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OZET

Koroner hastaliklarda revaskiilarizasyon ihtiyacina gereksinim duyulan
hastalarda kardiyopulmoner bypass cerrahisi uygulanmaktadir. Bu ¢aligmanin amaci
kardiyopulmoner bypass cerrahisi uygulanan hastalarin medial-olivokoklear refleks
(MOC) cevaplarinin cerrahi 6ncesi ve sonrasi karsilastirilarak etkilenme diizeylerinin

belirlenmesidir.

Bu calismaya 40’1 koroner arter bypass (KAB) ameliyati olan, 40’1 herhangi bir
kalp damar hastaligi olmayan birey katilmistir. KAB ameliyati olan hastalara ameliyat
oncesinde ve sonrasinda timpanometri, safses odyometrisi, transient otoakustik
emisyon (TEOAE), ve supresyonda emisyon testleri yapilmistir. Cerrahi 6ncesi ve

sonrasi sonuglar istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Koroner bypass grubu olgularin cerrahi 6ncesi TEOAE degerleri, kontrol grubu
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001;
p<0,01). Olgularin TEOAE ol¢iimiiniin cerrahi Oncesine gore cerrahi sonrasi
degerindeki diistis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Vaka
grubu olgularin cerrahi 6ncesi suprese TEOAE degeri, kontrol grubu olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Olgularin
1k Hz suprese TEOAE 6l¢iimiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi degerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamis diger tiim frekanslarda anlamli
bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Saf ses odyometri sonuglarina gore vaka grubu olgularin preop ve postop
degerleri, kontrol grubu olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Olgularin preopa gore postop sonuglarinda ise sag
kulak 8000, sol kulak 500, 1000, 2000 ve 4000 hertz frekanslarinda degisim anlamli

bulunmustur.

Kokleanin stria vaskiilaris kismi yiiksek derecede mikrovaskiiler yapiya sahiptir.
Endoteldeki permeabilite artis1 endolenfteki elektrolit dengesini bozar. Bunun sonucu
olarak tiiy hiicreleri arasindaki sinyal gecisini bozulur. Dis tiiy hiicreler (DTH)
tizerinde sinaps yapan MOC liflerinin aktivasyonu ile de seslerin siddetini diisiirme
amactyla baziler membran cevabi inhibe olmaktadir. Hastalarimizda olusan koklear
hasara koroner bypass sonucu olusan vaskiiler endotel duvarmin etkilenmesinin neden

olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica antioksidanlar ve inhibitorler oksidatif strese



bagl isitme kaybi olusturabilmektedir. Caligmamizdaki hastalarimizda da bypass
cerrahisi nedeniyle oksidatif strese maruz kalarak ve isitme kaybi olustugunu
gozlemledik. DTH’leri, i¢ tiiy hiicrelerine gore iskemiye daha hassastirlar.
Kardiyopulmoner bypass sonucu olusan vaskiiler endotel hasar1 iskemiye neden olarak
DTH kaybina neden olmaktadir. Sonuglarimizda iskemi sonrasi olusabilecek koklear
hasar1 destekler niteliktedir.

Koroner hastaliklardaki artisa bagli olarak revaskiilarizasyon ihtiyacina
gereksinim duyulmaktadir. Kardiyopulmoner bypass cerrahisi sonucunda koklea ve
isitsel yollarda bazi komplikasyonlar gelisse de gittikge daha ¢ok merkez uygulanmaya
baslanan alternatif ve giivenli bir yontem olarak saglik sisteminde 6nemli bir yer teskil
etmektedir. Isitme sistemini akustik travmalardan koruyan, frekans seciciligini
gliclendiren ve giiriiltiide anlamayi arttiran MOC lifleri kardiyopulmoner bypass

cerrahisinden onemli derecede etkilenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Koroner hastaliklar, kardiyopulmoner bypass(KPB), dis
tily hiicreler(DTH), koklea, supresyon, medial olivokoklear refleks(MOC), transient
otoakustik emisyon(TEOAE)



ABSTRACT

Cardiopulmonary bypass surgery is performed in patients who need
revascularization in coronary diseases. The aim of this study is to compare the medial-
olivocochlear reflex (MOC) responses of patients who underwent cardiopulmonary

bypass surgery before and after surgery and to determine their level of influence.

In this study, 40 individuals who had coronary artery bypass (CAB)
surgery and 40 did not have any cardiovascular disease participated in this study.
Preoperative and postoperative tympanometry, pure tone audiometry, transient
otoacoustic emission (TEOAE), and emission tests in suppression were performed on
patients who had CAB surgery. The results before and after surgery were statistically

analyzed.

Preoperative TEOAE values of the patients in the coronary bypass
group were found to be statistically significantly lower than those in the control group
(p=0.001; p<0.01). The decrease in the postoperative TEOAE measurement of the
cases compared to the preoperative values was statistically significant (p=0.001;
p<0.01). Preoperative suppressed TEOAE values of the cases in the case group were
found to be statistically significantly lower than those in the control group (p=0.001;
p<0.01). The change in the post-surgical value of the 1k Hz suppressed TEOAE
measurement of the cases was not statistically significant compared to the pre-surgery,

but it was found to be significant in all other frequencies (p=0.001; p<0.01).

According to pure tone audiometry results, the preop and postop values
of the cases in the case group were found to be statistically significantly higher than
the cases in the control group (p=0.001; p<0.01). In the postoperative results of the
cases compared to preop, the change was found to be significant at 8000 Hz in the
right ear and at 500, 1000, 2000 and 4000 Hz in the left ear.

The stria vascularis part of the cochlea has a high degree of
microvascular structure. Increased permeability in the endothelium disrupts the
electrolyte balance in the endolymph. As a result, the signal transmission between hair
cells is disrupted. The basilar membrane response is inhibited by the activation of
MOC fibers that synapse on outer hair cells(OHCs) in order to reduce the intensity of
sounds. We think that the cochlear damage in our patients may be caused by the

involvement of the vascular endothelial wall resulting from coronary bypass. In



addition, antioxidants and inhibitors can cause hearing loss due to oxidative stress. Our
patients in our study are exposed to oxidative stress due to bypass surgery and may
cause hearing loss. OHC’s are more susceptible to ischemia than inner hair cells.
Vascular endothelial damage as a result of cardiopulmonary bypass causes ischemia
and causes OHC loss. Our results support the cochlear damage that may occur after

ischemia.

Due to the increase in coronary diseases, there is a need for
revascularization. Although some complications develop in the cochlea and auditory
pathways as a result of cardiopulmonary bypass surgery, it has an important place in
the health system as an alternative and safe method, which is being used by more and
more centers. MOC fibers, which protect the auditory system from acoustic traumas,
strengthen frequency selectivity and increase understanding in noise, are significantly

affected by cardiopulmonary bypass surgery.

Key Words: Coronary diseases, cardiopulmonary bypass (CPB), outer hair
cells (OHC), cochlea, suppression, medial olivocochlear reflex (MOC), transient

otoacoustic emission (TEOAE)
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GIRIS
Kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde etkili yeni teknikler ve tedavi
yontemleri uygulansa da bu hastaliklar 6liim nedeni olarak birinci sirada yer almakta
ve hayat kalitesini 6nemli derecede kisitlamaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar

arasinda en sik goriilen mortalite ve morbiditesi en fazla olan klinik tablo koroner arter
hastaligidir (Rose G, 1977).

Diinya Saglik Orgiitii’niin hazirladigi 2020 yili 8liim nedenleri listesinde

koroner kalp hastalig1 birinci, inme ise dordiincii siray1 almistir (Murray CJ, 1997 ).

Kardiyopulmoner hastaliklarda risk faktorleri yaklasik 50 yil 6nce baslayan
Framingam skorlamasi ile siniflandirilmaya baslanilmistir. En sik goriilen risk

faktorleri hipertansiyon, dislipidemi, diabetus mellitus, sigara ve obezite olarak

bildirilmektedir (Rose G, 1977).

Ateroskleroz koroner arter hastaliklarinin (KAH) en 6nemli nedenidir ve damar
duvarinin kalinlasmasi ve esnekliginin kaybolmasiyla karakterizedir (Dursun AN,
2003). Aterosklerozla damarlardaki daralmaya bagli olarak koroner arter akimi

azalmakta ve miyokarda giden oksijen miktar1 azalmaktadir.

Bozulan oksijen arz / talep dengesi sonucunda miyokardda gecici iskemi ile
infarkt arasinda seyreden semptomlar goriilmektedir. Bu hastaliklarda birinci 6ncelik

kalp yetmezligi, myokard infarktiisii ve 6liim riskini azaltmaktir.

KAH hastaliklarinda medikal tedavi ve miyokardiyal revaskiilerizasyon yontemi
en sik tercih edilen yontemlerdir. Perkiitan koroner girisimler ve koroner arter bypass
greft cerrahisinden (CABG) miyokardiyal revaskiilerizayon icin kullanilan baglica

yontemlerdir.

Kardiyopulmoner Bypass (KPB) kalp hastaliklarinin cerrahi tedavisinde kalp ve
solunum fonksiyonlarinin desteklenmesi amaciyla yaygin olarak kullanilmaktadir.
CABG cerrahileri ¢alisan kalp ve pompa destekli calisan kalp olmak {iizere iki
yontemle uygulanmaktadir (Bakaeen FG, 2014).

Pompasiz ¢alisan kalpte CABG tekniginde; kalbin ¢alismasi durdurulmaz, 6zel
yontemler ve teknik aletler kullanarak sadece calisilacak kalp bolgesinin hareketleri

azaltir.



Pompali CABG tekniginde; kalp akciger makinesi kullanilir ve kalp bir
stireligine gegici olarak durdurulur. Kan dolagimi ve akcigerlerin gérevi bu makineyle
gergeklestirilir. Cerrahi onarimi kolaylagtirmak i¢in kardiyopulmoner sistemi devre
dis1 birakarak kani oksijenlendirmek ve ug organlarda kalic1 hasara neden olmadan
karbon dioksiti uzaklastirir. Pompali CABG cerrahisi daha sik ¢oklu damar tikaniklig

olan hastalarda segilen bir tedavi yontemidir.

Yapilan klinik ¢alismalarda hasta i¢in yasamini kurtaracak kadar 6nemli bir
tedavi yontemi olsada KPB’in pekcok viicut sistemine (Koagiilasyon, bobrek, kalp,
akciger vs.) olumsuz etkileri bildirilmektedir (Biglioli P, 2003) (Abraham VS, 2000).

Yaygin olarak kullanilan KPB’a bagli mortalite oran1 giiniimiizde % 0,5’in
altindadir. Kardiyak cerrahi sonrasinda gelisen komplikasyonlar, hasta ve ailesi i¢in
yasam kalitesini kotiilestirebilmekte ve hastanede kalis siiresini uzatabilmektedir

(Oval1 C, 2018).

Uzun siiren cerrahilerde yapay dolasim yontemleri birg¢ok viicut sistemimini
olumsuz yonde etkilemektedir. CABG’da kanin viicut dis1 dolagim devreleriyle temas
etmesi baz1 organ ve sistemlerin igleyisini olumsuz yonde etkileyen degisimlere neden

olabilmektedir.

Kanin yabanci yiizeyle temas edip hastanin viicuduna geri donmesi sonucunda
sistemik inflamasyon tetiklenebilir ve viicudun savunma hiicreleri ve proteinleri aktive
olur. Inflamatuar sistemin tetiklenmesi ile karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda hasar
meydana gelebilir (Bakaeen FG, 2014) (Thourani VH, 2014). Ayrica kanin yabanci
yilizeyle temasi sonucu mikroembolizasyon ve sistemik inflamatuar reaksiyonlara
neden olabilmektedir. Cerrahi sonrasi entelektiiel bozukluklar, ajitasyon, konfiizyon,
oryantasyon bozuklugu, motor, mental-kognitif bozukluklar, ndbetler ve felgler

olusabilmektedir (Arrowsmith J., 2000).

Norolojik sekellerde konjenital kalp hastaligi nedeniyle agik kalp cerrahisi olan
hastalarda sik goriilmektedir (Rao, 2001). Isitme sistemi de KPB sonrasi etkilenen

bolgelerdendir.



BIRINCi BOLUM
GENEL BIiLGILER

1.1. Koroner Arterler
1.1.1. Koroner Arterin Tanim

Arterler kalp tarafindan pompalanan oksijen ve besin yiiklii olan kan1 ¢esitli
olusumlar ve dallar ile viicudumuzdaki organlara ulagtiran yapilardir. Kalbin kendisi
de 6miir boyu hi¢ durmadan ¢alisan giiglii kaslardan olugmaktadir. Kalp hiicreleri i¢in
gerekli olan kani1 bosluklarindan gegen kandan karsilayamaz. Tiim viicut organlarinda
oldugu gibi arterlerden gerekli olan oksijen ve besinler kalbin kaslarina yonlendirilir.
Bu damarlara koroner arterler denilir. Koroner arterler, miyokard igindeki kapiller
damarlar ile kalbin ihtiyaci olan kanin dolasimini saglarlar (Tasdemir O, 1996) (Pag
M, 2004).

1.1.2. Koroner Arterlerin Anatomisi

Koroner arterler aortadan koken alarak kalbin beslenmesini ve oksijen ihtiyacini

karsilarlar.

Koroner arterlerin aort kapagin arkasinda bulunan valsalva siniisleri iginde
ostiya denen agizlar1 vardir. Aort kapagi kapandiginda kan koroner arterlere bu
agizlardan girer. Koroner arterler sag ve sol koroner arter olarak iki ana dala ayrilirlar.
Bunlar aortun verdigi ilk damarsal ayrimlar olup kalbin ihtiyaclarini karsilamakla

gorevlidirler.
1.1.2.1. Sol ana koroner arter (LMCA) :

Sol koroner siniisten ¢ikar ve sol ventrikiil myokardina kan ggtiiriir. Sol 6n inen
(LAD) koroner arter ve Sirkumfleks (CX) koroner arter olmak tiizere iki dal verir. Sol
on inen dal, kalbin 6n yiiziinden kalbin apexine dogru inerek apexin 6n yliziine ve
septumun 6n kismina dogru kan tasir. Sirkumfleks koroner arter sol ventrikiil
kisimlarina kan tasir. Sol koroner arterden ¢ikar. Sol atrium ve sol ventrikiil arasinda

bulunan olukta yer alir.



1.1.2.2. Sag ana koroner arter (RCA) :

Sag koroner siniisten ¢ikar ve sag ventrikiiliin miyokardina kan gotiiriir. Sag
artrium ve sag ventrikiil arasindaki olukta yer alir. Kalbin arkasini dolanarak alt

kisimlarina ulagir.(Pag M, 2004).
1.1.3. Koroner Arterlerin Histolojisi
Koroner arterler {i¢ tabakadan olusur;
1.1.3.1. Tunika Intima:

Kan ile temas eden damarin i¢ yiiziinii olusturan endotel hiicrelerinin bulundugu

tabakadir.
1.1.3.2. Tunika Media:
Arter duvarinin en genis tabakasidir. Diiz kas hiicrelerinden olusur.
1.1.3.3. Tunika Adventisiya:

Bag dokusundan zengindir ve arter ile diger organlar arasinda baglanti kurar (Pag

M, 2004).
1.1.4. Koroner Arter Hastali@i Tanimi

Kalbin yagamsal fonksiyonunu siirdiirebilmesi i¢in gerekli olan kani, oksijeni ve

besin maddelerini gbtiiren damarlar koroner arterlerdir.

Bu atardamarlara daralma, tikanma gibi nedenlerle gelen kan miktarinin azalir
ise veya tam olarak kesilir ise ortaya ¢ikan hastaliklara koroner arter hastaligi denir

(Pag M, 2004).
1.1.5. Koroner Arter Hastalig1 Nedenleri

Koroner arterleri tutan arteroskleroz koroner arter hastaliklar igerisinde en sik
karsilagilanidir. Ateroskleroz inflamatuar, sistemik ve kronik bir hastaliktir.
Aterosklerozun her asamasinda ilerleyen bir kronik inflamasyonun roli

bulunmaktadir.
Koroner arter hastaligi ¢cok erken yaslarda da baslayabilmektedir. Kan, damar
duvarlarinda yag cizgileri olusturmaya baslar ve yasla birlikte bu c¢izgiler yag

parcaciklarina doniistir.



Kanda dolasan iltihapli hiicreler, hiicrenin atiklari, proteinler ve kalsiyum gibi
maddelerde damar duvarina tutunmaya baslar. Yaglar ve bu diger maddeler birleserek
plak denilen bir yapiy1 olustururlar. Zamanla damar igerisinde farkli biiyiikliiklerde
plaklar olusur. Duvarlarda asili olan plaklarin ¢evresine trombositler tutunarak kan
pihtilarint olustururlar. Bunlar endoteli zedeleyip ¢alismasini bozabilir. Bu da arteri
daha da daraltabilir. Bazen piht1 ¢oziiliir akim saglanir. Bazen de piht1 kan akigini

aniden keser buna koroner okliizyon denir (Pag M, 2004) (Rose G, 1977).
1.1.6. Koroner Arter Hastahigi Belirtileri
Hastalarin tarif ettikleri en sik goriilen belirti gogiis agrisidir.

Ayrica gogiiste bast hissi, yanma, uyusukluk ve sikistirma seklinde kendisini
gosterir. Mide belirtileri (hazimsizlik, yanma) ile karigabilir. Agr1 genelde gdgiiste
olusurken sol omuz, kollar, boyun, sirt ve ¢enede de hissedilebilir. Ayrica nefes darligi,
aritmiler, tagikardi, bas donmesi, bulanti, asir1 halsizlik, terleme de diger

belirtilerdendir (Pag M, 2004) (Rose G, 1977).
1.2. Koroner Arter Bypass Cerrabhisi

KVH o6liimlerinin dortte li¢iinden fazlasi diisikk ve orta gelirli {ilkelerde
goriilmektedir(World Health Organization., 2017). 2015 yilinda bulasici olmayan
hastaliklara bagli 17 milyon erken 6liimiin (70 yas alt1) % 82'si diisiik ve orta gelirli
tilkelerde ve % 37'si CVD'lerden kaynaklanmaktadir(Townsend N, 2015).

Cogu kardiyovaskiiler hastalik, tiitiin kullanimi, sagliksiz beslenme ve obezite,
fiziksel hareketsizlik ve zararli alkol kullanimi gibi davranigsal risk faktorlerinin

popiilasyon ¢apinda stratejiler kullanilarak ele alinmasiyla 6nlenebilir.

Kardiyovaskiiler hastalig1 olan veya yliksek kardiyovaskiiler risk altinda olan
kisiler (hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi veya hali hazirda yerlesik hastalik gibi
bir veya daha fazla risk faktoriiniin varlig1 nedeniyle), uygun sekilde danigmanlik ve

ila¢ kullanarak erken teshis ve yonetime ihtiya¢ duyar (Abraham VS, 2000).

Diinya Saglik Orgiitii( WHO) verilerine gore; kardiyovaskiiler hastaliklar diinya
capinda 1 numarali 6liim nedenidir. 2016 yilinda kardiyovaskiiler hastaliklardan
yaklasik 17,9 milyon kisi yasamini yitirdi. Bu 6liimlerin %85°1 kalp krizi ve fel¢lerden
kaynaklanmaktadir (World Health Organization., 2017). Kardiyovaskiiler sistem



hastaliklarinda gen¢ niifusa gore yetiskinlerde 6liim oranit daha fazla olmaktadir

(Townsend N, 2015).

Aterosklerozda kalbi besleyen koroner arterlerde damar tikayici plaklarin
kronik birikimi sonucunda kan akisi kisitlanir ve darliga neden olur. En yaygin

komplikasyonlar, miyokardiyal infarktiis(MI) ve felgtir (Wolf, 2019).
1.2.1. Tarihce

Alexis Carrel hayvanlar {izerinde Ilaboratuvar ortaminda koroner arter
cerrahisine yonelik ilk ¢aligmalar1 yapmistir. Carrel, damar greftleri ve birlestirme

teknikleri lizerine yaptig1 bu deneysel ¢caligmalarla Nobel ddiilii almistir.

[k olarak Dennis (1951), daha sonra Gibbon (1954) kalp cerrahisinde pompa
oksijenaratorii kullandilar ve arterial septal defekt onarimi operasyonu yaptilar.
Kardiyopulmoner bypass ile ventrikiiler septal defekt onarimini ise Kirklin Mayo ise
1955 yilinda basarili bir sekilde uyguladi. Boylece diinyada ilk kez pompa
oksijenarator kullanilarak kalbin i¢inin agildigi ilk operasyon yapilmis oldu (Kirklin
JW., 1955). 1956’da Bailey kalp akciger makinesi olmadan ilk koroner
enderterektomiyi operasyonu gerceklestirdi. 1969 yilinda Dudley Johnson’in
arkadaslariyla 301 hastadan olusan serilerini yayinlamalariyla bugiinkii anlamda

koroner arter bypass greftleme cerrahisinin temelleri atilmistir (Goetz RH, 1961).

Calisan kalpte yapilan koroner arter bypass cerrahileri uygulanamama sebepleri
ise; cerrahi sirasinda olusan hemodinamik degisikliklerin kontrol altina alinamamast,
kalbi hareketsiz  kilmadaki teknik zorluk ve aksakliklar ve yetersiz

revaskiilarizasyonlardir (Kolessow V1, 1967).

Ulkemizde ise ilk basarili koroner arter bypass ameliyati Dr. Aydin Aytag

tarafindan 1974 yilinda safen ven kullanilarak gerceklestirilmistir.

Koroner cerrahisi ilk zamanlar viicut dis1 dolasim(VDD) olmaksizin kliniklerde
uygulanmistir. VDD kullanilmaya bagslandiktan sonra bu sistem geliserek daha ¢ok
ragbet gérmistiir.(Trapp WG, 1975). Gittik¢e yayginlasan VDD ydntemi ve miyokard
koruma yontemleri ile kalp kapak defektleri, biiyiik damar ameliyatlar1 ve koroner

bypass ameliyatlarinda basarili uygulamalar giderek artmistir (Ankeney JL, 1975).



1.3. Kardiyopulmoner Bypass (KPB ) :

KPB, kalbin kalp akciger makinasina baglanarak akcigerlerin oksijen ve
karbondioksit degisimi ve kalbin kan pompalama fonksiyonunun geg¢ici olarak kontrol
edilmesidir. Kalp akciger makinasina baglanti damar kaniilleri ile gerceklestirilir. Bu
baglant1 ile oksijen yoOniinden zayif kan kalp akciger makinasina yonlendirilir ve
oksijen kana verilirek karbondioksit kandan uzaklastirilir. Daha sonra oksijen diizeyi

artmis kan makinadan hastanin aortuna yonlendirilir.

Kismi ve total kardiyopulmoner bypass olarak iki yontemde uygulanir. Sistemik
kanin bir boliimii kalbe donilip oradan aorta pompalanir bu kismi kardiyopulmoner
bypasstir. Total kardiyopulmoner bypass ise vendz kan doniisiiniin kalp yerine pompa

oksijenaratoriine génderilmesidir.

Kismi KPB uygulanan hastalarda total KPB uygulananlara gore ¢ok az miktarda
komplikasyon goriiliir. Nedeni tam olarak bilinmese de pulmoner kan akiminin bir
miktar devam etmesi ile ilgilidir. KPB sirasinda pulmoner kan akiminin olmamasi,
stirekli  veya  hafif pulsatil aort basmnct olmast sistemi  olumsuz
etkilemektedir(Kasapoglu ES, 2017).

1.4. Koroner Arter Bypass Greftleme Cerrahisi

Koroner arterlerde gelisen arteroskleroz nedeniyle kalbin myokardina giden kan
miktar1 azalir veya tamamen kesilir. Azalan bu kan miktarma bagli olarak kabin
hiicreleri besin ve oksijen yetersizligine maruz kalir. Cerrahide amag¢ bu sorunu
¢ozmek i¢in viicudun diger kisimlarindan alinarak hazirlanan arter ve venlerden olusan
greftlerin arterin tikali olan kismi atlanarak kalbe anostomoz edilmesi islemidir. Bu

isleme de koroner arter bypass greftleme yontemi denir.

Bu yontem ile kalbin ihtiyact olan kan akimi, besin maddeleri ve oksjien tekrar
miyokarda ulastirilmis olur. Bu cerrahi ile ila¢ kullanim miktar1 azaltilmakta bdylece

hastalarin yasam kalitelerinde yiikselme miimkiin olmaktadir.

Koroner arter bypass greftleme cerrahisi ile arteroskleroz sonucu olusan problem
¢Oziilmiis olur. Fakat mevcut damar sertligi ortadan kalkmaz. Bu nedenle hastalarin
mevcut yasam tarzlarinda (yeme aliskanliklari, spor, uyku diizeni vb.) degisiklik

yapmalari1 gerekmektedir (Lazaro V, 2016).



1.5. Koroner Arter Hastahigimin Risk Faktorleri
1.5.1. Degistirilebilir Risk Faktorleri

-Sigara kullanimi

-Fiziksel inaktivite

-Sagliksiz beslenmeye bagl asir1 kilo (BKI>25 kg/m2) sismanlik (BK1>30 kg/m2)
-Yiiksek kolesterol diizeyi

-Yiiksek kan basinci diizeyi

-Yiiksek kan sekeri

- Alkol kullanimi1

-Stres durumu

-Metabolik sendrom
1.5.2. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

-Sigara kullanimi1

- Yas; Erkekte >45 Kadin : >55 yas veya erken yasta menopoz

-Cinsiyetin erkek olmasi

-Ailede erken koroner arter hastalig1 ge¢misi: Birinci derece yakinlarinda erkekler i¢in
55 yas, kadinlar i¢in 65 yasindan once koroner arter hastaligi bulunmasi.

-Irk (Ebrahim S, 2011).
1.5.3. Yeni tanimlanan arastirmalari siiren risk faktorleri

Homosistein, trombotik risk faktorleri, lipoprotein ve enflamatuar faktorlerde
arterlerde daralmaya neden olur. Bu risk faktorleri damarlarin endotelinde fonksiyon
kaybma yol acarlar. Endoteldeki fonksiyon kaybi sonucunda kanda bulunan
monositler ile trombositler etkilesir ve subintima tabakasinda yag ve hiicre birikimine
sebep olur. Boylece koroner arterlerde daralmalar meydana gelir (Asgar Pour H.,
2010).

Tiirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan yapilan eriskinlerde kalp hastalig1 ve risk
faktorleri arastirmasina gore tiim oOliimlerin %42,6's1 kardiyovaskiiler hastaliklar

nedeni ile olmustur.

KABG cerrahisi hastalarin yasam kalitesini arttirmak i¢in yaygin olarak kabul
edilen bir tedavi olmasina ragmen komplikasyon orani oldukg¢a yiiksektir (Aydm A.,

2019). Tibbi tedaviye veya koroner miidahaleye cevap vermeyen siddetli anjina



tedavisinde oldukea etkili bir yontemdir. KABG cerrahisi siddetli anjina hastalarinda
yasam sliresini uzatmakta ve prognozu iyilestirmektedir (Dianatkhah M., 2015).

1.6. Koroner Arter Hastaligi Tam Yontemleri

Koroner arter hastalarina tani koyabilmek i¢in elektrokardiyografi(EKG), eforlu
EKG, Ekokardiyografi (EKO), Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi, Bilgisayarl
Tomografi (BT), Anjiyografi ya da Pozitron Emisyon Tomografi (PET) yapilabilir.

Tan1 ve tedavi i¢cin mutlaka koroner anjiyografi yapilmasi gerekir.
1.7. Koroner Arter Hastaligr Tedavi Yontemleri

Hastaligin siddeti, koroner arterlerdeki darligin yeri ve hastanin genel durumuna
gore koroner arter hastaliginda tedavi sekli belirlenir. Hastalara medikal tedavi,
koroner anjiyografi, perkiitan koroner girisim veya koroner arter bypass greftleme

cerrahisi uygulanir. Bu tedaviler tek uygulanabildigi gibi birlikte de uygulanabilir.
1.8. Koroner Arter Bypass Cerrahisinin Endikasyonlar:

Hastanin genel durumu, kalbin kasilmasi ve koroner arterin durumuna gore
tedavi yontemine karar verilir. Devam eden gogiis agrisi, miyokard iskemisi veya
koroner anjiyoplasti uygulamasinin basartya ulasmamasi durumunda koroner arter
bypass cerrahisi uygulanma karar1 alinir. En ¢ok fayda goren gruplar ise ana koroner

atardamar hastalig1 ve li¢ damar hastaliginin varoldugu kisilerdir (Gaudino, 2019).
Koroner arter bypass greft cerrahisinin endikasyonlar1 asagidaki gibidir;
-Koroner arter hastaliginda tibbi tedaviye yetersiz yanit veren

-EF<%50 olan(Ejeksiyon Fraksiyonu EF: her kalp atiginda kalbin kendine gelen

kanin ne kadarin1 pompaladigini gosterir. Normal EF %50-70 arasindadir)
-Stenozlu iki veya li¢ koroner arter hastalig1 olan
-Sol ana koroner dalinda (LMCA) %50’den fazla tikanma
-Sol 6n inen (LAD) ve sirkumfleksin proksimalinde en az %70 daralma
-EF>%>50 ve belirgin iskeminin bulundugu ti¢ koroner arter hastalig1 olanlar

-Perkiitan yontemlerle tikanikligin agilamadigi durumlarda uygulanmaktadir

(Dirimese E, 2018) (Sousa-Uva M, 2018).



1.9. Koroner Arter Bypass Greftleme Cerrahisinde Operasyon Teknikleri
Koroner greftleme cerrahisi ii¢ sekilde yapilabilmektedir.

1. Pompali koroner arter bypass greftleme,
2. Pompasiz ¢alisan kalpte koroner arter bypass greftleme,

3. Pompa destekli ¢alisan kalpte koroner arter bypass greftleme.
1.9.1. Pompah Koroner Arter Bypass Greftleme Cerrahi Teknigi

Kalp akciger makinesi ile gerceklestirilen teknige pompali koroner arter bypass
teknigi denir. Tedavide en ¢ok tercih edilen cerrahi yontemidir. Cerrahi sirasinda
gogiis kemigi uygun aletlerle kesilerek acilir ve kalp gozle goriiliir hale getirilerek

hastanin dolasimi1 ve akciger fonksiyonlar1 kalp akciger makinasina devredilir.

Cerrahi sirasinda gogiis kemigi uygun aletlerle kesilerek agilir ve kalp gozle
goriiliir hale getirilerek hastanin dolasimi ve akciger fonksiyonlar1 kalp akciger
makinasina devredilir. Kalbin pompalama ve akcigerin kanla gaz arasindaki degisim
gorevini viicudun haricinde bir yerde belirli bir siire i¢in gergeklestiren alete kalp

akciger makinesi denir.

Cerrahide kan operasyona gore secilen ven veya venlere konulan vendz kaniiller
ve yergekimi etkisiyle venoz rezervuari bosaltilir. Daha sonra rezervuardan alinan kan
oksijenatore iletilir. Oksijenatore gelen kan oksijenlendirilip karbondioksitten
arindirtlir ve arteriel filtre kismina gonderilir. Burada filtre edilen kan artere
yerlestirilmis olan arteriel kaniil yardimiyla hastaya geri gonderilir. Ekstrakorporeal
dolasim(EKD) sistemi ile hem dolasim hem de ventilasyonun saglanir. Bu islem
sirasinda kanin sicakligy, elektrolit degerleri, kan akiginin hizi ve miktar1 gibi degerler

izlenebilmekte ve ayarlanabilmektedir (Baehner T, 2012) (Hensley FA, 2012).

Koroner arter bypass greft ameliyati agik kalp cerrahisi, minimal invaziv cerrahi
ya da kalp akciger makinasi kullanilmadan off-pump olarak uygulanabilmektedir.
Greftleme tamamlandiginda, viicut kardiyopulmoner bypass makinesinden ¢ikarilir ve

kalp yeniden baslatilir (Yousuf-ul Islam M., 2014).
1.9.2. Pompasiz Koroner Arter Bypass Greftleme Cerrahi Teknigi

Hastanede kalis siiresini kisaltan ve postoperatif mortalite ve morbiditeyi azaltan

giivenilir bir koroner revaskiilarizasyon teknigidir. Beyin tizerindeki olumsuz etkileri
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ve pompaya bagli postoperatif komplikasyonlari azaltmasi nedeniyle daha sik tercih

edilmektedir (Ozkan A.S, 2016).

1.9.3. Pompa Destekli Calisan Kalpte Koroner Arter Bypass Greftleme
Cerrahi Teknigi

Her iki yonteminde birlikte kullanildig: cerrahi tekniktir.
1.10. Koroner Arter Bypass Cerrahisinin Etkileri Yan Etkileri

KPB cerrahisi olan hastalarda olumsuz etkiler goriilebilmekte ve fizyolojik
denge bozulabilmektedir. Cerrahi sirasinda kan endotel tabaka olmayan viicut dis1
cihazlar ve tastyici hortum yiizeyleri ile uzun bir siire temas halinde bulunmaktadir.
Bu etkilenim ve cerrahi nedeni ile olusan stres sonucunda viicutta enflamatuar cevaplar

olusabilmektedir.

Kalp akciger makinesi kullanilan total KPB’da birden ¢ok fizyolojik degisken
perflizyonistler tarafindan kontrol edilebilmektedir. Bu faktorler; sistemik kan akim
diizeyi, sistemik vendz basing seviyesi, arteryel basing dalgasi, pulmoner vendz basing
diizeyi, arteryel oksijen ve karbondioksit seviyeleri, perfiizat sivisinin ve hastanin

sicakligidir.

Bir kismi1 disaridan bir kismi ise hasta tarafindan kontrol edilen degiskenler ise
sistemik damar direnci, biitiin viicudun oksijen tiiketimi, laktik asidemi, PH, organ
fonksiyonu, organin kan akimi, karigik vendz oksijen seviyesidir. Kontrol edilemeyen
degiskenlerde kan pihtilasma bozukluklari, kirmizi kan hiicreleri ve plazma
proteinlerinde KPB sisteminden gecerken meydana gelen bozukluklar ve kanin

yabanci bir ylizey ile temas etmesi sonucu meydana gelen enflamasyon stirecidir.

1.10.1. Kardiopulmoner Bypass Sirasinda Disaridan Kontrol Edilebilen

Faktorler:
1.10.1.1. Total Sistemik Kan Akimi(Perfiizyon Akim Orani):

KPB sirasinda sistemik kan akimi belirlenmis bir seviyede tutulmali veya venoz
dontise gore degistirilmelidir. Kan akim hiz1 ile hastanin organlar1 ve sistemlerinde
fonksiyonel bir bozukluk olmadan cerrahi sonu¢landirilmalidir. KPB sirasinda viicut

1s1sina bagli olarak oksijen tiiketim miktarida degisebilmektedir.

Bazen ihtiyag¢ fazlas1 kan(Luxury perfiizyon) akimi beyinde daha fazla mikro

emboliye neden olabilmektedir (Ergin MA., 1994).
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1.10.1.2. Arteriyel Basing Dalgasi:

Pulsatil olmayan akimin viicut fonksiyonlarinda 6nemli etkileri olabilmektedir.
Yapilan caligmalarin bir kismi pulsatil akimin avantajli oldugunu gosterirkenbir
kismida fazla yararli olmadigini belirtmektedir. Vaskiiler rezistans artisi, alyuvar hiicre
aggregasyonu, renal fonksiyon bozuklugu, renin salinimi ve seliiler hipoksi nedeniyle
asidoz(metabolik) en ¢ok goriilen fizyolojik bozukluklardir. En ¢ok kullanilan pompa

pulsatil olmayan bir akim veren roller tip pompadir.
1.10.1.3. Sistemik Vendoz Basing:

Vendz basincin yiikkselmesi damar i¢i hacmin artmasini neden olur. Venoz
basing KPB sirasinda sifira yakin tutularak hiicre dis1 sivinin artmamasina dikkat

edilir. Basing 10 mmHg’yi gegmemelidir.
Bunu saglamak icin biiyilik venoz kaniil kullanilir.
1.10.1.4. Pulmoner Venoz Basing:

Cerrahi sirasinda bu basing 0 olmalidir. 10 mmHg’yi ge¢cmemelidir. Basing
yiikselmesi sonucu ekstravaskiiler pulmoner siviyr artip pulmoner 6dem olabilir.

Ayrica kanamanin en biiyiik sebebi ise pulmoner vendz basincin artmasidir.
1.10.1.5. Perfiizat:

Diliisyon: Prime sivisi olarak verilir. Verilen sivi plazmaya benzer pH ve iyon

icerigine sahip, dengeli bir elektrolit soliisyonudur.

Hemoglobin konsantrasyonu: Hastanin ve pompadaki kanin hemotokriti,

KPB’den 6nce ve KPB esnasindaki degisebilmektedir.

Kan ve sivilarin birlesimi, disartya olan kan kaybi, pompa diizenegindeki kan
hacmi ve onun birlesimi bu degerleri etkilemektedir. Hemotokrit yiiksek ise oksijen
kapasitesi de yiikselir. Artmis viskozite kan akimini azalttig1 i¢in hipotermide daha

diisiik hemotokrit oranlarinin olmasi gerekir.

Hemotokrit diizeyinin artmas1 daha ¢ok viicut 1sinirken tercih edilir.

Albiimin _konsantrasyonu: Cerrahi sirasinda albiimin konsantrasyonunu
degisebilmektedir. Kandaki alblimin azalinca plazma onkotik basinci azalir bu da

stvinin damar i¢inden intersitisyel alana gegmesine sebep olur.
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Heparin seviyesi: KPB’ye gecilmeden once hastaya 300 {inite/kg heparin

uygulanir. KPB siiresince etkinlestirilis pihtilasma zamani(ACT:Active koagiilasyon
time) Ol¢timleri ile takip yapilir. ACT degeri 300 saniyeyi gecince aspirator sistemleri
acilir. ACT degeri 480 saniyeyi gecince KPB’ye baglanir. Genelde ACT 300-350
saniye arasinda tutulursa operasyon sonrasi kanama azalir. ACT oSlgiimlerine gore

gerek goriiliirse belli araliklarla heparin enjeksiyonu tekrarlanabilir.
1.10.1.6. Gaz alisverisi:

Oksijenatorler KPB devresinde gaz aligverisini gergeklestirilir. Kan ile temas
eden en genis yiizey alanina sahip devre elemani oksijenatordiir. Kanin oksijenatdr ile
genis bir alanda temas etmesi gaz alisverisinin iyi olmasini saglar. Fakat genis yiizey

alani ile fazla temas sonucunda kan hasar1 goriilebilmektedir.
1.10.1.7. Is1

Kardiopulmoner bypass hastalarinda énem verilmesi gereken bir parametredir.
Diisiik 1silarda diigiik debiler kullanilabilir. KPB’da tercih edilen viicut sicakligi
genelde 25°C derecedir. Eger diisiik debi kullanilacaksa 1s1 16-20 °C’ye diistirtilebilir
(Brown IW., 1958).

Hipotermide amag beyin ve diger organlar1 korumasidir. Boylece iskemiyi takip
eden patolojik siire¢ geciktirilmektedir. Oksijen ihtiyact her 10 derecelik diististe %50
nin ilizerinde azalmaktadir. Laktat veya metabolik asidoz olusmaksizin hipotermi ile

pompa akim orani azaltilabilmektedir (Hickey Rf., 1983).

Viicut 1s1sindaki diislis trombosit fonksiyonlarini ve heparinin metabolizmasini
olumsuz etkilemektedir. Viicut 1s1 degisimleri organlarin boyutuna gore farkl: etkiler
olusturabilmektedir. Kii¢iik organlar (bobrek, kalp gibi) daha hizli, biiyiik ylizey ve
yapiya sahip organlar ise ¢cok daha yavas 1sinir ve sogurlar. Hastalarda merkezi sicaklik
timpanik membran, 6zefajiyal ve kismen nazofarenjiyal bolgeden, dis sicaklik ise

rektum ve mesaneden olciilebilmektedir.

1.10.2. Kardiopulmoner Bypass Sirasinda Kismen Disaridan Kismen Hasta

Tarafindan Kontrol Edilen Faktorler:
1.10.2.1. Sistemik Damar Direnci

Normal viicut 1s1sinda veya diisiik 1sida yapilan cerrahi sirasinda sistemik damar

direnci hizli bir sekilde diiser, operasyon siirecinde kademeli olarak artar. Goriilen
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damar direnci ve perfiizyon sirasinda olusan arteriyel kan basinci her hastada farkli

olmaktadir.

KPB sirasinda koroner arter hastalarinda yiiksek damar direnci gelisme orani ¢ok

yiiksektir.
1.10.2.2. Tiim Viicut Oksijen Tiiketimi

Tiim viicut oksijen tliketim miktarint KPB sirasinda perfiizyon akim hizi, viicut

1s1s1 ve viicudun biyolojik tepkileri belirlemektedir.
1.10.2.3. Mikst Venéz Oksijen Diizeyleri

Perfiize olan kandaki miks vendz oksijen diizeyleri ortalama doku oksijen
diizeyleri ile ayni seviyededir. Bu oksijen diizeyi arteriyel oksijen basinci, hastanin
viicut oksijen tiiketimi, perfiizyon akim hizi ve perfiizatin hemoglobin yogunlugu ile

degisebilmektedir.
1.10.2.4. Metabolik Asidoz

KPB sirasinda laktik asidemi olusur ise metabolik asidoz meydana gelir.

Metabolik asidoz sonucunda da kan akimi akut olarak azalir.
1.10.2.5. Katekolamin Yaniti

KPB sirasinda oncelikli olarak yiliksek diizeyde epinefrin salgilanmaktadir.
KPB’1mn hemen baslarindan itibaren plazma epinefrin diizeyleri yiikselir ve operasyon

bittikten sonra normal seviyelere diiser.
1.10.3. Kardiopulmoner Bypass Sirasinda Kontrol Edilemeyen Faktorler:
1.10.3.1. Kanin Anormal Olaylarla Karsilasmasi

Kanin endotel olmayan yiizeylerle temasta bulunmasi, kabarciklara maruz
kalmak, yirtilma gerilimine maruz kalmak, fibrin partikiillerinden etkilenmek ve
trombosit agregatlart gibi anormal maddelerle temasta bulunmak kan {izerindeki
biyolojik olmayan etkiler yaratabilmektedir. KPB sirasinsa kanin viicut dis1 yiizeyler
ile olan temas yiizeyi arttik¢ca buralara temas eden kan miktarindaki hasar daha ¢ok

olmaktadir.
1.10.3.2. Mikrovaskiiler Gegirgenliklerde Degisiklikler

KPB cerrahi siiresi onemlidir. Bu siire arttikca akciger interstisyel ve gevre
dokularda siv1 artis1 giderek artmaktadir (Clealand J., 1966). KPB yapilan hastalar
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tizerinde yapilan caligmalarda akciger alveolar-kapiller bariyerinin gegirgenliginin

arttig1 ve ¢evre dokularda sivi biriktigi bildirilmistir (Roston D., 1985).
1.10.3. Kardiyopulmoner Bypass’in Istenmeyen Etkileri
1.10.3.1. Kompleman ve Notrofil Aktivasyonu:

KPB sirasinda kapiller gegirgenlikte artis olmakta interstisyel ddem olugsmakta

ve mikroemboli riski ylikselmektedir.
1.10.3.2. Trombosit Hasart ve Vazoaktif Elemanlarin Salinimi:

KPB sirasinda hemodilasyona bagli olarak trombosit sayisinda onemli
miktarlarda azalma meydana gelmektedir. Cerrahi sonucu trombositler hasar gérmekte
ve vazoaktif maddelerin saliniminda artma meydana gelmektedir. Daha sonra ise
interstisyel boliime fazla miktarda sivi gegmekte ve hemostazin engellenmesine neden

olmaktadir.
1.10.3.3. Koagiilopati:

Fizyolojik olmayan ortamlarla temas halinde olan sekilli kan elemanlari,
trombositleri, pihtilagsma faktorleri ve bunlarla baglantili kan proteinleri zarar goriir

(Addonozio VP Jr, 1979) (Addonizio VP Jr, 1980).
1.10.3.4. Katekolamin Salinimu:

Katekolamin ~ salinnmindaki  artis  sonucu  olusan  hipertansiyon
gelisebilmektedir. Hipertansiyon sonucunda da komplikasyon olarak dikis hattinda

stres ve kanama goriilebilmektedir.
1.10.3.5. RAS Sistemi (Renin — anjiotensin — aldosteron sistemi):

Stres, hiponatremi, hipotansiyon ve bobrege giden kan akiminin azalmasi

sonucunda renin salgilanmasinda artis meydana gelmektedir.
1.10.3.6. Stvi dengesi:

KPB’daki hemodiliisyon sonucunda elektrolit bozukluklar1 (intraselliilern /

ekstraselliiler) goriliir ve asit baz dengesi bozulur.
1.10.3.7. Hipotermi:

KPB sirasinda hipotermi uygulandiginda vazokonstriksiyon olusur ve buna

bagl olarak vaskiiler direngte artis meydana gelir. Gergeklesen bu direng sonucunda
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miyokard kasilir ve kalp hizinda azalma olusur. Daha sonra kardiyak output diiser ve
perflizyon basinci azalir.
Hastalarda idrar miktarinda azalma goriiliir, pankreastan instilin salinimi engellenir

ve hiperglisemi ortaya ¢ikar.
1.11. Koroner Arter Bypass Cerrahisinin Dezavantajlar:

KPB cerrahisi son yillarda teknolojik gelismeler ve giderek artan uygulama
tecriibeleri ile 6nemli bir tedavi segenegi olmustur. Yayginlasan bir tedavi segenegi
olmasma ragmen doku ve organlarda yikici etkileri hala etkisini kaybetmemistir.
Organlarin perfiizyonu uygulanan akimin fizyolojik olmamasi, akima karsi olusan
direng degisiklikleri, gaz ve partikiil embolileri nedeni ile olusabilmektedir. Bu
nedenlerle hayati organlarda, santral sinir sisteminde ve renal sistemde fonksiyonel
bozukluklar gelisebilmektedir. Ayrica heparin uygulanmasi ve kanin fizyolojik
olmayan ortamlarda temasi nedeniyle trombositler, pthtilagsma faktorleri, proteinleri ve
sekilli elemanlar1 hasar gortir (Addonizio VP Jr, 1980) (Addonozio VP Jr, 1979).

Kan hiicrelerinde meydana gelen hasarlar sonucunda kanama, damar ici
pihtilagsma sendromu gibi yasami etkileyebilen yan etkiler gelisebilmektedir. Ayrica
cerrahi sirasinda goriilemeyen emboli, pihti ve hava bosluklar1 kalp ¢alistirildiginda
hasta i¢in istenmeyen etkiler olusturabilmektedir.

Kalp akciger makinesi yetersiz oksijen saglama, gaz embolileri, elektrik
sisteminden dogan aksaklik ve arizalar gibi nedenlerle diisiik oranlarda yan etkilere

sebep olabilmektedir.
1.12. Koroner Arter Bypass Cerrahisinin Komplikasyonlari

KPBG biiyiik ve ciddi bir ameliyattir ve sonucunda hasta yagamin1 etkileyen
komplikasyonlar gelisebilmektedir (Yilmaz M, 2010). Genellikle KABG
ameliyatindan sonra ilk 30 giinde komplikasyonlar gelismektedir.

Hastalarda oliim, felg, MI, kanama, diyaliz gerektiren bobrek yetmezligi,
atriyal fibrilasyon veya carpinti ve derin sternal yara enfeksiyonu, uzun siireli
ventilator destegi (> 24 saat) goriiliir (Head SJ., 2017).

Hastalarin % 1 ila% 3 {inde inme, % 8 ila% 50 sinde deliryum, % 0.5 ila%
3'tinde ide mediastinit gorulir(Head SJ., 2017) (Jawitz, 2020). Cerrahi sonrasi il 6
hafta cok 6nemlidir. Yara yerlerinin iyilesebilmesi ve toparlanabilmesi igin bu siirecin

planlanmas1 6nemlidir(Y1lmaz M, 2010). Hastalarin KPB sonras1 hayatlarinda bazi
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onemli degisiklikler yapmalar1 gerekmektedir bunlar; yasam tarzi degisiklikleri,
sigaray1 birakma, saglikli beslenme ve diizenli egzersiz yapmadir.

Komplikasyonlar ilerleyen donemlerde de mortalite riskini artirabilir (Jawitz,
2020). Kalp cerrahisi sonrasi aritmiler nedeniyle felg gegirme orami yiikselmekte,
hastanede kalis siiresi artabilmekte ve tedavi maliyetleri artabilmektedir. Ileri yas,
uyku apnesi ve daha onceden aritmi Oykiisii var ise atriyal aritmi agisindan hastalar
dikkatli ve periyodik olarak takip edilmelidir(Stephens, 2015).

Stres, kalp ameliyat1 gegiren hastalar igin potansiyel olarak yiiksek

komplikasyon oranlarina sahip enflamatuar bir yanittir.
1.12.1. KPB’n Etkiledigi Organlar
1.12.1.1. Kalp

KPB sonras1 mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedeni perioperatif miyokard
hasaridir. KPB sonrasi hastalarda yapilan cerrahi islemler, kalp hastaliginin siiresi,
miyokard iskemisi, reperfiizyon hasari, inflamatuvar ve pihtilagma sisteminin
aktivasyonu ve iskemi olan dokularin yeniden kanlanmasi kalpte fonksiyon
bozukluklarina sebep olabilmektedir. Ayrica hastalarda cerrahi sonrasinda miyokard
0demi gozlenmektedir. Hastalarda proinflamatuar medyatorler nétrofilleri,
trombositleri damar endotelini etkilerler. Bu etkilenme sonrasi salgilanan enzimler
myokard hasari meydana getirebilirler.

KPB sonrasi yiiksek koroner perfiizyon basinci, ventrikiillerin gerilmesi ve
ventrikiiler fibrilasyon sonucunda da miyokard 6demi gelismektedir.

Reperfiizyon esnasinda noétrofiller aktive olarak kardiyomiyositlere ve endotel
hiicrelerine yapisirlar (Dreyer WJ, 1991) (Byrne JG, 1980).

Reseptorlere karsi olusan antikorlar diastolik fonksiyon bozuklugu ile beraber
miyokard Odeminin olusmasina sebep olur. Aort klempi boyunca genellikle
myokardiyal yorgunluk meydana gelir ve diisiik kalp debisi sendromuna neden olabilir
(Menninger FJ 111, 1980).

Tim bunlara baglh olarak gegici kalp fonksiyonlarinda bozukluklar

gozlenmektedir.
1.12.1.2. Akcigerler:
KPB, sistemik enflmatuar yanita etki ederek ve onu arttirarak akcigerlerde

fonksiyon bozukluklarinin olusmasina neden olur. Yan etkiler cerrahi dncesi akciger
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fonksiyonlar1 kotii olan hastalarda daha ¢ok olusur. Perfiizyon sonucu yabanci yiizey
ile kanin temasi sistemik enflamatuar yanitlar arttirarak akcigerleri etkilemektedir.
Hastalarda bronkospazm, pulmoner 6dem, ARDS, atelektazi goriilebilir.

KPB’da aktive nétrofiller perivaskiiler 6deme, kapiller permeabilitede yiikselis
ise interstisyel 6deme sebep olur (Craddock PR, 1977). Bu durum atelektaziye
yatkinligin artmasina neden olur. Ameliyat esnasinda akcigerlerin normalden farkli
sekilde durdugu i¢in de (sonmiis) operasyon sonrasi atelektazinin olugsmasina neden
olur. Akcigerlerin rezidiiel volim ve pulmoner komplians1 azalir ve postoperatif

pulmoner disfonksiyon gelisir (Clark RE, 1995).
1.12.1.3. Bobrek

Preoperatif renal disfonksiyon cerrahi sonrasi renal yetmezlige neden
olabilmektedir (Abel RM, 1976. ). Hastalarin kreatin diizeyleri siirekli kontrol edilerek
bobreklerin  fonksiyonu degerlendirilebilir. Yapilan c¢alismalarda hastalarda ilag
tedavisine yanit alinamayan bobrek yetmezligi olusabilecegi ve diyaliz gerekebilecegi
bildirilmistir.

KPB’de akut tiibiiler nekroz mortalitenin artmasina neden olmaktadir. Cerrahi
oncesi renal fonksiyonlarin durumu, ameliyat sirasinda sivi dengesi, toksik ilaglarin
kullanilmasi, kalbin debisi, mikroemboliler ve iskemi renal hasara neden olur.
Cerrahi sirasinda gerceklesen hemoliz sonucunda hemoglobin c¢okeltileri renal
tiibiillerde tikanmaya neden olur. KPB sonras1 yiiksek kan akimi ve mikro emboli
nedeni ile bobrek fonksiyonlar1 bozulabilmektedir. KPB sirasinda diisiik perfiizyon
akimi ile olusan hipotansiyona, kanin yabanci ylizeyle temasi ile olusan
noromedyatorlere, renal damar direncindeki artisa ve akimin pulsatil olmamasina
bagli olarak bobrege giden kan akiminda azalma sonucu bdobreklerde iskemi
geligebilir.

KPB sirasinda hemodiliisyon uygulanmasi bobreklere giden kan akiminin ve
olusan idrar miktariin artmasia katki saglayarak bobrek fonksiyonlarini olumlu

etkilemektedir.
1.12.1.4. Santral sinir sistemi:

Beyin KPB sirasinda en ¢ok etkilenen organlardan birisidir. Hastalarda ileri yas,
serebrovaskiiler hastaliklar ve aterosklerotik plaklarda nérolojik bozukluklar yiiksek

oranda gozlenir.
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KPB sonucunda embolik, iskemik, trombotik ve hemorajik olaylara bagh
olarak inme gergeklesebilir. Ayrica karotis stenozlari, hipotermi sonrasinda ¢ok hizli
1sinma, operasyon siiresin uzamasi ve mikroemboliler operasyon sirasindaki inmenin
nedenlerindendir (Clark RE, 1995).

Serebral kan akimindaki degisiklikler, serebral reperfiizyon hasari, embolik
olaylar ve inflamatuar yanit KPB’tan sonra goriilen ndrolojik komplikasyonlarin en
yaygin nedenlerindendir (Stroobant, 2010). Hastalarda kan beyin bariyerindeki
gecirgenligin artisina bagh olarak 6dem olusabilmektedir (Taggart DP, 1997).

Kalp cerrahisi sonrasi beyin hasari insidans1 Shaw ve arkadaslari tarafindan %
4.8, AvilaAlverez ve arkadaslar tarafindan %4.2, Breuer ve arkadaslari tarafindan %
5.2 olarak bildirilmistir (Shaw P.J., 1985) (Perler B.A., 1988).

KPB’ta inme insidansi yeni teknolojik gelismeler ve metodlar ile giderek
azalmistir ancak yine de kalp cerrahisinde dnemli bir sorun olarak kabul edilmektedir.
Ayrica bu gelisen norolojik hasarlar hastanin yasam kalitesinin etkilenmesine ve

hastanede kalis siiresinin daha da uzamasina neden olur (Avila-Alvarez, 2012.).
1.12.1.5. Endokrin sistem:

KPB cerrahisinden sonra hipotirodi gelisebilmektedir. Cerrahi sonrasi kontrol
testlerinde T3 seviyelerinde diisme goriiliir. Cerrahi sirasinda insiiline cevap azalir ve
kandaki glikoz seviyesi yiikselir.

Yiikselen glikoz seviyesi sonucunda metabolik asidoz olusabilir ve beyin

fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilenir.
1.12.1.6. Gastro intestinal sistem:

Postoperatif donemde karaciger enzimleri bir miktar yiikselebilir (Collins JD,
1983). Hemoliz sonucunda sarilik gelisebilmektedir. Geri doniisiimlii intestinal emilim
bozuklugu ve mukoza fonksiyon bozukluklar1 goriiliir.

Bozulan mukoza gegirgenligi nedeniyle bakteri ve endotoksinler dolasima
karigirlar. Cerrahi sonrasi goriilen bu emilim bozuklugu uzun stire devam ederse coklu
organ yetmezligi nedeni ile hasta kaybedilebilir.

Gastrointestinal sistemde duodenal ve gastrik kanamalar en sik goriilen yan
etkilerdir. Cerrahi sonrasi olusan kanamalar daha ¢ok stres ve eslik eden faktorler
nedeniyle olmaktadir. Ayrica akut kolesistit, fulminant hepatik yetmezlik, nekrotizan

pankreatit ve mezenter iskemi de sik goriilen komplikasyonlardir.
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1.12.1.7. Hematolojik Etkileri

KPB sirasinda pihtilagmay1 onlemek amagli yapilan heparinin 6nemi yiiksek
olsa da olumsuz etkileri de bulunmaktadir. ACT nin yliksek olmasi intraoperatif organ
i¢ci kanamalar, yetersiz notralizasyonunda ise postoperatif kanamalar goriilebilir.

Kanamalar cerrahi hemostaz ve pihtilagma bozukluguna bagli olabilir. Cerrahi
sirasinda trombosit miktar1 azalir, yabanci yiizeyle temas ve hipotermi nedeniyle
trombositlerde fonksiyon bozuklugu goriiliir. Endotel ile kapli olmayan yabanci bir
yiizeyle temas kan hiicrelerinde ve kan proteinlerinde hasar olusturarak beyin ve diger

organlarda kanamalara neden olabilir (Abel RM, 1976. ).
1.12.1.8. Inflamatuar Etkileri

KPB sisteminde yeralan parcalarin ve yabanci yiizeylerin viiciitta yarattigi
yaygin inflamatuar reaksiyonu sonucunda “Postperflizyon sendromu,” “kapiller kagak
sendromu”, pompa zehirlenmesi”, veya “sistemik inflamatuar cevap sendromu-SIRS”
olarak da adlandirilan bozukluklar gériilebilmektedir (CINI M.S., 2019).

Cerrahi nedeni ile olusan inflamatuar etki sonucu hiicre nekrozu ve kapiller
gecirgenlikte artis goriiliir. Vaskiiler permeabilitenin bozulmasi ve sivi artisi nedeniyle
kalp, akciger, bobrek, karaciger, beyin, pankreas gibi organlardaki fonksiyon
bozukluklart goriiliir. Ayrica nétrofiller kapiller dolasimi engelleyerek iskemik
dokularm reperfiizyonuna engel olabilir (CINI M.S., 2019).
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IKINCi BOLUM
EFERENT OLIiVOKOKLEAR SiSTEM VE MEDIAL
OLiVOKOKLEAR REFLEKSLER

2.1. isitme sinir lifleri
2.1.1. Afferent lifler

-Radial veya tip I lifler (i¢ tiiy hiicrelerinden)
-Dis spiral veya tip I lifler (dis tiiy hiicrelerinden)

2.1.2. Efferent lifler

-Lateral olivar kompleks lifler

-Medial olivar kompleks liflerden olusur
2.2. Efferent isitsel Yollar

Efferent isitsel yollar korteksten (iist merkezlerden) kokleaya (perifere) dogru
sinirsel uyarilar1 tasiyan noron aglaridir. Eferent yollar isitsel korteksten baslayarak
corpus geniculatum mediale ve inferior colliculusa, buradan da superior olivar
kompleksteki nukleuslara ulasarak sonlanirlar.

Korteksten giden elektriksel uyarim alt isitsel sistemlere ulagarak eksitasyon
ya da inhibisyon meydana getirir. Olivokoklear sistem 1946 yilinda tanimlanarak
kokleanin efferent innervasyonunu agiklamistir (Brown MC, 2011).

Olivokoklear sistem siiperior olivokoklear liflerden kdken alan ve kokleaya
uzanan medial olivary kompleks ve lateral olivary kompleks olmak tizere iki boliimden
olusur. Beyin sapindan superior olivary kompleksten baslayarak dis tiiy hiicrelerine
uzanan liflere olivocochlear bundle veya Rasmussen demeti adi verilir (Guinan JJ,
1983) (Guinan JJ, 2006) (Warr WB, 1979) (Moore J.K, 1999).

Medial olivokoklear lifler (MOC) daha kalin ve myelinli oldugundan
elektrofizyolojik olarak test edilebilmis ve islevi ve fonksiyonu hakkinda 6nemli
bilgiler elde edilebilmistir. MOC akustik refleksi en 1yi anlagilanidir.

Medial olivokoklear liflerin ndronlarinin hiicre gdvdeleri, medial siiperior
olivar nukleusa yakin bolgeye yerleserek ve oradan gaprazlasarak karst kulagin dis tiiy
hiicreleri ve altindaki dis spiral demet lifleri aksonlarinda sonlanirlar (Guinan JJ,

2006).
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MOC akustik refleks ndronlart isitsel innervasyonlari alir ve akustik refleksin
son basamagimi olustururlar. Birgok memeli tiiriinde ipsilateral MOC refleksi,
kontralateral refleksten 2-3 kat gii¢liidiir. Yapilan ¢alismalarda insanlarda bu kadar
bliytik bir fark gézlenmemistir. MOC liflerinin ¢aprazlasma orani bazal kisimda yani
yiikksek frekans bolgelerinde daha fazla oldugu apekse dogru giderek azaldig
bildirilmistir. Bu nedenle MOC refleks orani test frekansi ile degisebilmektedir
(Ballestero J, 2011 ).

Lateral olivokoklear (LOK) noronlar ise medial liflerin aksine ince ve
miyelinsizdir. LOK akustik reflekslerin fonksiyonu ile ilgili smirli bilgi
bulunmaktadir. Lateral olivokoklear noronlar superior olivar kompleksten baslayarak
ipsilateral kokleada sonlanirlar. Kokleada sinir fibrilleri i¢ tiiylii hiicrelerin afferent
dendritleri ile sinaps yapar (Guinan JJ W. W., 1983) (Guinan JJ, 2006) (Warr WB,
1979) (Yost WA, 2000) (Murdin L, 2008). LOK néronlarina posterior ventral koklear
nukleus tarafindan uyar1 gonderilir. LOK néronlarinin neredeyse tamami ipsilateral
caligir ve ¢aprazlagsma yapmaz (Guinan JJ, 2006) (Moore J.K, 1999).

Kokleada bulunan afferent ve efferent lifler korti organi ve habenula
perforatada myelin kiliflarindan ayrilarak yollarina devam ederler (Yost WA, 2000)
(Guinan JJ, 2006).

Korti organindaki dis tily hiicrelerinde sinapslarin biiyiik bir kism1 MOC lifleri,
apekstekilerdeki sinapslarin ¢ogu dis spiral demet lifleridir. Yavas intrinsik aktivite rol
aldig1 diistliniilen dis spiral demet noral aginin fonksiyonu tam olarak ¢oziilebilmis
degildir (Yost WA, 2000).

Kokleaya ulasan ses bazal kisitmdan baglayarak apekse dogru ilerleyerek analiz
edilmektedir. Kokleanin tamaminda bulunan dis tily hiicreler baziller membran
hareketlerini amplifiye ederek gli¢lendirirler. MOC eferentlerinin dis tiiy hiicrelerinin
hareketlerini etkileyerek koklear amplifikasyon {izerine Onemli bir gorevi
bulunmaktadir.

Kokleaya gelerek baziller membran hareketi olustuktan sonra enerjinin bir
kismu1 geri yansiyarak dis kulak yolundan ¢ikar. Bu ¢ikan enerji ile OAE cevaplari
olusur. MOC eferentleri ile mekanik degisiklikler olusarak koklear amplifikasyon
inhibe olur ve OAE’lerde azalma gozlenir(Guinan JJ, 2006). I¢ tiiy hiicreleri de isitsel
siniri uyararak akustik verilerin beyine ulastirilmasini saglar. Isitme siniri ile uyarilan
koklear nukleuslardaki internéronlar olivokoklear akustik refleksleri olusturan MOC

ve LOK eferentlerini uyarir.
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MOC reflekslerinin olugmasi ipsilateral ve kontralateral uyarim olarak iki
sekilde olur.

Ipsilateral uyarimda kokleaya gelen ses isitsel sinir liflerine iletilir. Isitsel sinir
lifleride posteroventral koklear nukleusdaki refleks interndronlarini uyarir. Daha sonra
koklear nukleus interndronlarinin aksonlari beyin sapmin Oniinden c¢aprazlagarak
kontralateral MOC noéronlarint uyarir. Kontralateral MOC ndronlar1 gaprazlagmis
olivokoklear demet i¢inde aym tarafin kokleasin1 uyararak ipsilateral refleks arkini
tamamlar.

Kontralateral uyarimda ise kontralateral posteroventral koklear nukleusdaki
refleks internronlari kontralateral isitsel sinir lifler tarafindan uyarilir. Internéronlarin
aksonlar1 beyin sapini anteriordan caprazlasarak ipsilateraldeki MOC noronlarini
uyarir.

Daha sonra MOC noéronlari ¢aprazlasmayan olivokoklear demet ile ipsilateral
kokleaya uzanarak kontralateral refleks arkini tamamlar. Caprazlasmamis MOC lifleri
kontralateral refleks arkinda, ¢aprazlasmis MOC lifleri ise ipsilateral refleks arkinda
gorev alir(Wersinger E, 2011).

Korti organindaki dis tiiylii hiicre sayis1 i¢ tiiylii hiicrelerin tig-dort katidir.
Daha az sayida olmasina ragmen sinir liflerinin %90-951 i¢ tiiylii hiicreleri tarafindan
uyarilir. I¢ tiiylii hiicreler yiiksek siddetteki seslere duyarli iken dis tiiy hiicreler ise
diisiik siddetteki seslere duyarhdirlar. Dis tliy hiicreler mekanik bir giiclendirici roli
oynayarak basiler membran yanitin1 keskinlestirir ve diisiik siddetteki seslerin
siddetini ylikseltmekte gorev alirlar (Guyton AC, 2006) (Moller RA, 2000) (Berlin ClI,
1996).

Medial olivokoklear lifler ise baziler membran hareketini azaltarak isitme
tizerine etki etmektedir (Guinan JJ, 2006) (Warr WB, 1979) (Yost WA, 2000) (Darrow
KN, 2012) (Liberman MC, 1986) (Collet L, 1990) (Cooper, 2003).

Dis tiiylii hiicrelerin elektrik sinyallerine tepki olarak kisalma ve uzama
yetenekleri koklear amplifikator sistem olarak tanimlanmaktadir. Bu kisalma ve
uzama yetenegine somatik elektromotilite ad1 verilmektedir. MOC efferent lifleri dis
tily hiicrelerin bazalinde sonlanarak buradaki lifleri uyarir. Bu uyarim sonucunda dis
tily hiicrelerinin boylari kisalir ve sertlik dereceleri degisir (Guyton AC, 2006).

MOC liflerinin elektriksel stimulasyonu basiler membranin frekansa bagimli
olarak calisan vibrasyon hareketini azaltmakta ve otoakustik emisyon amplitiidlerini

distirirmektedir (Guinan JJ, 2006).
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Sonug olarak MOC aktivasyonunun dig tiiylii hiicrelerin iletim potansiyelini
azaltarak koklear amplifikasyonu azaltir. Ayrica basiler membran vibrasyonunu da
azalttig: diistintilmektedir (Guinan JJ, 2006) (Biiki B, 2000).

Dis tiiylii hiicre fonksiyonunda gorev alan prestin ad1 verilen proteinler tiiylii
hiicrelerin elektromotilitesinin gii¢ kaynagi oldugu diisiiniilmektedir (Zheng J, 2000).
MOC lifleri negatif geri bildirim yaparak isitme fizyolojisine olumlu yonde etki eder
(Guinan JJ, 2006).

MOC liflerinin isitme sistemine etkilert;

e Isitme sistemini akustik travmadan korur.

¢ Basilar membranin optimum statik pozisyonunu saglar

e Koklear amplifikasyon kazancini diizenleyerek frekans segiciligini giiglendirir
(Murdin L, 2008).

e  Giiriiltiilii ortamda konusma ayirt etme lizerine olumlu etkisi vardir. Giiriiltiide
sinyal islemlemeyi kolaylastirir ve koklear sinyal-giiriiltii oranini olumlu
yonde artirir.

e [Kalabalik ortamlarda seslere dikkat ve odaklanmayi arttiran selektif dikkatte
gorev alirlar (Gkoritsa E, 2007) (Chabert R, 2006).

Superior olivar nukleustaki farkli bolgelerin uyarilmasi ile korti organinda ilgili
alanlarin inhibisyonu sonucunda seslere hassasiyette 15- 20 dB azalma gergeklesir.
Boylece ortamda bulunan belirli sesler baskilanarak dinlenilmek istenen sese
odaklanilir. Ornegin orkestrada sadece bir miizik aletinin sesine odaklanarak o sesi
dinlemek bu sistem sayesinde ger¢eklesmektedir (Guinan JJ, 2006) (Murdin L, 2008)
(Brashears SM, 2003).

2.3. Olivokoklear Norotransmitterler

Asetil kolin (Ach) MOC néronlarinin noérotransmitterleridir. Dis  tiiylii
hiicrelerindeki MOC lif terminallerinde depolarizasyon sonucu aksiyon potansiyelleri
olusur. Bu potansiyel degisikligine bagli olarak MOC lif terminalinden Ach salgilanir.
Daha sonra Ach sinaptik araliga yayilir ve Ach reseptor proteinine baglanir. Baglanan
Ach sonrasi dis tiiylii hiicrelerdeki Ca++ kanallar1 agilir.

Agilan Ca++ kanallarindan igeri giren Ca++ etkisi ile hizli bir sekilde (100
msn) K+ kanallar agilarak, K+ ¢ikist olur ve dis tiiylii hiicrelerde hiperpolarizasyon

gelisir. Bu gerceklesen hiperpolarizasyon ile hizli MOC etkisi gerceklesir.
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Ach etkisinin uzun bir zaman diliminde goriildiigii ikinci bir faz bulunmaktadir. Ach
etkinligi saniyede onlarca kez devam ederse DTH nin gerginligi azalir ve dis tiiyli
hiicrelerin iskeletinde ve prestin molekiiliinde degisiklikler olusur.

Prestin molekiilii dis tiiylii hiicrelere gelen voltaji etkileyerek gorev alir. Voltaj
degisikligi sonucu hiicrede uzama ve kisalma olusarak dis tiiylii hiicrelerin somatik
hareketleri diizenlenir (Zheng J, 2000).

Dis tiiy hiicrelerde meydana gelen gerginlikteki azalma yavas MOC etkisi ile
gerceklesir (Guinan JJ, 2006). Ach haricinde gama amino biitirik asit(GABA),
kalsitonin gen-iligkili peptid (CGRP) ve opioidler gibi nérotransmitterler de sinaptik
plastisite ve iletim modiilasyonunda rol oynarlar (M., 1993).

Ayrica kalsiyum kanallar1 {izerine etki ederek efferent norotransmisyonu
destekleyen G proteinleri(guanin niikleotid-baglayici proteinler) norotransmitter

olarak gorev yapmaktadir (Wersinger E, 2011).
2.4. MOC Refleks Fonksiyonu

Giriltili bir ortamda kisa siireli seslerin diskriminasyonunun artmasinda
MOC reflesinin 6nemli bir rol oynadig tizerine dair calismalar mevcuttur. MOC lifleri
kesilen kediler iizerinde iizerinde yapilan bir ¢calisma ile MOC liflerinin islevleri
arastirilmisg ve sonug olarak bu hipotezi desteklemistir. Hayvanlar {izerinde yapilan
calismalar MOC efferentlerinin yiiksek siddetteki seslerin neden oldugu olumsuz
hasarlara kars1 koruyucu oldugunu da gostermistir (Hienz RD, 1998).

Bilimsel ¢alismalar i¢erisinde MOC islevinin insanlarda bu sekilde olmadigini
iddia eden ¢aligmalar mevcuttur (Wagner W, 2005).

MOC efferentlerinin islevini incelemek i¢in MOC refleksini aktive etmek ve isitsel
performans ile karsilagtirmak gereklidir.

Hastanin saglam kulagin karsisindaki kulaga girilti verilerek MOC
aktivasyonunun fonksiyonelligi incelenir. MOC noéronlarina gelen uyarilar daha ¢ok
ist kortikal merkezlerden gelmekte ve giiriiltiide sinyalleri farketme yetenegi
artmaktadir (Mulders WH, 2002) (Thompson AM, 1993).

MOC refleks etkileri iki yolla gergeklesmektedir. Sessiz bir arka planda hizl
MOC etkisi ve giiriiltiilii bir arka planda hizli MOC etkisi. MOC eferetlerinin en
onemli gorevi koklear amplifikasyon kazancini diisiirerek yanitlarin inhibe

edilmesidir. Kokleaya gelen ses baziller membran hareketi ile uygun frekans
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bolgesinde maksimum uyarim saglar. Bu frekansin yaklasik yarim oktav altinda ve
istiinde yavas yavas sifira diismektedir.

Ses dalgalarinin u¢ bolgelerindeki amplifikasyon kazanct MOC refleksi ile
diistligii icin bu eksikligin yerine konulmasi gerekmektedir. Kaybedilen ses kazanci
kompanse edilmesi igin daha yiiksek ses miktar1 gerekmektedir. Ayni sekilde MOC
refleksi ile indiiklenen esik diisiisleri baziller membran hareketlerinde de azalma
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Baziller membran hareketlerinde ve indiiklenen ses
seviyelerinde en fazla etkilenim genellikle diisiik frekans seviyelerinde olmaktadir.

Glinliik hayatta sessiz ortamdan ¢ok giirliltiilii ortamlarda daha fazla
bulunmaktayiz. MOC refleksleri giiriiltiilii ortamlarda kisa siireli seslere isitsel sinirin
verdigi cevabi etkilemektedir. uzun siire giiriiltii varliginda isitsel sinir liflerinin
cevaplar1 noral transmitter deposunu azaltir. Bunu sonucunda da yiiksek siddetteki
tone burst uyarana karsi yanitlarin olusmasi zorlasir. Bu nedenle isitsel sinirin tone
burst uyarana verdigi cevap arka plan giiriiltiisii varliginda giderek azalmaktadir.
Giriiltiniin  tone burst uyaran yanitlarin1 baskiladigi  ortak  goriisolarak
bildirilmektedir.

MOC efferentleri sessiz bir ortamda tone burst uyaran yanitlarim1 baskilar;
stirekli giiriiltiilii ortamlarda ise, giirtiltiilii arka plan yanmitim1 azaltarak, kisa stireli
seslere cevabr artirmaktadir. MOC eferentlerinin temel fonksiyonu giiriiltiili
ortamlarda arka plan seslerini azaltarak kisa siireli isitilebilirligi arttirmaktir(Guinan
JJ, 2006).

Kokleay:r etkileyen ototoksite ve akustik travma gibi patolojilerin
degerlendirilmesinde otoakustik emisyon ve MOC refleks Olciim testleri 6nemli yer
teskil eder. Ozellikle ototoksik ilag alimi zorunlu olan hastalarda (salisilatlar,
gentamisin ve sisplatin) ototoksik ajanlarin etkilerinin erken donemde zaman kaybi
olmadan ve isitme kaybi gerceklesmeden takip edilmesi i¢in emisyon testleri
yapilmaktadir (Prieve A, 2002).

MOC refleks OoOlglimlerinin orta kulak kaslarinda kontraksiyona neden
olmayacak akustik stapes refleksi olusturmayacak ses siddetinde yapilmasi
gerekmektedir (Guinan JJ, 2006).

MOC refleks 6l¢iimiinde kontralateral kulaga uygulanan akustik stimiilasyon
veya giiriiltii ile emisyon cevaplarinda hafif bir diistis (1-3 dB) gozlenir (Collet L,
1990). Baz1 durumlarda kontralateral supresyon kaybi gozlenmektedir. Beyin sap1

lezyonu, disleksi, otizm, uyku evrelerinde ve bazi sagliklilarda supresyon kaybi
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olusabilmektedir (Collet L V. E., 1992) (Perrot X, 1999) (Veuillet E, 1999) (Veuillet
E K. S., 1999) (Clarke EM, 2006).

Isitmemizde iki kulagimiz birbirinden bagimsiz olarak calismaktadir. Bu
sayede bir kulagimizda giiriiltiilii ses varken diger kulagimizla sessiz bir konusmaya
odaklanip onu ayirt edilebiliriz. Sesin yoniinii ayirt etme ve arka plan giiriiltiistindeki
spesifik seslere dikkat etme binaural isitme sayesinde olmaktadir. Bu sayede
kendimize ii¢ boyutlu bir ¢cevre olusturarak istedigimiz seslere dikkatimizi vermemizi
saglariz (Guinan JJ G. M., 1988).

MOC sistemi gelisimsel olarak incelenirse matiirasyonu insanlarda dogumda
tamamlanir ve otoakustik emisyon testleri ile fonksiyonelligi incelenebilir. Dogumla
baglayan MOC sistemi orta yastan itibaren gerilemeye baslar ve ileri yasalarda

kaybolur (Chabert R, 2006) (Parthasarathy TK, 2001) (Varghese Gl, 2005).
2.5. Otoakustik Emisyonlar (OAE)

Ik kez 1948 yilinda insan kulaginda kokleanm aktif bir yapisinin oldugu Gold
tarafindan ortaya atilmistir. ilk c¢alismalarin {izerinden 30 yil gectikten sonra
otoakustik emisyon 1978 yilinda David Kemp tarafindan kanitlanmistir (Probst R,
1997) (Kemp DT, 2003).

Akustik uyarana verilerek ya da akustik uyaran verilmeden, dis tiyli
hiicrelerden kaynaklanan seslere otoakustik emisyon(OAE) denilir. Bu sesler dis tiiylii
hiicrelerden baslayarak i¢ kulak yapilar, orta kulak kemikgikleri ve timpanik membran
yoluyla dis kulak yoluna gerisin geriye ilerleyen diisiik siddetli seslerdir (Probst R,
1997) (Aksakoglu G, 2006) (Kemp DT, Otoacoustic emissions, their origin in cochlear
function and use., 2002).

Otoakustik emisyonlar, normal mikromekanik aktivitelerin iiriinii olarak dis
tiylii hiicrelerden koken alirlar. Prendral diizeyde olusan bu cevaplar sinaptik
aktiviteden bagimsiz olarak olusurlar. Kokleanin islevsel durumunu degerlendirmede
kullanilan OAE testleri objektif ve noninvaziv bir dl¢iim yontemidir (Probst R, 1997)
(Kemp DT, OAE story. 1. ed. 2003; 1-21, 2003) (Prieve B, 2009).
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2.6. Otoakustik Emisyonun Supresyonu

Dis tiiylii hiicreler, efferent sistemin olivokoklear demeti ile innerve edilir.
Yapilan c¢alismalarda efferent sistemin beyin sap1 seviyesinde elektriksel
stimulasyonla uyarilmasi ya da kontralateral akustik stimulasyon uygulanmasiyla
supresyona yol agtigi bildirilmistir (Warr WB, 1979).

Supresyonun olmamasi, efferent sistemin disfonksiyonunu gosteren patolojik
bir bulgudur. Efferent yollar inferior vestibuler sinir iginde tasinirlar ve kimyasal ya
da cerrahi olarak kesilerek calismaz hale getirildigi zaman, inhibitor etkiler ortadan
kalkar.

Yapilan ¢alismalarda tek kulaklarinda inferior vestibiiler siniri kesilen olgularda opere
kulak tarafinda supresyonun ortadan kalktig1 bildirilmistir (Giraud AL, 1995).

OAE supreyonunda ozellikle genis bant giiriilti kullanimiyla en fazla
supresyon elde edilmektedir. Uygulanan giiriiltiiniin siddeti arttirildik¢a supresyon
miktart da artmaktadir (Berlin CI H. L., 1994) (Ceulaer DG, 2001).

Test sirasinda uygulanacak giiriiltiiniin siddeti kontralateral akustik refleksi
uyarmayacak diizeyde kontralateral refleks esiginin 10-15 dB altinda olmalidir
(Ceulaer DG, 2001). Kontralateral sinyal verilerek yapilan efferent sistemin uyarilmasi
sonucunda elde edilen OAE amplitiidiinde azalma meydana gelir (Hall JW, 2000).

Supresyon uygulamasi, bilateral, ipsilateral veya kontralateral olarak
uygulanabilmektedir. En fazla supresyon bilateral uygulamada gozlenmektedir (Hood
LJ, 2003).

Bilateral uygulamada giiriiltii kaynagi sinyali etkiledigi icin, kontralateral
giiriiltii daha ¢ok kullanilan bir yontem olarak kullanilmaktadir. DPOAE daha fazla
frekansa spesifik bilgiler verebilse de her zaman supresyona neden olmamasi ve diigiik
supresyon etkisinin olmasi nedeniyle TEOAE tercih edilir (Murdin L, 2008).

Kontralateral giiriiltii gonderilerek efferent sistemin uyarilmasinin sonucunda
emisyon amplitiidlerinde en az 1 dB azalma olursa supresyon var olarak yorumlanir.
Kontralateral uyarim sonucu emisyon amplitiidlerinde azalma olmaz ise supresyon
yok olarak yorumlanir. Retrokoklear patolojilerin tan1 ve takibinde kontralateral
uyarim ile otoakustik emisyon Ol¢limiiniin kullanilabilecegi bildirilmistir

(Serbetgioglu B, 2015).
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Yapilan ¢aligsmalarda giiriiltiiye maruziyet sonrasinda post travmatik isitsel
esiklerin iyilesmesinde MOC sisteminin dnemli bir rol oynayabilecegi bildirilmistir
(Veuillet E M. V., 2001).

Orkestra calisanlar ile yapilan bir ¢calismada miizisyen olmayanlara gore daha
biliyiikk OAE supresyonu elde edilmistir. Sonug olarak miizisyenlerin olivokoklear
refleks arkinin etkilenmesiyle santral isitsel yollarin giiclenmis olabilecegi
bildirilmistir.

Ayrica isitsel islemleme bozuklugu olan c¢ocuklarda daha diisiik supresyon

goriilmektedir (Sanches SG, 2006).
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UCUNCU BOLUM
MATERYAL METOD

Bu calisma, Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahi Klinigi ve
Odyoloji Konusma Bozukluklar1 Merkezinde yapilmistir. Istanbul Gelisim
Universitesi Etik Kurulu tarafindan 23.09.2020 tarihinde ve 2020-25 sayili karari ile
etik kurul izni alinmistir. Calismaya katilan bireylere ¢alismanin kapsam ve amact

anlatilarak, yazili izinleri alinmistir.
3.1. Bireyler

Calismaya 80 birey dahil edilmistir. Bu bireylerden 40°1n1, istanbul Tip Fakiiltesi
Kalp Damar Cerrahi Kliniginde koroner arter bypass ameliyati olan hastalar, 40’ 1n1
herhangi bir Kalp Damar hastaligi olmayan bireyler olusturmustur. Calismaya dahil
edilen bireyler 2 gruba ayrilmistir;

e Bypass ameliyati olacak hastalar: Kalp damar cerrahi klinigi tarafindan

bypass ameliyati karar1 verilmis 18-39 yas aras1 40 eriskin birey.

e Kontrol Grubu: Normal isitmeye sahip ve kalp damar hastaligi bulunmayan

40 eriskin birey dahil edilmistir.

Iki gruba da 18 yagindan biiyiik, goniillii, kulak burun bogaz muayenesi normal
olan ve Tip A timpanogram elde edilen bireyler dahil edilmistir. ki grupta da
bireylerin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri;

e Sistemik hastalik hikayesi

e Psikiyatri hastalik hikayesi

e Orta kulak problemi

e Akustik travma Oykiisii

e Ototoksite dykiisii

e Ailede isitme kayb1 oykiisii

e Kulak cerrahisi hikayesi

e Kafa travmasi oykiisiidiir.
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3.2. Metod

Calismaya dahil edilen tiim bireylere kulak burun bogaz hekimi tarafindan kulak
burun bogaz muayenesi ve otoskopik inceleme yapilmistir. Tiim bireylerden ayrintili

hikaye alinmis ve klinik bilgi formu doldurulmustur. (EK1)
3.2.1. Odyolojik Degerlendirme
3.2.1.1. Saf Ses Odyometrisi

Saf ses hava ve kemik yolu isitme esikleri, (sag/sol kulak) klinik odyometre
cihaz1 ile (Interacoustic AC 40, Danimarka) ANSI standartlarina gore standart ses
gecirmez kabinlerde odyometrik degerlendirme prosediirleri izlenerek yapilmistir.

Hava yolu saf ses isitme seviyesi 125-8000 Hz araliginda TDH 39 kulaklik
kullanilarak dl¢iilmiistiir. Kemik yolu isitme seviyesi 500-4000 Hz araliginda, ‘Radio
Ear B 71° kemik yolu vibrator kullanilarak degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar
odyogram tizerine kaydedilerek isitme esikleri degerlendirilmistir. Sekil 1’de 6rnek bir

odyogram verilmistir.
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3.2.1.2. Konusma Odyometrisi

Konugma testleri klinik odyometre cihazi (Interacoustic AC 40, Danimarka) ve
Telephonic TDH-39 marka kulaklik kullanilarak (Interacoustic AC 40, Danimarka)
IAC (Industrial Acoustics Company) standardindaki sessiz odalarda yapilmuistir.
Konusma testlerinde sag ve sol kulakta;

e Tiirkce i¢in gelistirilen standardize edilmis ii¢ heceli kelime listesi kullanilarak
konusmay1 alma esigi(SRT) ve en rahat ses seviyesi(MCL) belirlenmistir.

e Tiirkce icin gelistirilen standardize edilmis tek heceli fonetik dengeli 25
kelimelik listeler (Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Hastaliklar
Anabilim Dali Odyoloji ve Konugma Bozukluklarinda gelistirilerek,
standardizasyonu yapilan PB-300 kelime listeleri) kullanilarak en rahat ses
seviyesinde dogru ifade edilen kelimelerin ylizdeleri alinarak konusmay1
ayirdetme yiizdesi(SD) belirlenmistir.

e Rahatsiz edici ses seviyesi(UCL) belirlenmistir.

3.2.1.3. Timpanometri

Immitansmetrik incelemeler, TDH39 kulakliklar kullamilarak, 226 Hz probe
tonda impedansmetre cihazi  (Interacoustic =~ AT235H  Danimarka) ile
gerceklestirilmistir. Ipsilateral ve kontralateral akustik refleks esikleri 500-4000 Hz
araliginda degerlendirilmistir. Immitansmetrik 6lciimlerde kulak kanal voliimii,
komplians, orta kulak basinci ve gradient degerlendirilmistir. Calismaya timpanometri
sonucunda basing degeri -100 daPa ve +50 daPa arasinda olan Tip A timpanogramlar
ve akustik refleksleri pozitif olan hastalar kabul edilmistir. Ornek timpanometri ve

akustik refleks sonucu Sekil 2.de gosterilmistir.
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Sekil 2. Timpanometri ve Akustik Refleks Sonucu

3.2.1.4. Otoakustik Emisyon

OAE odl¢timleri ILO 292 Echoport USB II ve ILO V6 Clinical OAE yazilimi
(Otodynamics, London) kullanilarak binaural olarak yapilmistir. Odyogram sonucuna
gore normal isitmeye sahip kisilerde dncelikle kontralateral uyaran olmadan TEOAE
daha sonra hastalara ipsilateralden TEOAE uyar1 verilirken, kontralateralden 60 dB

beyaz giiriiltii verilerek kayitlar alinmistir. TEOAE sonuglar1 Sekil 3.deki gibi elde

edilmistir.

TEOAE testlerinden elde edilen sinyal, giiriiltii, sinyal giiriiltii oram1 (SGO)
degerlendirmede kullanilmistir. TEOAE olgiimleri i¢in belirlenen test kriterleri
asagidaki gibi belirlenmistir;

e Uyaran: Linear olmayan klik kare dalga
e Test frekanslari: 1000- 14000- 2000- 2800- 4000 Hz
e Stimulus(Uyaran siddeti): 84+ 3 dB
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Test tipi: TE- Linear —Bilateral

e Time out: Giiriiltii seviyesinin iizerinde kabul edilen 260 uyaran
¢ Noise Rejection Level: 49,5 dB SPL

Dalganin yeniden iiretilebilme yiizdesi >%70

Uyaran stabilitesi: >%80

Gegme kriteri: sinyal/giiriiltii orani>3 dB

Test siiresi: 60-120sn

Test prob: UGD prob (Otodynamics USBII)
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Sekil 3. Transient Otoakustik Emisyon(TEOAE) Sonucu

3.2.1.5. Kontralateral supresyon verilerek TEOAE Olg¢iimii:

Kontralateral supresyon i¢in TEOAE test parametreleri kullanilmistir.
Olgiimler bilateral olarak gergeklestirildi. Bir kulaktan 84 + 4 dB siddetinde, linear
klik TEOAE uyarani, kontralateral kulaktan ise linear stimulus modunda 60 dB
siddetinde beyaz giiriiltii verildi. Olgiim sonucunda emisyon degerlerinde giiriiltii
verilmeden Once (supresyon Oncesi) elde edilen degerlerde diisme olmasi
beklenmektedir. Her bir frekansta onceki degerlere gore daha diisiik deger elde

edilmesi supresyonun saglandigi anlamina gelmektedir.
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Iki kulaktan aymi anda &l¢iim yapilarak TEOAE yanitlar: ile kontralateral
supresyon yanitlart karsilastirilmistir. Her iki testtede sinyal, giiriiltii ve sinyal
giiriiltii/oranlar1 incelenmistir. Gruplarin giiriiltii anindaki yanitlar giirtiltii verilmeden
onceki TEOAE yanitlarindan ¢ikarilarak sinyal ve sinyal/giiriilti supresyon
amplitiidleri  hesaplanmistir.  Supresyonda TEOAE sonuglart  Sekil 4.de

gosterilmektedir.

Sekil 4. Supresyonda TEOAE Sonucu

3.3. istatistiksel incelemeler

[statistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlar
(ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yiizde, minimum, maksimum) kullanildi.

Nicel verilerin normal dagilima uygunluklart Shapiro-Wilk testi ve grafiksel
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incelemeler ile sinanmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Student-t testi, normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin
iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim
gosteren nicel degiskenlerin grup ici karsilastirmalarinda Bagimli gruplar t testi
kullanildi. Normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin  grup ici
kargilastirmalarinda  Wilcoxon signed-ranks test kullanildi. Nitel verilerin

karsilastirlmasinda Pearson ki-kare test kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05
olarak kabul edildi.
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DORDUNCU BOLUM

BULGULAR

Calisma 01.11.2020-30.04.2021 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Tip
Fakiiltesinde %20’si (n=16) kadin, %80’1 (n=64) erkek toplam 80 olguyla yapilmstir.
Calismaya katilan olgularin yaslar1 21 ile 76 arasinda degigsmekte olup, ortalama
40,08+12,78 yas olarak saptanmistir. Gruplarin demografik 6zellikleri Tablo 1°de

verilmigtir.

Tablo 1. Gruplara Gore Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Gruplar
Toplam Kontrol Vaka p

Yas Min-Maks 21-55 (35) 21-55 (34) 26-38 (35)  %0,128
(Medyan)
Ort£Ss 34,84+7,11 36,05+9,33 33,63+3,52

Cinsiyet Kadin 16 (20,0) 6 (15,0) 10 (25,0) b0,264
Erkek 64 (80,0) 34 (85,0) 30 (75,0)

aStudent-t Test ®Pearson Chi-Square Test **n<0,01

Gruplara gére KPB olan ve kontrol grubu hastalarinin yaslari arasinda anlamli

farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Gruplara gore KPB olan ve kontrol grubu hastalarin cinsiyet dagilimlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 2. Gruplara Gore Sag Kulak Isitme Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplar
Sag Kulak
Toplam Kontrol Vaka P

Preop 250 Hz ~ Min-Maks (Medyan)  5-25 (12,5) 5-15 (10) 5-25 (15) 0,001**
Ort+Ss 13,31£5,57 10,75+3,5 15,88+6,09

Postop 250 Hz ~ Min-Maks (Medyan)  5-25 (15) 5-15 (10) 5-25 (15) 0,001**
Ort£Ss 13,31+£5,27 10,7543,5 15,88+5,53

Preop 500 Hz =~ Min-Maks (Medyan)  5-30 (15) 5-15 (10) 5-30 (15) 0,001**
Ort+Ss 12,94+6.4 8,88+3,67 17,00+5,97

Postop 500 Hz ~ Min-Maks (Medyan)  5-30 (10) 5-15 (10) 5-30 (15) 0,001**
Ort£Ss 13+6,59 8,88+3,67 17,1346,29

Preop 1000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-30 (15) 5-15 (10) 5-30 (15) 0,001**
Ort+Ss 14,38+6,13 11,38+3,2 17,38+6,89

Postop 1000 Min-Maks (Medyan) 5-30 (15) 5-15 (10) 5-30 (20) 0,001**

Hz Ort£Ss 15+6,61 11,38+32 18,63+7,16

Preop 2000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-35 (15) 5-25 (10) 5-35 (20) 0,001**
Ort+Ss 15,81+7,69 11,38+3,75  20,25+8,08

Postop 2000 Min-Maks (Medyan)  5-45 (15) 5-25 (10) 5-45 (20) °0,001**

Hz Ort£Ss 16,38+8,49 11,38+€3,75  21,38+8,99

Preop 4000 Hz Min-Maks (Medyan)  5.75 (15) 5-20 (10) 5-75 (25) °0,001**
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Ort£Ss 19,44+14,67 10,75£3,85  28,13+16,32

Postop 4000 Min-Maks (Medyan) 5.75 (15) 5-20 (10) 10-75 (25) °0,001**

Hz Ort+Ss 20,19+16,04  10,75+3,85  29,63+17,99

Preop 6000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-100 (15) 5-15 (10) 10-100 (30)  °0,001**
Ort+Ss 21,88+£17,99  11,2542,72  32.5+20,41

Postop 6000 Min-Maks (Medyan) 5-105 (15) 5-15 (10) 5-105 (27,5) °0,001**

Hz Ort+Ss 22,38+18,89  11,2542,72  33,5+21,49

Preop 8000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-105 (15) 5-15 (10) 10-105 (30)  °0,001**
Ort+Ss 23,88+420,24  11,75£2,9 36+22,79

Postop 8000 Min-Maks (Medyan) 5-100 (15) 5-15 (10) 15-100 (35)  °0,001**

Hz Ort£Ss 26,06+21,3 11,75+2,9 40,38422,14

°Mann Whitney U Test dWilcoxon Signed Ranks Test *p<0,05

**p<0,01

Vaka grubu olgularin sag kulak preop 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000, 8000
Hz hava yolu isitme degerleri, kontrol grubu olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Sag kulak preop isitme Ol¢iimleri
Tablo 2.de verilmistir.

70 -
60 -
50 -
40 -~

30 -~

mmﬁﬁ I

Preop 250Preop 500 Preop Preop Preop Preop Preop
Hz Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz 6000 Hz 8000 Hz

OrttSs

B Kontrol [@Vaka

Sekil 1. Gruplara Gore Sag Kulak Preop Isitme Olgiimlerinin Dagilim1
Vaka grubu olgularin sag kulak postop 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000, 8000

Hz hava yolu isitme degerleri, KPB olmayan kontrol grubuna gére anlamh diizeyde
yiiksek elde edilmistir (p=0,001; p<0,01). Sag kulak postop isitme 6l¢iimleri Tablo 2.

de verilmistir.
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Sekil 2. Gruplara Gére Sag Kulak Postop Isitme Olgiimlerinin Dagilimi

Tablo 3. Gruplara Gére Sol Kulak Isitme Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Sol Kulak Gruplar
Toplam Kontrol Vaka

Preop 250 Hz Min-Maks (Medyan)  5-30 (10) 5-20 (10) 5-30 (15) 0,001**
Ort+Ss 13,06+5,37 10,25+3,57 15,88+5,42

Postop 250 Hz Min-Maks (Medyan)  5-30 (10) 5-20 (10) 5-30 (17,5) °0,001**
Ort+Ss 13,63+6,36 10,25+3,57 17+6,77

Preop 500 Hz Min-Maks (Medyan)  5-25 (15) 5-15 (10) 5-25 (15) °0,002**
Ort+Ss 13,63+4.9 11,75+3.31 15,5+5,52

Postop 500 Hz Min-Maks (Medyan)  5-35 (15) 5-15 (10) 5-35 (17,5) °0,001**
Ort+Ss 14,946 .44 11,7543,31 18,13£7,22

Preop 1000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-30 (10) 5-15 (10) 5-30 (15) 0,001**
Ort+Ss 13,69+5,99 10,63+3,04 16,75+6,66

Postop 1000 Hz ~ Min-Maks (Medyan)  5-35 (15) 5-15 (10) 5-35 (20) °0,001**
Ort+Ss 15,25+7,2 10,63+3,04 19,88+7,2

Preop 2000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-35 (15) 5-15 (10) 5-35 (20) 0,001**
Ort+Ss 15+6,94 11,38+3,39 18,63+7,68

Postop 2000 Hz ~ Min-Maks (Medyan)  5-35 (15) 5-15 (10) 5-35 (20) °0,001**
Ort+Ss 16,31+7,54 11,38+3,39 21,25+7,32

Preop 4000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-65 (15) 5-20 (10) 5-65 (25) 0,001**
Ort+Ss 19,25+12,68 11,3843,2 27,13+13,72

Postop 4000 Hz ~ Min-Maks (Medyan) 5.5 (15) 5-20 (10) 5-65 (30) °0,001**
Ort+Ss 20,81+14,15 11,38+3,2 30,25+14,59

Preop 6000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-75 (15) 5-15 (10) 5-75 (27,5) 0,001**
Ort£Ss 21,5+15,64 11,6343,08 31,38+16,91

Postop 6000 Hz ~ Min-Maks (Medyan)  5-85 (15) 5-15 (10) 5-85 (30) °0,001**
Ort+Ss 22,56+16,15 11,63+3,08 33,5416,53

Preop 8000 Hz Min-Maks (Medyan)  5-80 (17,5) 5-25 (10) 5-80 (30) 0,001**
Ort+Ss 23,63+18,21 13,1344,63 34,13+20,6

Postop 8000 Hz ~ Min-Maks (Medyan)  5-95 (20) 5-25 (10) 15-95 (35) °0,001**
Ort+Ss 26,81+20,46 13,13+4,63 40,5+21,03

°Mann Whitney U Test dWilcoxon Signed Ranks Test *p<0,05 **p<0,01
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Vaka grubu olgularin sol kulak preop 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000, 8000
Hz hava yolu isitme degerleri, kontrol grubu olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Sol kulak preop isitme Olglimleri
Tablo 3.de gosterilmistir.
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Sekil 3. Gruplara Gére Sol Kulak Preop Isitme Olgiimlerinin Dagilimi

Vaka grubu olgularin sol kulak postop 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000, 8000
Hz hava yolu isitme degerleri, KPB olmayan kontrol grubuna gore anlamh diizeyde
yiiksek elde edilmistir (p=0,001; p<0,01). Sol kulak postop isitme 6l¢iimleri Tablo 3.de

gosterilmektedir.
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Sekil 4. Gruplara Gére Sol Kulak Postop Isitme Olgiimlerinin Dagilimi
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Tablo 4. Vaka Grubunda Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrasi Isitme Olciimlerinin

Degerlendirilmesi
PreoE PostoE Fark P
250 Hz Min-Maks
(Medyan) 5-25 (15) 5-25 (15) 0,00+6,20 0,962
Ort=Ss 15,88+6,09 15,88+5,53
500 Hz Min-Maks
(Medyan) 5-30 (15) 5-30 (15) 0,13+5,72 0,988
Ort=Ss 17+5,97 17,13+6,29
1000 Hz Min-Maks
(Medyan) 5-30 (15) 5-30 (20) 1,25+5,75 0,150
2 Ort£Ss 17,38+6,89 18,63+7,16
< "2000Hz Min-Maks
Z (Medyan) 5-35 (20) 5-45 (20) 1,13+5,60 d0,231
= Ort£Ss 20,25+8,08  21,38+8,99
2! 4000 Hz  Min-Maks
(Medyan) 5-75 (25) 10-75 (25) 1,50+6,52 0,159
Ort=Ss 28,13+16,32  29,63+17,99
6000 Hz  Min-Maks
(Medyan) 10-100 (30)  5-105 (27,5) 1,00+7,78 40,154
Ort=Ss 32,5+20,41 33,5+21,49
8000 Hz  Min-Maks
(Medyan) 10-105 (30)  15-100 (35) 4,38+7,09 d0,001**
Ort=Ss 36+22,79 40,38+22,14
250 Hz Min-Maks
(Medyan) 5-30 (15) 5-30 (17,5) 1,12+5,60 0,191
Ort=Ss 15,88+5,42 176,77
500 Hz Min-Maks
(Medyan) 5-25 (15) 5-35 (17,5) 2,63+5,66 0,009**
Ort+Ss 15,5+5,52 18,13£7,22
1000 Hz  Min-Maks
(Medyan) 5-30 (15) 5-35 (20) 3,13+5,51 40,002%*
~ Ort=Ss 16,75+6,66 19,88+7,2
‘_g 2000 Hz  Min-Maks
™ (Medyan) 5-35 (20) 5-35 (20) 2,63+5,43 d0,004**
S Ort£Ss 18,63+7,68 21,25+7,32
w 4000 Hz  Min-Maks
(Medyan) 5-65 (25) 5-65 (30) 3,13£6,86 0,009**
Ort£Ss 27,13+£13,72  30,25+14,59
6000 Hz Min-Maks
(Medyan) 5-75 (27,5) 5-85 (30) 2,13+7,84 40,089
Ort£Ss 31,38+16,91  33,5+16,53
8000 Hz Min-Maks
(Medyan) 5-80 (30) 15-95 (35) 6,38+9,27 40,001**
Ort£Ss 34,13+£20,6 40,5+21,03
dWwilcoxon Signed Ranks Test **p<0,01

Olgulari preop degerlerine gore postop degerleri sag kulak 250, 500, 1000,
2000, 4000 ve 6000 Hz ol¢limiindeki degisim istatistiksel olarak anlaml
bulunmamastir (p>0,05). Cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi isitme dlgtimleri Tablo

4.de gosterilmistir.

Olgularin preopa gore postop sag kulak 8000 Hz ol¢limiindeki 4,38+7,09
birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
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Preopa Gore Postop Sag Kulak isitme Olgiimii
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Sekil 5. Gruplara Gére Postop Sag Kulak Isitme Olgiimiiniin Dagilimi
Olgularin preopa gore postop sol kulak 250 ve 6000 Hz Sl¢iimiindeki degisim

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Olgularin preopa gore postop sol kulak 500 Hz 6l¢timiindeki 2,6345,66 birimlik
artis anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,009; p<0,01).

Olgularin preopa gore postop sol kulak 1000 Hz o6l¢iimiindeki 3,13+5,51
birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,002; p<0,01).

Olgularin preopa gore postop sol kulak 2000 Hz ol¢iimiindeki 2,63+5,43
birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,004; p<0,01).

Olgularin preopa gore postop sol kulak 4000 Hz o6l¢iimiindeki 3,13+6,86
birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,009; p<0,01).

Olgularin preopa gore postop sol kulak 8000 Hz Olgiimiindeki 6,38+9,27
birimlik artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Cerrahi

Oncesine gore cerrahi sonrasi isitme Ol¢timleri Tablo 4.de gosterilmistir.
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Sekil 6. Gruplara Gore Postop Sag Kulak Isitme Ol¢iimiiniin Dagilimi

Tablo 5. Gruplara Gore Cerrahi Oncesi TEOAE Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Cerrahi Oncesi TEOAE

Toelam Kontrol Vaka E

Gruplar

1k Hz Min-Maks (Medyan) 7 2-235 (13,1) 7,2-23,5(15,5) 7,6-20 (11,7)  °0,003**
Ort£Ss 14,57+4,79 16,01+5,13 13,1243,98
1,5k Hz Min-Maks (Medyan)  9-255 (16,3) 10,2-25,5 (18,3) 9-22,2 (15,3)  20,014*
< Ort=Ss 16,56+4,22 17,71+4,18 15,41+4,00
E 2k Hz Min-Maks (Medyan)  7,1-219 (16,2) 12,5-21,9 (17,3) 7,1-19,9 (13,9) 20,001**
o0 Ort+Ss 15,56+3,58 17,3+2,33 13,82+3,78
& 2,4k Hz Min-Maks (Medyan) 2 6-21,2 (12,5) 8,3-21,2 (13,6) 2,6-18,3(11,7) 20,001**
Ort+Ss 12,72+4,05 14,14+3 28 11,3+4,29
4k Hz Min-Maks (Medyan)  42-198 (11,8) 5,7-18,7 (14,4)  4,2-19,8 (10,5) 20,001**
Ort£Ss 12,02+3,73 13,58+3,71 10,46+3,07
1k Hz Min-Maks (Medyan) 7 4-23 (12,8) 9,3-23 (15,4) 7,4-19 (12) 0,001**
Ort+Ss 14,3314 24 15,9+4,57 12,76+3,25
1,5k Hz Min-Maks (Medyan) 5 6-24,7 (16) 9,4-24,7 (17,7) 5,6-21,3(15)  20,003**
< Ort£Ss 16,05+4,24 17,42+4 14,68+4,07
E 2k Hz Min-Maks (Medyan)  7-21,2 (15,9) 12,2-21,2 (16,9)  7-19,7 (14) 40,001**
E Ort£Ss 15,2143,37 16,78+2,15 13,64+3,64
3 2,4k Hz Min-Maks (Medyan)  33-199 (12,4) 8-19,9 (13,2) 3,3-18 (11,6)  20,002**
Ort+Ss 12,3943,7 13,67+2,96 11,11£3,95
4k Hz Min-Maks (Medyan)  4,7-18,2 (11,6) 5,5-18,2 (13,2)  4,7-17,5(10,5) 20,001**
Ort+Ss 11,6343,35 12,94+3,55 10,3142,56
aStudent-t Test °Mann Whitney U Test *p<0,05 **p<0,01

KBP grubu olgularin sag kulak 1k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol

grubuna gore anlamh diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,003; p<0,01).

KBP grubu olgularin sag kulak 1,5k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol

grubuna gore anlaml diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,014; p<0,05).
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KBP grubu olgularin sag kulak 2k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01).

KBP grubu olgularin sag kulak 2,4k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diistik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01).

KBP grubu olgularin sag kulak 4k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<<0,01). Cerrahi 6ncesi
sag kulak TEOAE o6lgiimleri Tablo5.de gosterilmistir.
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Sekil 71. Cerrahi Oncesi Sag Kulak TEOAE Olgiimii Dagilim1
KBP grubu olgularin sol kulak 1k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01).

KBP grubu olgularin sol kulak 1,5k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlaml diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,003; p<0,01).

KBP grubu olgularin sol kulak 2k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamh diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01).

KBP grubu olgularm sol kulak 2,4k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlaml diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,002; p<0,01).

KBP grubu olgularin sol kulak 4k Hz TEOAE degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01). Cerrahi 6ncesi
sol kulak TEOAE ol¢timleri Tablo5.de gosterilmistir.
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Sekil 12. Cerrahi Oncesi Sol Kulak TEOAE Olgiimii Dagilim1

Tablo 6. Vaka Grubunda Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrasi TEOAE
Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

TEOAE Cerrahi Cerrahi Fark p
Oncesi Sonrasi
1k Hz Min-Maks d0,001**
(Medyan) 7,6-20 (11,7) 6,4-20 (10,1)  -1,19+0,96
Ort+Ss 13,12+3,98 11,94+4,15
1,5k Hz ~ Min-Maks ¢0,001**
(Medyan) 9-22,2 (15,3) 8,7-22,2 (14)  -1,18+0,87
x Ort+Ss 15,41+4 14,23+4,01
= JkHz Min-Maks 7,1-19.9 °0,001**
2 (Medyan) (13,9) 6,4-19 (13,1)  -1,14+1,07
o8 Ort+Ss 13,82+3,78 12,68+3,88
@ 24k Hz  Min-Maks 2,6-18,3 2,6-17,4 °0,001**
(Medyan) (11,7) (10,3) -1,12+0,73
Ort+Ss 11,344,29 10,18+4,01
4K Hz Min-Maks 4,2-19,8 0,001**
(Medyan) (10,5) 3,2-18,3(9,5)  -1,09+0,65
Ort+Ss 10,46+3,07 9,37+2,95
1K Hz Min-Maks 6,4-18,5 90,001**
(Medyan) 7,4-19 (12) (11,1 -1,30+0,80
Ort+Ss 12,76+3,25 11,45+3,04
15k Hz  Min-Maks 5,6-21,3 °0,001**
(Medyan) 5,6-21,3 (15) (13,5) -1,13+0,70
~ Ort+Ss 14,68+4,07 13,56+4,05
‘_§ 2K Hz Min-Maks 5,6-18,6 ¢0,001**
v (Medyan) 7-19,7 (14)  (12,8) -1,25+0,94
S Ort£Ss 13,64+3,64  12,38+3,67
? "24kHz  Min-Maks %0,001**
(Medyan) 3,3-18 (11,6) 3,2-18 (10,3)  -1,10+0,78
Ort+Ss 11,11+3,95 10,01+3,7
4k Hz Min-Maks 4,7-17,5 €0,001*
(Medyan) (10,5) 4,3-16,5(9,4) -1,20+0,66
Ort+Ss 10,31£2,56  9,11£2,42

dWwilcoxon Signed Ranks Test

**p<0,01

¢Paired Samples Test
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Olgularin sag kulak 1k Hz TEOAE 0l¢limiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,19+0,96 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sag kulak 1,5k Hz TEOAE o6l¢iimiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,18+0,87 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sag kulak 2k Hz TEOAE o0l¢iimiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonras1 degerindeki ortalama 1,14+1,07 birimlik diisiis anlaml1 bulunmustur (p=0,001;

p<0,01).

Olgularin sag kulak 2,4k Hz TEOAE O6l¢iimiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,12+0,73 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sag kulak 4k Hz TEOAE o6l¢limiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,09+0,65 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Cerrahi dncesine gore sonrast sag kulak TEOAE

Ol¢timleri Tablo 6. Da gosterilmistir.

Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrasi Sag Kulak TOAE
Olgiimii
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e=p=mCerrahi Oncesi el Cerrahi Sonrasi

Sekil 13. Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrast Sag Kulak TEOAE Olgiimiiniin
Dagilim1

Olgularin sol kulak 1k Hz TEOAE o&l¢limiiniin cerrahi dncesine gore cerrahi
sonrasi degerindeki ortalama 1,30+0,80 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
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Olgularin sol kulak 1,5k Hz TEOAE o6l¢timiiniin cerrahi dncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,13+0,70 birimlik diigiisii istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sol kulak 2k Hz TEOAE o6l¢iimiiniin cerrahi oncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,25+0,94 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sol kulak 2,4k Hz TEOAE o6l¢limiiniin cerrahi dncesine gore cerrahi
sonrasi degerindeki ortalama 1,10+0,78 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sol kulak 4k Hz TEOAE o6l¢iimiiniin cerrahi Oncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,20+0,66 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiikk bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Cerrahi oncesine gore sonrasi sol

kulak TEOAE ol¢iimleri Tablo 6.da gosterilmektedir.

Cerrahi Oncesine Goére Cerrahi Sonrasi Sol Kulak TOAE
Olgiimii
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Sekil 14. Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonras1 Sol Kulak TEOAE Olgiimiiniin
Dagilimi
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Tablo 7. Gruplara Gére Cerrahi Oncesi Suprese Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Cerrahi Oncesi Suprese Gruplar
Toelam Kontrol Vaka P
1k Hz Min-Maks (Medyan)  3/9-22 9 (11,4) 3,9-22,9(13,1)  5,1-19,2 (10,4) °20,017*
Ort£Ss 12,08+4,5 13,28+5,06 10,89+3,55
1,5k Hz Min-Maks (Medyan)  6,1-24,4 (13,5) 6,6-24,4 (15,8)  6,1-21,3(13,2) 20,031*
=4 Ort+Ss 14,5+4.4 15,56+4,78 13,44+3,75
E 2k Hz Min-Maks (Medyan)  4,9-21,3 (14,7) 9,2-21,3(15,9)  4,9-19,4 (12,7) ?0,001**
b Ort=Ss 14,01+3,79 15,56+2,9 12,46+3,98
& 2,4k Hz Min-Maks (Medyan)  1,3-18,8 (11,6) 5,4-18,8(12,5) 1,3-17,5(10,5) 20,019*
Ort+Ss 11,39+4,12 12,46+3,6 10,31+4,37
4k Hz Min-Maks (Medyan) 3 2-16,7 (11,2) 3,8-16,7 (13,5)  3,2-15,9 (10,2) 20,001**
Ort£Ss 11,243,42 12,65+3,32 9,76+2.9
1k Hz Min-Maks (Medyan)  4,1-22,3(10,8) 4,1-22,3(12,7)  5,2-18,3(10,1) 20,027*
Ort+Ss 11,68+4.,36 12,75+4,97 10,6+3,36
1,5k Hz Min-Maks (Medyan)  4,2-23 4 (13,3) 6,2-23,4 (15,4)  4,2-20,7 (12,5) 20,042*
= Ort+Ss 13,99+4,16 14,93+4,46 13,0543,65
= 2k Hz Min-Maks (Medyan)  4,6-20,4 (14,3) 9-20,4 (15,1) 4,6-18,3(12,8) %0,001**
X Ori=Ss 13,68+3,65 15,11£2,8 12,25+3,86
& 2,4k Hz Min-Maks (Medyan) ~ 2,1-18,4 (11,3) 6,1-18,4 (11,6)  2,1-16,5(10,6) °20,035*
Ort£Ss 11,06+3,89 11,97+3,49 10,14+4,09
4k Hz Min-Maks (Medyan) 2 9-165 (11)  3,4-16,1 (13) 2,9-16,5(10)  ?0,001**
Ori=Ss 10,71+3,27 12,01+3,19 9,4242.83
aStudent-t Test *p<0,05 **p<0,01

KBP grubu olgularin sag kulak 1k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol

grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,017; p<0,05).

KBP grubu olgularin sag kulak 1,5k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol

grubuna gore anlaml diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,031; p<0,05).

KBP grubu olgularin sag kulak 2k Hz Suprese degeri KPB olmayan kontrol

grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01).

KBP grubu olgularin sag kulak 2,4k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol

grubuna gore anlamli diizeyde diistik elde edilmistir (p=0,019; p<0,05).

KBP grubu olgularin sag kulak 4k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol

grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<<0,01). Cerrahi 6ncesi

sag kulak suprese TEOAE olgiimleri Tablo 7.de gosterilmektedir.
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Sekil 15. Gruplara Gore Cerrahi Oncesi Sag Kulak Suprese Olgiim Dagilimi

KBP grubu olgularin sol kulak 1k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlaml diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,027; p<0,05).

KPB grubu olgularin sol kulak 1,5k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,042; p<0,05).

KBP grubu olgularin sol kulak 2k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01).

KBP grubu olgularin sol kulak 2,4k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,035; p<0,05).

KPB grubu olgularin sol kulak 4k Hz Suprese degeri, KPB olmayan kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01). Cerrahi dncesi
sol kulak suprese TEOAE o6l¢iimleri Tablo 7.de gdsterilmistir.
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Sekil 16. Gruplara Gore Cerrahi Oncesi Sol Kulak Suprese Olgiim Dagilimi

Tablo 8. Vaka Grubunda Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrasi Suprese
Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Suprese Cerrahi Cerrahi Fark p
Oncesi Sonrasi
1k Hz Min-Maks 5,1-19,2 90,353
(Medyan) (10,4) 58-18,7(9,1) -0,16+1,41
Ort£Ss 10,89+3,55 10,72+3.,58
15k Hz  Min-Maks 6,1-21,3 6,9-20,6 ¢0,002**
(Medyan) (13,2) (11,4 -0,94+1,79
v Ort+Ss 13,44+3,75 12,51+3,83
<  2kHz Min-Maks 4,9-19,4 ¢0,001**
7 (Medyan) (12,7 5-17,1 (10,6)  -1,49+1,94
0 Ort£Ss 12,46+3,98 10,96+3.,48
@ 24k Hz  Min-Maks 1,3-17,5 ®0,001**
(Medyan) (10,5) 2,6-15,4 (9) -1,38+1,64
Ort£Ss 10,31+4,37 8,93+3,43
4k Hz Min-Maks 3,2-15,9 0,001**
(Medyan) (10,2) 3,2-16,6 (8) -1,62+1,45
Ort+Ss 9,76+2.9 8,14+2,53
1k Hz Min-Maks 5,2-18,3 90,053
(Medyan) (10,1) 53-16,8 (9,9) -0,54+1,71
Ort£Ss 10,6+3,36 10,06+2,9
1,5k Hz Min-Maks 4,2-20,7 5,4-20,3 €0,001**
(Medyan) (12,5) (11,6) -1,16%1,59
~ Ort£Ss 13,05+3,65 11,89+3,73
£ 2kHz  Min-Maks 4,6-18,3 £0,001**
% (Medyan) (12,8) 4,4-17 (10,7)  -1,39+1,60
Ie) Ort£Ss 12,25+3,86  10,86+3,4
@ T24KHz  Min-Maks 2,1-16,5 ¢0,001**
(Medyan) (10,6) 32-17,2(8,9) -1,43+1,78
Ort+Ss 10,14£4,09  8,71+3,17
4K Hz Min-Maks %0,001**
(Medyan) 2,9-16,5(10) 4,2-145(8,1) -1,51%1,79
Ort£Ss 9,4242,83 7,9142,05
dWilcoxon Signed Ranks Test ¢Paired Samples Test **p<0,01
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Olgularin sag kulak 1k Hz Suprese ol¢iimiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,001;

p<0,01).

Olgularin sag kulak 1,5k Hz Suprese 6l¢iimiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 0,94+1,79 birimlik diigiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,002; p<0,01).

Olgularin sag kulak 2k Hz Suprese Ol¢limiiniin cerrahi oncesine gore cerrahi
sonrasi degerindeki ortalama 1,49+1,94 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sag kulak 2,4k Hz Suprese Ol¢limiiniin cerrahi dncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,38+1,64 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sag kulak 4k Hz Suprese 6l¢iimiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,62+1,45 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Cerrahi oncesine gore sonrast sag kulak suprese

TEOAE o6l¢timleri Tablo 8.de gosterilmistir.

Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrasi Sag Kulak Suprese
Olgiimii
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Sekil 17. Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrasi Sag Kulak Suprese Olgiimiiniin
Dagilim1

Olgularin sol kulak 1k Hz Suprese Ol¢limiiniin cerrahi dncesine gore cerrahi
sonras1 degerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,001;

p<0,01).
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Olgularin sol kulak 1,5k Hz Suprese dl¢limiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,16+1,59 birimlik diistisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sol kulak 2k Hz Suprese Olglimiiniin cerrahi dncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,39+1,60 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sol kulak 2,4k Hz Suprese ol¢iimiiniin cerrahi dncesine gore cerrahi
sonras1 degerindeki ortalama 1,43+1,78 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Olgularin sol kulak 4k Hz Suprese 6l¢iimiiniin cerrahi 6ncesine gore cerrahi
sonrast degerindeki ortalama 1,51+1,79 birimlik diisiisii istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Cerrahi dncesine gore sonrast sol kulak suprese

TEOAE o6l¢timleri Tablo 8.de gosterilmistir.

Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrasi Sol Kulak Suprese
Olgiimii
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Sekil 18. Cerrahi Oncesine Gore Cerrahi Sonrasi Sol Kulak Suprese Olgiimiiniin
Dagilim1
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TARTISMA, SONUC VE ONERILER

Iskemik kalp hastaliklar1 son yillarda diinya genelinde biiyiik bir artis
gostermektedir. Medikal tedaviden cevap alinamayan iskemik kalp hastalarinda
koroner revaskiilarisazyon en sik kullanilan tedavi yontemidir. Artan iskemik kalp
hastaliklarina bagli olarak 6zellikle yiiksek riskli hastalarda mortaliteyi ve morbiditeyi
azaltarak revaskiilarisazyon ihtiyacini 6nemli derecede arttirmistir.

Calismamizda tilkemizde de tiim diinyada oldugu gibi artan oranlarda goriilen
iskemik kalp hastaliklarinin revaskiilarizasyon ihtiyact goz oniine alinarak bu cerrahi
girigimin igitme sistemine olan etkilerini inceledik.

Acik kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypassa bagl olarak iskemi, sistemik
enflamatuar yanit sendromu, reperfiizyon gelisimi ve multi organ yetmezligi sik olarak
goriilmektedir (Ascione R, 2000).

Kardiyopulmoner bypass sirasinda cerrahi ekibin en 6nemli hedefi kalbi iskemi
ve reperflizyon hasarina kars1 korumaktir. Bunun en énemli yolu ise myokard koruma
kurallarinin tam olarak uygulanmasidir (Pa¢ M, 2004).

Cerrahi sirasinda ve sonrasinda olusan emboliler, arter basincindaki
diisiikliikler, hastalarin yaslari, norolojik hikayeleri, cerrahi siiresi, pompa siiresi,
oksijenator sistemi ve bypass sekli (pulsatil veya nonpulsatil) gibi faktorler serebral
perfiizyonda farkliliklara neden olabilmektedir (Tufo HM, 1970) (Branthwaite MA,
1972;) (Smith PL, 1988) (Strenge H, 1990) (Blumenthal JA, 1991).

Kardiyopulmoner bypass cerrahisi istenmeyen bazi komlikasyonlar olmasina
karsin hastanede kalma, yogun bakim siiresinin uzamasi ve yogun bakimda
ventilasyona baglanma gibi parametreleri azaldigi i¢in her gegen giin daha cok
merkezde uygulamaya devam etmektedir.

Kadiyopulmoner bypass ameliyati sonrasi sensorindral isitme kaybi ilk defa
1972 yilinda Arenberg ve arkadaslari tarafindan bildirilmis daha sonra 1975 yilinda
Wright ve Saunders tarafindan da benzer bir durumun olustugu bildirilmistir
(Arenberg IK, 1972) (Wright JLW, 1975).

Koroner arter bypass ameliyati olan 7000 hasta tizerinde yapilan retrospektif
calismada sensorindral isitme kaybinin insidanst % 0.1 olarak bulunmustur. Isitme
kaybmin koroner bypassin i¢ kulak fonksiyonlarini olumsuz etkilemesi nedeni ile

olustugu bildirilmistir (Plasse HM, 1981).
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Shapiro ve arkadaslari tarafindan 68 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada ise
ameliyat Oncesi ve sonrasi isitme esikleri karsilastirilmis ve %13.2 oraninda igitme
kayb1 saptanmistir. Baziler arter aterosklerozunun varliginin, uzamis pompalama
siiresinin ve perflizyon yetmezliginin bu kayiplarin sebebi olabilecegini bildirmislerdir
(Shapiro MJ, 1981).

Phillipps ve arkadaslar1 kardiyopulmoner bypass cerrahisi uyguladiklari 20
hastanin dordiinde yiiksek frekans isitme kaybi gelistigini bildirmislerdir. Isitme kaybi
olusmasinin nedenin ise cerrahi sirasinda veya sonrasinda olusan diisiik arteriyel kan
basincindan kaynakli olabilecegidir (Phillipps JJ, 1996).

Calismamizda elde ettigimiz sonuglarda bu arastirmalarla benzer 6zellikler
gostermekte olup kardiyopulmoner bypass hastalarinin preop ve postop isitme esikleri
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha yliksek saptanmistir. Hastalarda cerrahi
onceside isitme kaybinin olmasi bu kayiplarin hastalarin kronik kalp rahatsizliklarinin
etkisi ile olusabilecegini diisiindiirmektedir. Cerrahi sonrasi olugan kayiplar ise kronik
rahatsizliklardan ve cerrahi girisimin etkilerinden olusabilmektedir.

Ashraf tarafindan yapilan ¢aligmada ise cerrahi sonrasinda sadece yiiksek
frekanslarda degil aym1 zamanda geleneksel odyometride de (250 Hz-8 KHz) esik
degerlerinde 6nemli bir kaybin oldugunu bildirmislerdir (Ashraf O, 2005).

Yapmis oldugumuz calismamizda sol kulak cerrahi dncesi ve sonrasi isitme
esikleri Ashaf’in ¢aligmasina benzer nitelikte olup 250 ve 6000 Hz disinda tiim
frekanslarda anlamli farklilik bulunmustur. Sag kulakta ise sol kulaktan farkli olarak
sadece yiiksek frekans olarak 8000 Hz’de anlamli farklilik bulunmustur.

Walsted ve arkadaglar1 da cerrahi sonrasi ileri derecede sensorindral isitme
kayb1 saptadiklar1 dort hastay:r bildirmisler ve sebebinin de isitsel arterin koklear
dalinin tikanmasina yol agan mikroembolizma sonucu oldugunu belirtmislerdir
(Walsted A, 2000).

Cerrahi sonrasi isitme esiklerini saptadigimiz hastalarimizda hafif derecede
isitme kayb1 olup Walsted’in bildirdigi gibi ileri diizeyde isitme kayb1 olusmamugtir.

Ness ve arkadaglar1 ise 181 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada isitme kayb1 ve
kardiyopulmoner bypass arasinda nedensel bir iliski olmadigini bildirmislerdir. Isitme
kaybmin koroner cerrahiden olusmadigi daha ¢ok hastalarin kullandigi ilaglarin
ototoksik etkisi veya hastalarin sahip oldugu risk faktorleri (diyabet, hipertansiyon,

hiperkolestrol, vb.) sonucu oldugunu belirtmiglerdir (Ness JA, 1993).
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Erkan ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismada cerrahi dncesi ve sonrasi igitme
esiklerinde anlamli bir farkin olmadigini bildirmislerdir. Cerrahi sonrasi ortaya ¢ikan
isitme kayiplarinin muhtemelen ekstrakorporeal dolasim ve genel anestezinin
etkilerinden kaynaklanabilecegini savunmuslardir (iriz E, 2009).

Calismamiz sonucunda Ness, Erkan ve arkadaglarinin bildirdigi isitme kaybi
ve kardiyopulmoner bypass arasinda nedensel bir iliski olmadig1 hipotezinin aksine
cerrahi sonucunda isitme kaybinin olustugunu belirledik. Hastalarda cerrahi oncesi
kullanilan ilaglarin ototoksik etkilerinin oldugu preop Ol¢limlerde goriilmektedir.
Fakat cerrahi sonrasi da isitme kaybinin artmasinin sadece ototoksiteye bagli
olmadigin1 belirledik.

Young ve arkadaslar1 kardiyopulmoner bypass sonucu gelisen sensorindral
isitme kaybinin farkli nedenden olusabilecegini bildirmislerdir. Bunlar mikroemboli,
hiper pihtilagsma, ototoksik ilag¢ kullanimi, intra-operatif hipotansiyon veya perfiizyon
anormalligidir (Young IM, 1987).

Ayrica cerrahi sirasinda labirentin arterini etkileyen emboli ve spazmda
sensorindral igitme kaybina neden olabilmektedir (Alford BR, 1965) (Belal AJ, 1980).

Baz1 arastirmacilar hipoterminin koklea tizerinde koruyucu bir etkisinin
oldugunu bildirmisler ve ekstrakorporeal dolasimda yapilan uzun siireli operasyonlar
sirasinda hasarin bu sayede nleyebilecegini bildirmislerdir (Namystowski G, 2013).
Bununla birlikte, ileri hipotermi ile ekstrakorporeal dolagimin koklear hiicre hasarina
neden olabilecegi de belirtilmektedir (Veuillet E G. M., 1997).

Aytacoglu ve arkadaslar1 da isitme esiklerinde istenmeyen degisiklik riskinin
ekstrakorporeal dolagimin kullanilmasiyla arttigini bildirmislerdir (Aytacoglu BN,
2006).

Bypass olan hastalarda mikroembolik fenomen, cerrahi sirasindaki
hipertansiyon, perfiizyon yetmezligi, pihtilasma sorunlari ve kullanilan ilaglarin
etkisine bagli olarak kulak ¢inlamasinin olustugu fakat vertigonun c¢ok az diizeyde
goriildiigii bildirilmistir (Arenberg IK, 1972) (Plasse HM S. F., 1980)(Plasse HM,
1981) (Shapiro MJ, 1981) (Wright JLW, 1975).

Calismamizdaki hastalarimizda ise cerrahi sonrasi bag donmesi ve ¢inlama ile
ilgili bir semptom goriilmemistir.

Koroner bypass olan hastalarin  %2-5’inde ciddi noérolojik hasarlar
goriilebilmektedir. Bu ndrolojik sekeller ise en 6nemli mortalite nedenlerindendir.

Hastalarin %70’inde ise hafif bilissel islev bozukluklari olustugu bildirilmistir. Cerrahi
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sirasinda reperfiizyon hasar1 veya ekstrakorporeal dolagim bu tiir bozukluklara neden
olmaktadir (Slogoff S, 1982) (Mahanna EP, 1996).

Kardiyopulmoner bypass sirasinda kanin farkli yilizeyler ile temas etmesi
sonucunda viicudun savunma hiicreleri ve proteinleri aktive olur ve bir takim
istenmeyen komplikasyonlar olusabilir. Hastalarda entellektiiel bozukluklar,
ajitasyon, konfiizyon, oryantasyon bozukluklari, motor, mental-kognitif bozukluklar,
nobetler ve felgler goriilebilmektedir (Arrowsmith J., 2000).

Wernovsky orta ve uzun donemde cerrahinin etkilerini incelendigi
arastirmalarda merkezi sinir sisteminin olumsuz etkilendigini bildirmistir (Wernovsky
G, 2006. ).

Cerrahi sonucunda noérogelisimsel sonuglar; hastalarda olusan embolik
hasarlar, serebral hipoperfiizyon, sistemik inflamatuvar tepkiler, sogutma ve yeniden
1sitma, aortopulmoner kollateraller, pH diizeyi, hct diizeyi, glikoz diizeyi ve
ultrafiltrasyon gibi faktorler tarafindan etkilenebilmektedir (Plessis AJ, 1999) (Scallan
Mj, 2004).

Calismamizdaki hastalarin cerrahi sonrasi kontrollerinde norolojik ve
psikiatrik bir semptomun bulunmadigr belirtilmis olup uzun doénem sonuglari
acisindan takipleri yapilmaktadir.

Koroner arter hastaliklarinda yas degistirilemeyen ama sonuclari en ¢ok
etkileyen risk faktdrlerindendir. Ileri yaslarda koroner arter hastaliklarmin goriilme
orani ¢ok daha yiiksek orandadir (Lazaro V, 2016).

Ileri yas isitme kaybinda etkili olan en dnemli faktorlerden bir tanesidir.
TEOAE amplitiidleri ve isitme seviyeleri ile yas arasindaki baglantiy1 incelemek igin
bir¢ok calisma yapilmistir. Calismalarin sonucunda yasla birlikte TEOAE amplitiidleri
ve igitme esiklerinde diismelerin goriildiigii bildirilmistir (Bonfils P, 1988) (Kim S,
2002) (Oliveira JRM, 2009).

Kardiyopulmoner bypass hastalarinin daha yasl bir grup olmalar1 nedeni ile
morbidite ve mortalite riski diger cerrahilere oranla daha yiiksektir (Hart JC, 2002).
Yapilan bir arastirmada yas ortalamasi 60.72+8.95 olarak bildirilmistir. Ayrica
hastalarin % 68.5 inin yas ortalamasinin 65 yastan kiiciik oldugu belirtilmistir
(Townsend N, 2015).

Ranjban ve arkadaslari ise hastalarin yas ortalamasini 59.50+9.30, Rupprecht
ve arkadaslar1 da 66.60+8.20 olarak bildirmislerdir (Ranjbaran S, 2015) (Rupprecht S,
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2017). Evan ve arkadaglar1 da hasta yasinin ve bypass siiresinin isitmeyi
etkileyebilecegini 6ne stirmiislerdir (Evan KE, 1997).

Calismamizda ileri yasin isitme iizerine olan etkisini dislamak i¢in hasta ve
kontrol grubumuzu 18-39 yas arasinda bireylerden olusturduk.

Oliveira ve ark. yaptiklar1 ¢alismada 75 normal isiten bireyi bes gruba ayirarak
genis bant giirtiltii ile test etmislerdir. Gruplar1 1.grup (20 - 30 yas), 2. grup 2 (30 - 40
yas), 3.grup (40 - 50 yas),4. Grup 4 (50 - 60 yas), ve 5. grup ( 60 yas iistii) olarak
siniflandirmiglardir. Sonug olarak 20 ila 39 yas arasindaki bireylerin 40 ve iisti
bireylere gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek emisyon amplitiitleri oldugu
ve yasin ilerlemesi ile bu degerlerin azaldigini bildirmisledir.

Bu sonuclarin bizim arastirma bulgularimizdan farkli olmas iilkelere gore
degisebilen cevresel kosullarin KPB ihtiyacinin daha erken yaslarda goriilmesine
neden olabilmektedir.

KKPB olan hastalarin cogunlugunun kardiyovaskiiler hastalig1 olan ileri yas ve
erkek hastalar oldugu bildirilmistir (Plasse HM S. F., 1980). Lazaro ¢alismasinda
hastalarinin %73 iiniin, Ruprecht ve arkadaslari %79 unun, Ranjban ve arkadaslari ise
%76’smin erkek oldugunu bildirmistir (Lazaro V, 2016) (Rupprecht S, 2017)
(Ranjbaran S, 2015).

Collet (1993) OAE testi ile yapmis oldugu ¢alismasinda kadinlarin emisyon
amplitiidlerini erkeklerin amplitiidlerinden yiiksek elde ettigini bildirmistir (Collet L
G. M., 1993). McFadden ve arkadaslar1 da (2009) OAE amplitiitlerinin kadinlarda
erkeklerden daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (Collet L G. M., 1993) (McFadden
D, 2009).

Kardiyopulmoner bypass olan 80 hasta igerisinde erkek hastalar 64 kisi olarak
yiiksek bir oranda goriilmiistiir.

Joseph’de c¢aligmasinda kadinlarin supresyon degerinin erkeklerden daha
yiiksek oldugunu bildirmistir (Joseph B, 2009).

Yapmis oldugumuz calismada bu arastirmalarin sonuglari ile uyumlu olarak

erkek hastalarda goriilme oraninin daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

Calismamiza aldigimiz hastalarin kabul edilme kriterine gére tamaminda Tip
A timpanogram elde edilmistir. Hastalarda elde edilen tip A timpanogram ve akustik
refleksler mevcut olmasi dis kulak yolu ve orta kulak patolojilerinden kaynaklanan

iletim tipi kayiplariin bulunmadigin1 gostermektedir.
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Kardiyopulmoner bypass sonrasi olusan isitme kayiplarinda ¢ok az iyilesme
oldugu veya hi¢ olmadig: bildirilmistir. Ayrica hastalarda tinnitusun bulundugu ve
vertigonun gozlenmedigide tespit edilmistir (Byl FM, 1984) (Plasse HM S. F., 1980)
(Plasse HM M. M., 1981) (Shapiro MJ, 1981).

Calismamizda isitme seviyelerinde olan diislerin cerrahi sonrasi periyodik
oranlarda takip edilmesi planlandi. Uzun donem sonuglart degerlendirilebilmesi i¢in
ilk y1l 3 aylik daha sonra yillik kontrollerin yapilacagi hasta ve yakinlarina bildirildi.
Boylece cerrahinin uzun donem sonuglari, kullanilan ilaglarin ve kronik hastaliklarinin
etkileri daha kapsamli incelenecektir.

Kardiyopulmoner bypass ameliyatlar1 sirasinda hem insanlarda hem de
hayvanlar {izerinde yapilan ¢aligmalarda hipoterminin koklear potansiyeli etkileyerek
emisyon degerlerini diisiirdiigii bildirilmistir (Khvoles R, 1998) (Seifert E, 1998)
(Seifert E M. K.-D., 2001).

Borin ve Cruz calismalarinda ekstrakorporeal dolagim ve orta derecede
hipoterminin etkisini incelemislerdir. Calismalar1 sonucunda DPOAE amplitiidlerinin
azaldigin1 bulmuslardir. Sebep olarak da ameliyatin, kollateral dolasimdan yoksun
olmas1 ve bazi hiicrelerin yliksek enerji metabolizmasina sahip oldugu i¢in olduk¢a
hassas olan i¢ kulaktan saparak kanin diger organlara yeniden dagiliminin
kolaylastirilmasidir. Ayrica kokleadaki mikrosirkiilasyonda olusan epitel hasari, tiiy
hiicrelerinde oksijen eksikligine, koklear potansiyellerin azalmasina ve emisyon
amplitiidlerinin diismesine neden olur (Borin A, 2008).

OAE testi kokleay1r degerlendiren objektif bir testtir. Kardiyopulmoner
bypasstan 6nce ve sonra OAE testinin daha ¢ok kullanildig1 ¢aligmalar yapilarak isitme
kaybinin insidans1 ve nedeni hakkinda daha ¢ok ve dogru bilgiler saglanabilir.
TEOAE!'ler i¢ kulakta dis tliylii hiicrelerin fonksiyonelligini gosterir.

Calismamizda cerrahi 6ncesi TEOAE degerleri her iki kulakta da kontrol grubu
olgulardan daha diisiik seviyede saptandi. Sebep olarak hastalarin kronik
kardiyovaskiiler dolasim rahatsizliklar1 ve kullandiklar ilaglarin ototoksik etkileri
olabilmektedir. Ayrica hastalarin cerrahi 6ncesi ve sonrast TEOAE degerlerinde
anlaml diisiisiin goriilmesi kardiyopulmoner bypassin koklea tiiy hiicreleri iizerinde
olumsuz etkisinin oldugunu gostermektedir. Saf ses odyometrisinde klinik olarak bir
isitme kayb1 olmasa bile i¢ kulak fonksiyonlarinda bozulmalarin olmas: durumunda

TEOAE genliklerinde azalmalar goriiliir. Bu nedenle TEOAE amplitiidlerindeki
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azalmalar isitme kaybi olusmadan koklea hakkinda bizlere Onemli bilgiler
vermektedir.

Kontralateral uyaran ile OAE amplitiidlerinde azalma olusturularak (dis tiiy
hiicre aktivasyonu baskilanarak) medial olivo-koklear (MOC) efferent sistem
fonksiyonu degerlendirilmektedir (Guinan JJ B. B., 2003).

Clarke ve arkadaslari normal bireylerde supresyon degerlerinin genellikle yas
ile birlikte degiserek sag kulakta daha yiiksek oldugunu bildirilmistir (Clarke EM,
2006).

Parthasarathy ve ark. 30 bireyde kontralateral supresyon vererek yapmis
olduklart calismada MOC refleksini ve yasin bu refleks lizerine olan etkisini
incelemislerdir. Calismalarinda MOC refleksinin kontralateral giiriiltii ile aktive
oldugu ve yasin bu sistem iizerinde emisyon amplitiidlerini arttirarak etki ettigini
bildirmislerdir (Parthasarathy TK, 2001).

Quaranta ve arkadaslari ise 20-78 yas arasinda normal igitmesi olan bireyler ile
yaptiklar1 calismada TEOAE amplitiidlerinin yas ile azaldigim1 fakat bu faktoriin
supresyon miktarint azaltmadigini bildirmislerdir (Quaranta N, 2001).

Brashears ve ark. klasik miizik sanatcilar ile yaptig1 calismada bu kisilerin
normal gruba gore, hem sag kulakta hem de sol kulakta anlaml1 derecede daha yiiksek
supresyon degerleri gosterdigini bildirmistir (Brashears SM, 2003).

Calismamizda cerrahi Oncesi supresyon degerleri her iki kulakta da kontrol
grubu olgulardan daha diisiik seviyede saptandi. Bu sonuglarin TEOAE 6l¢iimleri ile
uyumlu olarak gozlenmesi kokleanin ve MOC yollarinin cerrahi Oncesinde
etkilendigini gdstermektedir. ileri yaslarda ise MOC fonksiyonlarinda azaldig1 yapilan
caligmalarda ortaya konulmustur (Quaranta N, 2001).

Hastalarimiz MOC refleksinin etkin olarak ¢aligtig1 yas araliginda oldugu i¢in
ileri yasin etkileri inceleme disinda tutulmustur. Ayrica cinsiyet ve frekansin
supresyon degerleri tizerinde etkili oldugu bildirilmektedir (Durante AS, 2002
)(Abdollahi FZ, 2011).

McKee yaptig1 calismasinda endiistriyel ortamda calisan kisilerde isitme
kaybinin erken teshisinde emisyon testinin 6zellikle supresyon ile yapilan DPOAE
testinin kullanilabilecegini bildirmislerdir. Abdala ve ark. ise isitsel ndropati
hastalarinda DPOAE degerlerinin elde edilebilecegini fakat supresyonun
goriilmeyecegini belirtmektedirler (McKee GJ, 1992) (Abdala C, 2000).
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Collet calismalarinda beyin sap1 lezyonlarinda kontralateral supresyon kaybi
olabilecegini bazi saglikli bireylerde ve uyku evrelerinde de supresyon kaybinin
goriilebilecegini bildirmistir (Collet L V. E., 1992).

Disleksi ve otizm hastalarinda da kontralateral supresyonda azalmalarin
goriilebilecegi bildirilmistir (Perrot X, 1999) (Clarke EM, 2006).

Ozbilen ve ark. da calismalarinda tinnituslu bireylerde kontralateral
supresyonun daha diisiik oldugunu belirtmislerdir (Ozbilen S, 2007).

Kim ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarda DPOAE diizeylerinin yasla birlikte
azaldigin1 kontralateral supresyonun ise 1-2 kHz araliginda 4-6 kHz araligindan daha
biiyiik oldugunu bildirmislerdir (Kim S, 2002).

Yapmis oldugumuz calismada cerrahi dncesi ve sonrasi supresyon degerleri
arasinda 1000 hertz haricinde tiim frekanslarda anlamli bir diisiisiin gézlenmesi
kardiyopulmoner bypassin MOC refleksi iizerine olumsuz bir etki olusturdugunun
gostergesidir.

Sonuclar

Calismamizda 18-39 yas aras1 40 eriskin KPB hastasinin ve 40 normal isitmeye
sahip hastanin saf ses isitme esikleri, TEOAE sonuglar1 ve Supresyon TEOAE sonug

parametreleri cerrahi dncesi ve sonrasi olmak tizere karsilastirildi.

KPB hastalarinin cerrahi 6ncesi saf ses odyometri sonuglarina bakildiginda tiim
frekanslarda isitme esikleri kontrol grubundan anlamli derecede yliksek elde
edilmistir. Isitme esiklerinin yiiksek olmasi uzun siireli kardiyopulmoner dolagim
bozuklugu ve kullanilan ilaglarin ototoksik etkisine bagli olabilecegi goriislinii

desteklemektedir.

TEOAE ve suprese TEOAE amplitiild degerleri karsilastirildiginda cerrahi
oncesi KPB hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiikliik saptanmustir.
Isitme esiklerinde oldugu gibi uzun siireli kardiyopulmoner dolasim bozuklugu ve
kullanilan ilaglarin ototoksik etkisi TEOAE amplitiidlerinde azalmaya neden

olabilmektedir.

KPB cerrahi 6ncesi ve sonrasi isitme esiklerinde sol kulak 250 ve 6000 Hz
disinda tiim frekanslarda anlamli farklilik bulunmustur. Sag kulakta ise sol kulaktan
farkli olarak sadece yiiksek frekans olarak 8000 Hz’de anlamli farklilik bulunmustur.

Iki kulak arasindaki bu farkin sag kulak avantajindan kaynakli olabilecegi
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diistiniilmektedir. Sagkulagin uzun dénemde takibinin yapilarak bu farkin devam edip
etmedigi incelenmesi gerekmektedir. KPB cerrahisi sonucunda isitme esiklerinde
azalmalarin olmasi cerrahinin isitme sistemini etkileyebilecegi hipotezimizi

desteklemektedir.

Supresyon TEOAE 6l¢iim degerleri incelendiginde 1000 hertz disinda tiim
frekanslarda cerrahi 6ncesine oranla sonrast degerlerde anlamli farklilik saptanmustir.
Bu diisiis MOC refleksin KPB cerrahisi sonucunda etkilenebilecegi goriisiinii

desteklemektedir.

KPB cerrahisi sonrasinda isitme kaybi ve MOC refleksi mekanizmasi hala
karmagik bir konudur. Bir¢ok parametre bu sistemler iizerine etki edebilmektedir.
Hastanin yasi, cinsiyeti, etkilenen bolgenin biiytikliigii, tutulum yeri, kullanilan ilaglar,
cerrahi teknikleri, cerrahi siiresi vb. gibi bir¢ok parametrenin devreye girmesi ile

isitme sistemi olumsuz yonde etkilenebilmektedir.

KPB cerrahisinin igitme sistemine olumlu veya olumsuz etkilerinin incelenmesi
icin daha yiliksek hasta sayilarinin oldugu c¢ok merkezli calismalar yapilmasi

gerekmektedir.

Yapilan ¢alismalarin isitme sistemi ve Ozellikle kokleanin fonksiyonelligini
inceleyecek sekilde uygun test bataryalari kullanilarak yapilmasi gerekmektedir.
Boylece KPB’1n isitme sistemi ve MOC refleksi iizerindeki uzun donem etkileri ve

etkiledigi bolgeler daha iyi anlagilabilir.
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EKLER

Ek 1. Aydinlatilmis Onam Formu

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Arastirmanin Adi;

Geng Eriskin Kardiyopulmoner Bypass Hastalarinda Medial-olivokoklear(MOC)
Refleks Cevaplari

Sayimn Goniillii;

Gelisim Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Teze Giris ve Seminer dersi
kapsaminda yukarida adi yazilmis arastirmaya katilmak iizere davet edilmis
bulunuyorsunuz.Bu arastirmaya katilmadan once arastirmanin ne amagcla yapilmak
istendigini anlamaniz ve kararmizi bu bilgilendirme ¢ercevesinde 6zgiirce vermeniz
gerekmektedir.Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyunuz, sorulariniz olursa sorunuz ve
acik yanitlar isteyiniz.

1. Calismanin amaci;

Koroner bypass olan geng¢ eriskin hastalarda ameliyat sonrasi giiriiltiide anlama,
frekans ayriminda zorlanma ve akustik travmalardan daha ¢abuk etkilenme
olusabilmektedir. Bu hastalarin ameliyat sonras1t MOC refleksleri dl¢iilerek hastalarin
ameliyat siiresinde koklear hasarin olusup olugsmadigi ve bu hasardan refleks arkinin
ne derecede etkilendiginin bulunmas1 amaclanmaktadir. Bdylece sorun olan hastalar
icin yiiksek seslere kars1 kulak koruyucu kullanmalari, giiriiltiide algilama sorunu
¢ekenler i¢in yardimer ekipmanlar temini ve gorsel ipuclarindan faydalanma yollar
Ogretilmesi hedeflenmektedir.

2.Arastirmanin nedeni;

Tez Calismasi

2. Calismaya katilma kosullari nelerdir?
Koroner bypass olmus.
18-39 yas araliginda olmak

3. Calisma kapsaminda nasil bir uygulama yapilacaktir?
Calisma sirasinda herhangi bir invaziv islem uygulanmayacaktir.
Ameliyattan 1 hafta sonra isitme ile ilgili degerlendirmeler yapilacaktir.

4. Arastirmaya kag goniilli dahil edilecektir?
80(seksen) kisi

5. Bir goniilliiniin bu aragstirmanin gereklerini yerine getirebilmek igin harcayacagi siire ne
kadardir?

30 dakika ile 60 dakika

6. Gondilliiler, arastirmaya katilmalari halinde hangi risklerle karsilasabilirler?
Herhangi bir risk yoktur.

75



7. Goniilliiler, arastirmaya katilmay1 kabul etmemeleri ya da arastirmadan
ayrilmalar1 durumunda herhangi bir olumsuz sonug¢la karsi karsiya kahrlar m?
Evetse, nelerdir?

Hayir kalmazlar.

“Bu arastirmada yer almak tiimiiyle sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1

reddedebilirsiniz ya da basladiktan sonra yarida birakabilirsiniz. Bu arastirmanin
sonuglart bilimsel amaglarla kullanilacaktir. Arastirmadan c¢ekilmeniz ya da
arastirmact tarafindan arastirmadan ¢ikarilmaniz halinde, sizle ilgili veriler
kullanilmayacaktir. Ancak veriler bir kez anonimlestikten sonra aragtirmadan
¢ekilmeniz miimkiin olmayacaktir. Sizden elde edilen tiim bilgiler gizli tutulacak,
arastirma yayinlandiginda da varsa kimlik bilgilerinizin gizliligi korunacaktir.”

“Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonillilere verilmesi gereken bilgileri
iceren metni okudum (ya da so6zli olarak dinledim). Eksik kaldigini disindigim konularda
sorularimi arastirmacilara sordum ve doyurucu yanitlar aldim. Yazili ve s6zI{ olarak tarafima
sunulan tim agiklamalari ayrintilariyla anladigim kanisindayim. Calismaya katilmayi isteyip
istemedigim konusunda karar vermem igin yeterince zaman tanindi.

Bu kosullar altinda, arastirma kapsaminda elde edilen sahsima ait bilgilerin bilimsel
amaglarla kullanilmasimi, gizlilik kurallarina uyulmak kaydiyla sunulmasini ve
yayimlanmasini, hi¢bir baski ve zorlama altinda kalmaksizin, kendi 6zgiir irademle
kabul ettigimi beyan ederim.”

imza/Tarih imza/Tarih
Katilimcinin adi/soyadi
Arastirmacinin adi/soyadi
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Ek 2. Etik Kurul Karar Ornegi

T.C.
ISTANBUL GELiSIM UNIVERSITES]
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ETIK KURUL KARAR ORNEGI
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KARAR NO: 2021-13-22: Lisansiisté Eitim Enstitosd Odyoloji Tezli Yitksek Lisans Program
191006016 nusvsaraly Bgrencisi Ahmet Otirkems NASANLE m * Genyy Erigkin Kardiyopulmoser
Bypass Hastalanads Mediak-Olivokokiear (MOC) Refleks Cevaplan” koowlu gabgmast hakkinda
yapacaft anket sorulanmin, etik kuraflara oygum olup olmadhpini tespet eemek twere, Elik
Kurulumuzzun 23.09.2020 tarih ve 2020-25 ssylh toplantissads, 1GO Etik Kural Yonergesinin 12(1)
maddesine gore deeclendinme yapmak zere pieevlendiriles Ofretim elemanlanmin rapoclan
incelenmiy olup, l1gili caligmada yer alan bilimsel argtmmann etik kieallars uygun olduguna oy
sokbugu ile karar verikdi,
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