupi N ni kod jednog pacijenta (0). Na pocetku ispitivanja
timpanometrijski nalaz B je slican u grupama K+R i N, i iznosi u grupi K+R 82 ispitanika, a u
grupi N kod svih 92 ispitanika (tabela 11).
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6.3. Otoloska procena tokom ispitivanja

6.3.1.  Otomikroskopski nalaz

Normalan otomikroskopski nalaz (On), koji je na pocetku ispitivanja bio jako nizak
u obe grupe, tokom vremena se lagano povecavao, pa je na V kontroli u grupi K bio prisutan
kod 17,39% ispitanika, u grupi R kod 10,87%, a u grupi N kod 3,26% ispitanika. Sa druge
strane zamucéena bubna opna nejasnih detalja (Oz) koja je na pocetku bila izrazito visokog
procenta, na petoj kontroli i merenju dolazi do 80,43% u grupi K, uz pojavu komplikacije kod
jednog pacijenta, i kod 87% u grupi R, sa takode komplikacijom kod jednog pacijenta (tabela
5). U grupi N u to vreme je bilo 75% ispitanika sa Oz nalazom, dok je komplikacija nadeno je
kod ¢ak 21,74% (tabela 7).

6.3.2.  Timpanometrijski nalazi

Izrazito visok broj ispitanika sa ravnom timpanometrijskom krivuljom (tip B) u sve
tri grupe na pocetku ispitivanja, tokom vremena znacajno pada. Narodito je izrazen pad u
grupi R na tre¢em pregledu, a nakon eliminisanja ventilacionih cev¢ica, kada je timpanogram
tip B ustanovljen kod svega 47,83% ispitanika, §to je statisticki znacajna razlika u odnosu na
grupu K. U istom periodu nakon treCeg merenja U grupi R ima 23,91% ispitanika sa
timpanometrijskim nalazom C, u grupi K 8,7% ispitanika. Normalnih timpanometrijskih
nalaza je 28,26% u grupi R prema 13,04% u grupi K. Na ¢etvrtoj kontroli u grupi R dolazi do
povecanja broja timpanograma tip B na 78,26% na stetu timpanograma C koji pada na
15,22%, dok u grupi K broj ispitanika sa timpanogramom B pada na 69,57%, a povecava se
broj ispitanika sa timpanogramom C na 17,44%, sa nepromenjenim brojem normalnih
timpangrama (A) u obe grupe R i K (tabela9). U grupi N nalaz timpanometrije tip B se

odrzava u visokom procentu od 99% na II kontroli do 88% na VIII kontroli (tabela 10).
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6.3.3.  Play audiometrijski nalazi

Zbog uzrasta ispitanika iz grupe K i R, kao i jednog broja ispitanika iz grupe N u
proceni stanja sluha najpre je uvedena play audiometrija. Stanje sluha je grubo podeljeno u 4
grupe od 20 do 50 dB. U obe grupe je primecen relativno visok procenat dece sa sluhom u
normalnom govornom podrucju od 20 i 30 dB i to u grupi K+R od 58% (tabela 14), sto je
dobro, jer je dokaz da je stanje sluha takvo da ne moze presudno da uti¢e na razvoj govora i u
saglasnosti je sa radovima Robsona (1992) i drugih autora. Sa druge strane u grupi N, dece
koja su bila van ORL kontrole i terapije, stanje sluha u 63% je na nivou od 40-50 dB (tabela
14).

6.3.4.  Nalazi tonalne liminarne audiometrije

Trend koji je uo€en u nalazima play audiometrije se nastavlja i kada su deca dosla u
uzrast kada je bilo mogucée uraditi subjektivnu liminarnu audiometriju. Na VII pregledu u
grupi K+R 59% dece je sa sluhom od 20 do 30 dB, a na VIII pregledu ih je bilo 69% (tabela
17). U grupi N je na VII pregledu bilo 34% dece sa sluhom od 20 do 30 dB, a na VIlI
pregledu ih je bilo 44% (tabela 17) sto je u skladu sa ostalim autorima (Schonweiller, 1996).

6.3.5.  Stanje pneumatizacije mastoida

Pneumatizacija mastoida u grupi K+R je pokazala normalan nalaz u 22% ispitanika
na V kontroli, zatim 30% na VII pregledu, dok je u grupi N normalna pneumatizacija na V
pregledu uo¢ena u samo 10% ispitanika, a isti nalaz se ponovio i nakon VII pregleda (tabela

20)
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6.4. Otoloska procena na kraju ispitivanja

6.4.1.  Otomikroskopski nalaz

Normalan otomikroskopski nalaz je na poslednjem pregledu nakon devete kontrole
znatno veci u sve tri grupe u odnosu na pocetak ispitivanja, tako da u grupi K nalazimo
30,43% ispitanika sa urednim otoskopskim nalazom, u grupi R je 28,26% ispitanika, i u grupi
N samo kod 7,61% ispitanika (tabela 5 i 7). Ipak je veéina ispitanika u Sve tri grupe smestena
u nalaz sa zamuc¢enom bubnom opnom Oz, i to u grupi K kod 60,87% ispitanika, u R grupi
kod 60,87% ispitanika, i u grupi N kod 71,74% ispitanika (tabela 5 i 7). Otomikroskopski
nalaz koji ukazuje na komplikacije (Ok) uocen je kod manjeg broja ispitanika i to u grupi K:
kod 8,7% pacijenata, u grupi R kod 11%, a u grupi N kod 20,65% dece, sto je takode

statisticki znacajna razlika (tabela 51 7).

6.4.2.  Timpanometrijski nalaz

Timpanometrijski nalaz B koji je na pocetku ispitivanja bio izrazito visok u svim
grupama (K=86,96%, R=91,3%, i N=100%) znatno pada, te se na poslednjem testiranju u grupi
K je 69,57%, u grupi R je 47,83%, a u grupi N iznosi 82,61% (tabela 9, 10 i 11).
Timpanometrijski nalaz tip A uocava se kod 22% dece u grupi K, 37% dece u grupi R i kod 8%
u grupi N (tabela 9, 10 i 11). §to je u skladu sa nalazima drugih autora (Valtonen i sar. 2005)

6.4.3.  Tonalna liminirna audiometrija

U grupi K+R je primetno bolji sluh na kraju analize sa 65 (70,1%) pacijenata u
opsegu normalnog sluha od 20 do 30 dB, dok je u grupi N samo 40 (43,5%) ispitanika sa

takvim pragom sluha, sto je statisti¢ki znacajna razlika (tabela 17)

Stanje sluha u opsegu od 40 do 50 dB je najvise prisutno u grupi N kod 57% dece, a
u grupi K+R kod 30% dece (tabela 17).
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6.4.4.  Pneumatizacija mastoida

Dobijeni nalazi ukazuju da je pneumatizacija mastoida znatno bolje razvijena kod
ispitanika u grupi R kod 43,5% dece prema 32,6% dece u grupi K (tabela 19) sto je u skladu
sa nalazima Robinsona. Ako poredimo grupu K+R na kraju ispitivanja je bilo 38,1%

ispitanika sa normalnom pneumatizacijom prema 10,9% ispitanika u grupi N.

6.4.5.  Otoloske komplikacije SOM-a

Na kraju ispitivanja izvrsna je uporedna analiza i na tabeli 21 prikazane su
komplikacije sekretornog otitisa.Uporedujuéi nalaze izmedu grupa K+R sa grupom N i
uocava se da postoji statisticki znacajna razlika koja se ogleda ¢injenicom da u grupi K+R u
90,2% ispitanika nema komplikacija, dok je u grupi N bez komplikacija 77,2% ispitanika, §to
se moze lepo videti na grafikonu 6, $to je u skladu sa drugim autorima (Sheahan, Valtonen,

Domingueza i Harkera).
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6.5. ZavrS$ne napomene

Nakon analize rezultata dobijenih viSegodiSnjim pracenjem tri grupe pacijenata,
moguce je izvuéi korisne zakljuCke sa prakticnom primenom u svakodnevnoj praksi.
Nesumnjiva je ¢injenica da deca sa urodenim rascepom nepca imaju u visokom procentu
otoloski problem u vidu hrono¢nog sekretornog otitisa i gotovo sa sigurno$éu mozemo
ocCekivati razvoj hroni¢nog sekretornog otitisa, te nije potrebno cekati da se pojavi
simptomatologija, ve¢ je neophodno redovno pratiti tu decu od strane otorinolaringologa od
samog rodenja. Takode, ova deca su direktan dokaz da je osnovni etioloski faktor u nastajanju
SOM-a poremecena ventilacija srednjeg uva. Kod njih je funkcionalna disfunkcija
Eustahijeve tube opisana kao rezultat anatomskih i fizioloskih varijacija miSica zatezaCa
mekog nepca (m.tensor veli palatini). Pokazano je da je funkcija Eustahijeve tube obi¢no
nekompletna nakon korekcije rascepa mekog nepca, $to objaSnjava produzene epizode SOM-a
kod vecine ovih pacijenata (Robinson i sar. 1992; D Mello, 2007; Ponduri, 2009). Sando i
Takashi u svojim istrazivanjima (1990 i 1994) navode da je deformitet hrskavice Eustahijeve
tube jedan od najvaznijih razloga za tubarnu disfunkciju i samim tim za nastajanje
sekretornog otitisa. Finkelstein i sar. su (1990) takode istrazivali znacaj poremecene funkcije
Eustahijeve tube i dosli su do zaklju¢ka da m.levator veli palatini nema znacajnu ulogu u
otvaranju Eustahijeve tube i da je bitan samo misi¢ velofaringealne valvule. Kue (2014)
navodi da je abnormalna insercija m.tensor veli palatini uzrok ograni¢ene pokretljivosti
Eustahijeve tube. Dobro je poznato da je kod rascepa miSi¢a mekog nepca tubarna funkcija
gotovo neupotrebljiva, pa ¢ak 1 viSe godina nakon palatoplastike, pa je visoka incidenca
pojave SOM-a i dugotrajnost ovog procesa kod dece sa rascepom nepca, logi¢na i upozorava
da se otoloSkom aspektu ovog slozenog problema mora pristupiti sa maksimalnom
ozbiljnosc¢u (Tasake, 1990). Smith navodi da je incidenca oporavka funkcije Eustahijeve tube
nakon palatoplastike izmedu 40 1 86%. Upravo zbog ovog razloga iznenaduje saznanje da u
medicinskom pristupu ovom problemu stavovi nisu usaglaSeni i da nema doktrinarnog
pristupa. U velikom broju zemalja razvijenog sveta postignut je znaCajan napredak
formiranjem timova i posebnih odeljenja za rascepe nepca u €iji sastav je obavezno ukljucen
otorinolaringolog (Lokman, 1992), dok je u ostalom delu sveta otoloski problem u drugom ili
tre¢em planu 1 jo§ uvek nema multidisciplinarnog pristupa ovom problemu. Ipak i dalje je
najviSe nedoumica i neslaganja oko pravog vremena za inserciju ventilacionih cevéica, koje

su u veéini slucajeva neminovne. Puno autora, narocito iz SAD i EU (Gosain, 1996; Grant,
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1988; Parri, 1991 i dr.) navode da se zalazu za ranu rutinsku inserciju ventilacionih cevéica
prilikom palatoplastike, imaju¢i u vidu da je SOM udruZen sa srednjim do blagim oStec¢enjem
sluha i moguc¢im brojnim komplikacijama, te obi¢no preporucuju ugradnju ventilacionih
cevcica prilikom palatoplastike, da bi obezbedili normalnu aeraciju uva i normalan sluh
(Vartiainen, 1992). Sa druge strane, nije mali broj autora (Moller, 1981; Robson, 1992;
Sheahan, 2002; Maheswar, 2002) koji su za ne$to konzervativniji tretman i slazu se da je
neophodno ukljucivanje otorinolaringologa od samog pocetka u tim za rascepe nepca, ali
inserciju ventilacionih cevcCica odlazu, dok ne procene da je zaista neophodna. Neke
retrospektivne studije kod dece tretirane ventilacionim cev¢icama pokazuju ¢ak veoma loSe
otoloske rezultate u smislu oziljaka na membrani timpani, atelektaze, perforacije bubne opne
ili razvoja hroni¢nog otitisa (Sheahan, 2002; Robson, 2003). Sheahan i sar. u svojoj obimnoj
studiji u kojoj su pratili razvoj SOM-a kod dece sa rascepom nepca, sa proseénim trajanjem
od 7 godina, dosli su do veoma korisnih zaklju¢aka. Oni navode da razumeju oprez kod
mnogih autora koji se zalazu za ranu inserciju ventilacionih cevc¢ica kod dece sa rascepom
nepca, ali svojim rezultatima pruzaju dokaze da insercija ventilacionih cev€ica ne prevenira
progresiju hroni¢nog otitisa, naprotiv, dolazi do porasta otoloskih komplikacija, kao Sto su
fokalna atrofija membrane timpani, timpano-skleroza, perforacija, pa ¢ak i holesteatom. Do
porasta ovih komplikacija naroCito dolazi pri upotrebi Good-ovih T-tuba za dugotrajnu
ventilaciju. Takode, navode se radovi Hubbarda i sar. (1983) koji su u dugogodisnjoj studiji,
uporeduju¢i nalaze kod dece sa rascepom nepca kojima je izvrSena rana insercija
ventilacionih cevéica i dece koja su leCena konzervativno u prvim godinama Zzivota, dosli do
zakljucka da nema znacajne razlike u razvoju govora, inteligencije i ponasanja izmedu ove
dve grupe. Do gotovo istovetnih nalaza dolazi i Paradise (2001) u studiji u kojoj je ukljuc¢eno
402 dece. Rezultati do kojih je dosao Sheahan u svojoj studiji, pre svega razvoj komplikacija
u vidu atrofije bubne opne, hroni¢nog otitisa 1 holesteatoma, stanja sluha i izgleda bubne
opne, su veoma blizu rezultatima u naSoj studiji. Spontana rezolucija SOM-a nepoznatog
trajanja kod dece bez rascepa nepca u nekim metaanalizama (Rosenfeld i Kay, 2003)
prikazana je kod 26% dece nakon 6 meseci, odnosno 33% nakon godinu dana konzervativnog
lecenja. Kod dece sa urodenim rascepom nepca, pre svega zbog razlicitosti patohistoloskih
promena, moguce je ocekivati spontanu rezoluciju, ali znatno sporije. U stvari, Robinson i
sar.(1992) u svojoj studiji nasli su da se sekret u srednjem uvu odrzava 3 godine nakon

operacije rascepa nepca u vise od 70% slucajeva, §to je u skladu sa nasim rezultatima, koji
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pokazuju da je nakon 5 godina sekret prisutan u nesto manje od 60% slucajeva. Grupa finskih
autora, u izvanrednoj prospektivnoj studiji (Valtonen i sar. 2005) prikazali su klinicke,
audioloske 1 radioloske rezultate, dobijene viSegodiSnjim pra¢enjem dece sa urodenim
rascepom nepca, uporedujuc¢i sa grupom dece sa SOM-om i ugradenim ventilacionim
cevCicama, ali bez rascepa nepca. Njihov nalaz prisustva sekreta kod 98% ispitivane dece sa
urodenim rascepom nepca je gotovo istovetan nasem nalazu. Njihovi nalazi komplikacija u
grupi dece sa rascepom nepca su relativno sliénim kao U nasem istrazivanju, pa navode da su
u 61% naisli na atrofiju bubne opne na kraju istraZivanja, dok je u naSem istraZivanju taj
procenat 44%. Notirali su nekoliko slucajeva holesteatoma, Sto je takode u skladu sa nasim
rezultatom od 3,2% slucajeva, ali nije sa nalazima Domingueza i Harkera (1988) koji navode
udestalost od 9,2% razvoja holesteatoma kod dece sa rascepom nepca. Sto se ti¢e razvoja
pneumatizacije mastoida, navodi se podatak da pneumatizacija mastoida najvise zavisi od
regresije embrionalnog mezenhima i taj proces pocinje na kraju fetalnog perioda. Valtonen i
sar. pretpostavljaju da ugradnja ventilacionih cev¢ica doprinosi boljem razvoju
pneumatizacije mastoida, jer su obe ispitivane grupe bile sa ugradenim cevcicama, te nisu
imali relevantne uporedne faktore, ali se iz naSe studije jasno vidi da je pneumatizacija znatno
bolja u grupi dece sa rano ugradenim ventilacionim cev¢icama. Ovo je Robinson (1993)
dokazao na interesantan nacin u svojoj studiji, kada je grupi od 22 pacijenta sa SOM-om
ugradivao ventilacionu cevéicu u jedno uvo u prvoj godini Zivota, te je u Cetvrtoj godini
ustanovljen statisticki znacajno bolji razvoj mastoidnih celija na strani na kojoj je bila
ugradena ventilaciona cevéica kod 19 od 22 pacijenata. Sto se ti¢e sluha, veéina autora se
slaze da je oStecenje sluha izmedu blagog 1 srednjeg, pa iako vecini onih koji se zalazu za
ranu inserciju ventilacionih cevcica, sluh 1 razvoj govora ¢ine glavne indikacije za hirurSku
intervenciju, sve je viSe autora koji dokazuju da prisustvo sekreta u srednjem uvu nema
znacajan negativan efekat na razvoj govora i drugih kognitivnih sposobnosti 1 zalazu se za
redovno pracenje pacijenata i ugradnju ventilacionih cevcica, samo kada bude neophodno
(Sheahan, 2002; Robson, 1992). Maheshwar i sar. (2002), ¢ak propagiraju koriséenje slusnih
amplifikatora ¢ekaju¢i da dode do rezolucije SOM-a, ali na zalost ne navode cenu ovakvog
postupka, kao ni otoloske i audioloske rezultate.

Nas zakljucak na kraju ovog viSegodiSnjeg ispitivanja je blizi autorima kao $to su
Sheahan, Paradise, Hubbard i dr. koji kazu da nije neophodno vrsiti ranu inserciju

ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike, ali je obavezno zauzeti aktivan stav u lecenju
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ovog oboljenja, imaju¢i u vidu sloZenost etiopatogenetskih faktora kod dece sa rascepom
nepca i obavezno izvrsiti ugradnju ventilacionih cev€ica kada se na osnovu klinic¢kih
simptoma proceni da je neophodno, bez obzira na uzrast. Sa aktivnim pristupom ovom
oboljenju, audioloski i otoloski rezultati kod dece sa rascepom nepca, ne bi smeli da se
razlikuju od onih kod SOM-a kod dece bez rascepa nepca (Sheahan, 2002; Maheswar, 2002).
Aktivni pristup podrazumeva, pre svega, ukljucivanje otorinolaringologa u tim za rascepe
nepca 1 pracenje pacijenta od rodenja pa sve dok je neophodno i ne budemo sigurni da je
otoloska opasnost prosla, ¢ine¢i pri tome sve neophodne hirurske i konzervativne postupke u

optimalnom vremenu po pacijenta (Zargi, 1988).
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8. ZAKLJUCCI
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Na osnovu rezultata istrazivanja mozemo zakljuciti:

Nema statisticki znacajne razlike u ucestalosti javljanja hroni¢nog sekretornog
otitisa izmedu grupe dece sa urodenim rascepom nepca konzervativno lecene
(grupa K), grupe dece sa urodenim rascepom nepca kod kojih je uradena rana
insrcija ventilaconih cevcica (grupa R) i grupe dece sa urodenim rascepom nepca
prethodno operisanih u drugim ustanovama koji su bili van redovne i sistematske
ORL kontrole (grupa N). U grupi K je ustanovljena ucestalost je 87%, grupi R
91% i grupi N 100%.

Uporedujuci rezultate audioloskih nalaza u sve tri grupe dece sa urodenim
rascepom nepca na kraju istrazivanja, moze se bez ikakve sumnje zakljuciti da su
oni najlosiji u grupi dece kod kojih je ranije izvrSena palatoplastika primarnog i
sekundarnog rascepa nepca, odnosno kod dece koja nisu od rodenja bila
ukljucena u redovne kontrole i lecenje od strane otorinolaringologa. U ovoj grupi
dece bilo je 57% dece sa pragom sluha od 40-50 dB, prema 39% u grupi dece sa
urodenim rascepom nepca konzervativno le¢ene i 19% u grupi dece sa urodenim

rascepom nepca kod kojih je uradena rana insrcija ventilaconih cevcica.

Incidenca otoloSkih sekvela i komplikacija, kao i stanje sluha kod grupe dece
nakon palatoplastike, a neleCene od strane otorinolaringologa, a u odnosu na
grupu dece sa rascepom nepca redovno pracene 1 leCene od strane
otorinolaringologa je znacajno veéa. Ukupan broj otoloskih sekvela i
komplikacija u grupi dece nakon palatoplastike, a neleCene od strane
otorinolaringologa je 21%, prema 10% u grupi dece sa rascepom nepca redovno
pracene i leCene od strane otorinolaringologa. Stanje sluha na nivou 40-50 dB u
grupi dece nakon palatoplastike, a nelec¢ene od strane otorinolaringologa bio je
57% ispitanika, prema 30% ispitanika u grupi dece sa rascepom nepca redovno

pracene i leCene od strane otorinolaringologa

Procena znacaja rane insercije ventilacionih cev€ica, u leCenju sekretornog
otitisa kod dece sa urodenim rascepom nepca, pokazuje da ista ne dovodi do
znaajnog smanjenja ucestalosti pojave sekreta u srednjem uvu, ukupnog trajanja

otoloskih problema i boljeg sluha u kasnijem periodu, niti do manjeg procenta

97



otoloskih komplikacija u odnosu na konzervativni tretman. U grupi dece sa
primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i izvrSena rana
ugradnja ventilacionih cev¢ica prilikom palatoplastike na Kraju ispitivanja stanje
sluha u opsegu od 20-30dB ima 81% dece, prema 61% u grupi dece sa
urodenim rascepom nepca konzervativno le¢ene.Ukupan nalaz komplikacija u
grupi dece sa primarnim i sekundarnim rascepom nepca kod kojih je planirana i
izvrSena rana ugradnja ventilacionih cevc€ica prilikom palatoplastike je 11%

prema 9% u grupi dece sa urodenim rascepom nepca konzervativno leéene.

Insercija ventilacionih cev¢ica je metoda izbora u lecenju hroni¢nog sekretornog
otitisa, ali se nakon analize rezultata istrazivanja moze preporuéiti da nije
obavezno vrsiti ranu rutinsku inserciju ventilacionih cevc€ica kod sve dece sa
urodenim rascepom nepca, ve¢ istu izvrsiti kada se proceni da je neophodno,

tokom sistematskog leCenja i pracenja deteta

Rana insercija ventilacionih cevCica kod dece sa urodenim rascepom nepca
dovodi do bolje pneumatizacije mastoida u kasnijem periodu u odnosu na decu
lecenu konzervativnim metodama. Nakon zavrSenog ispitivanja normalan nalaz
pneumatizacije u grupi dece sa urodenim rascepom nepca kod kojih je uradena
rana insrcija ventilaconih cevcica je 43%, prema 33% u grupi dece sa urodenim
rascepom nepca konzervativno leene. i 11% u grupi dece sa rascepom nepca
redovno pracene i leCene od strane otorinolaringologa

Nema razlika u incidenci, toku i prognozi hroni¢nog sekretornog otitisa kod

razlic¢itih tipova urodenog rascepa nepca

Zbog gotovo obavezne pojave sekretornog otitisa kod dece sa urodenim
rascepom nepca, u lecenje od samog pocetka mora biti ukljucen
otorinolaringolog, koji ¢e na osnovu redovnog pracenja pacijenta, subjektivnih i
objektivnih tegoba i sopstvene procene, odrediti optimalno vreme za eventualnu

hirurSku intervenciju.

Ovim rezultatima je 1 potvrdena hipoteza da prevencija hroni¢nog sekretornog
otitisa kod dece sa urodenim rascepom nepca u zna¢ajnoj meri smanjuje pojavu

mogucih komplikacija.
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Izjava o autorstvu

Potpisani-a _Prim Dr Viadan Subarevié mr sci med

broj upisa

I1zjavljujem
da je doktorska disertacija pod naslovom
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Potpis doktoranda
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