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OZET

Amag¢: Yogun bakimda hasta takibi multidisipliner bir ¢alisma gerektiren, 6nemli ve
zor bir konudur. Cogu zaman bilinci kapali ve solunum cihazina bagli olan hastalarla
iletisim kurmak mimkiin olmayip, bazi hastaliklar gézden kacabilmektedir. Bu
nedenlerden dolayr calismamizda yogun bakimda entiibe edilmis hastalarin
timpanometrik degerlendirmeleri yapilmistir ve nazogastrik (NG) sonda ile GAG

(yutkunma) Reflexinin timpanometrik degerlere nasil yansidigi takip edilmistir.

Yontem: Calismamiza yogun bakimda entiibe edilmis NG sonda uygulanan 64 hasta
(42 erkek, 22 kadin) ve NG sonda kullanmayan 30 (16 erkek, 14 kadin) hasta dahil
edilmistir. Calisma grubumuzda GAG Reflexi olan 20, GAG Reflexi olmayan 44
hasta vardir. Ayrica yogun bakimdaki hasta takip giinlerine paralel olarak saglikli 30
bireyin timpanometrik Ol¢iimleri yapilmigtir. Calisma grubu ve kontrol grubu
hastalarinin 1. giin, 4. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. glin timpanometrik Sl¢iimleri
yapilip komplians ve basing degerlerinin degisimi takip edilmistir.

Bulgular: Yogun bakimda entiibe edilmis hastalarda uzayan entiibasyon siiresinin
serdz otit gelisimine paralel oldugunu gosteren veriler timpanometrik degerlere
yansimistir. NG sondanin kullanildigi nazal kavite tarafindaki kulaklarda ser6z otit
gelisiminin daha erken basladigi ve ¢esitli numaralardaki NG’lerin ¢aplarinin
timpanomerik Ol¢iimlere anlamli yansidigi goézlenmistir. Ayrica GAG Reflexine
sahip olmayan hastalarin, GAG Reflexi olan hastalara gore uzayan entiibasyon
stirelerinin daha erken doneminde timpanometrik degerleri olumsuz yonde etkiledigi

gozlenmistir.

Sonu¢: Uzamis entiibe yogun bakim hastalarinin periyodik takiplerinde otoskopik
kulak zar1 muayenelerine ve timpanometrik o6l¢iimlerle yer verilmesi olast bir orta
kulak enfeksiyonuna kars1 yarali olacaktir. NG sonda numaralar ile efiizyonlu otit
gelisimi arasindaki korelasyondan gdzlenmistir. Miimkiin olabilecek kii¢iik numara
sondanin uygulanmasi efiizyon olusumunu ve olas1 riskleri azaltict yonde

etkileyecegi diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Timpanometri, nazogastrik sonda, GAG reflex



ABSTRACT

Introduction: The follow-up of the patients in intensive care unit is an important and
difficult issue that requires a multidisciplinary study. Communication with patients
who are often unconscious and dependent on the ventilator may not possible to
establish, and some diseases may be overlooked. For these reasons, in our study,
tympanometric evaluations of intubated patients in intensive care unit are done and
nasogastric tube (NGT) and GAG (swallowing) reflex is followed up in terms of how

they reflected to tympanometric values.

Materials and Methods: 64 patients with NGT (42 males, 22 females) and 30
patients without NGT were included our study. 20 of them have gag reflex, 44 do not
have gag reflex. In addition, a healthy control group was created with 30 volunter in
parallel with the follow-up days in intensive care unit, to assess how the individual’s
measurements on different days affect the tympanometric values. Tympanometric
measurements of the study group and the control group were performed on day 1,
day 4, day 7, day 14, and day 21 and alterations in compliance and pressure values

were followed.

Results: In the intensive care unit, the data showed that the prolonged period of
intubation is parallel to the development of effusion serous otitis media has been
obtained. In the nasal cavity side where the NGT was placed, serous otitis
development started earlier and it has been observed that the diameters of the NGTs
in the various numbers are significantly reflected in the tympanomic measurements.
Also, in comparison with patients who have GAG reflex, tympanometry values in the
early stages of prolonged intubation times of patients without GAG reflex were

adversely affected.

Conclusion: In this sense, the periodic follow-up of intensive care patients with
prolonged intubation will be beneficial via otoscopic examination and
tympanometric measurements against possible middle ear infections and preferably

the smallest diameter nasogastric tubes should be used.

Key Words: Tympanomtery, nasogastric tube, GAG reflex
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1. GIRIS

Efiizyonlu otitis media (EOM), fluktuan isitme kaybi ve orta kulakta piiriilan
olmayan siv1 ile iliskilidir, 6zellikle ¢ocukluk doéneminde ortaya c¢ikan oldukga
yaygin bir hastaliktir. (Akyildiz, 1998; Rhee ve ark, 1993). EOM, timpanik kavite ve
mastoid hava hiicrelerinin yeteri kadar ventilasyonunun olmamasi sonucu ortaya
cikmaktadir; bu durum &staki tiipiiniin fonksiyonlariyla yakindan iligkilidir. Ostaki
tipiiniin  distal ucunun normal ¢alismasini engelleyen bir durumun olmasi
(cocuklarda adenoid vejetasyon, yetiskinlerde nazofarengeal kitleler v.b), ya da
mukosiliyer klirens mekanizmasinin normal fonksiyon gostermemesi gibi etkenler

EOM’ye yol agabilir (Handler ve ark, 2000).

Gegen 30 yillik siirede yogun bakim alaninda ¢ok onemli gelismeler olmustur. Bu
gelismeler ile tedavisi zor hastalarin klinik sonuglarinda gozlenebilir iyilesmelerin
oldugu konusunda fikir birligi vardir (Gunning ve ark, 1999). Bununla birlikte saglik
bakimindan klinik sonuglarin yani sira biitiinciil saglik durumu sonuglarinin da
degerlendirilmesi gerekmektedir. Cilinkii bu tedavi {nitelerinde gerek tani amagh
gerekse tedavi amachi bir¢ok farkli uygulama hastalara beraberinde birtakim
problemler getirmektedir. Buna karsilik hastalarin yogun bakimda kalma siireleri
igerisindeki memnuniyetini, yasam kalitesindeki iyilesmeyi igeren biitlinciil yaklagim
sonuclarint gdsteren verilerin sinirl oldugu bilinmektedir (Puntillo, 1990; Payen ve
ark, 2001; Badir ve ark, 2003; Feldt, 2000). Yetiskinlerde nazofarinks tlimorleri,
rinosinuzit gibi ikincil problemler ve g¢ocukluktan itibaren olusan ve kararlilikla
devam eden negatif orta kulak basinci sonucu orta kulak iltihab1 veya eflizyonuna

neden olabilir (Margaret, 1993).

Yogun bakim hastalarinda akut orta kulak iltihabi (OKI) veya orta kulak efiizyonu
(OKE) %25-43.3 oranlar1 arasinda goriilmesine ragmen ozellikle nazal entiibasyonlu
vakalarda bu oranin oldukg¢a yiikselerek %80’e kadar ¢iktig1r belirtilmektedir
(Christensen ve ark, 1991; Lin ve ark, 2006).

Ostaki tiip disfonksiyonu mekanizmasinda birden fazla faktr etkin rol oynayabilir.
Bunlardan birinci faktor entiibe hastalarda mekanik ventilasyonun (hava akimi
dinamik degisimi) mukosiliyer fonksiyonu etkilemesi sonucu mukus viskozitesini

artirmasina neden olmasi ve bundan dolay:1 drenaj gérevinin yapilamamasina veya

1



sekresyon birikimi sebep vermesidir (Cavaliere ve ark, 1992; Christiensen ve ark,
1991). Diger bir neden ise mekanik ventilasyon genelde orta derecede hipokapni
olusturur ve spontan solunumun inhibe edilmesine neden olur. Hipokapni olma
durumu ise orta kulak basincini negatif basing yoniine dogru etkiler (Lin ve ark,
2006). Ayrica hastanin biling durumunun agik olmamasi ya da sedasyona maruz
kalmast sonucu ndéromuskiiler sistemi etkilemesi ve yutma fonksiyonunu bozarak
nazofaringeal bolgenin fonksiyonun bozuklugunu artmasina neden olur. Bu
nedenden dolay1 negatif orta kulak basinci ve eflizyona sebep olan bir tablo ortaya
¢ikmig olur (Lin ve ark, 2006; Derkay ve ark, 1989). Yine uzayan tedavi silirecinde
hastanin yatig siiresinin artmasina bagli olarak gastroozofageal refliiye sebep olur.
Mevcut mikroorganizmalarin nazofarenksten orta kulaga dogru gecisi artirici etki
yapar (Cavaliere ve ark, 1992; Palmisano ve ark, 1994). Siv1 ve mikroorganizmalar
nazofarenkste birikmesi sonucu Ostakiden orta kulaga dogru ilerleyerek enfeksiyon
potansiyeli olusturabilir (Christensen ve ark, 1991; Palmisano ve ark, 1994). Yatis

pozisyonu; Ostaki tiip fonksiyonunun bozulmasinda etkili bir faktoérdiir (Lin ve ark,

2006).

Bes gilinden daha fazla siireyle yogun bakimda entiibe edilmis hastalarin en az
%20’sinde paranazal siniisdrenajinin bozulur. Immun kapasitesi diisiik olan
hastalarin, nazal entiibasyonda ve kafa travmasi olanlarda siniizit gelisme ihtimali

daha yiiksektir. (Christensen ve ark, 1991. Palmisano ve ark, 1994)

Bu ¢alismada; uzun siire yogun bakimda entiibe edilmis hastalarda nazogastrik sonda
kullanimina bagh olarak entiibasyon siiresi igerisindeki periyodik degerlendirmelerin
timpanometrik Olglimlere nasil yansiyacagina, nazogastrik sonda c¢apinin efiizyon
olugsmasina etkisine ve yutkunma reflexi olan hastalar ile yutkunma reflexi olmayan
hastalarin timpanometrik 6l¢iim degerleri arasindaki farkliliklara bakilmistir.
Calismamiz sonucunda elde edilen veriler yogun bakim entiibe hastalarinda
eflizyonlu otit (EOM) gelisim riskine dikkat ¢ekmek ve en azindan yeni olusma
egiliminde olan EOM’yi erken donemde onleme adina gerekli tedbirleri almaya

bizleri yonlendirecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Isitme Sisteminin Anatomi ve Fizyolojisi
Isitme sisteminin en temel orgami olan kulak; dis kulak, orta kulak ve i¢ kulak

yapilarindan olmak iizere 3 anatomik boliimden meydana gelir.

2.1.1. Di1s Kulak
Dis kulak; kulagin ciplak goz ile goriilebilen kismi olan kulak kepgesi ve kulak

zarina dogru uzanan bir kanal seklindeki dis kulak yolundan olusur.

Kulak Kepgesi

Kulak kepgesi deri ve perikondrium ile ortiilii ince elastik kikirdaktan olusan bir
yapidadir. Dis ortamdan gelen seslerin toplanmasi ve dig kulak yoluna dogru
iletilmesini saglar ve ayrica sesin hangi yonden geldigini belirlemeye yardime1 olup,
filtrelenmesi ve amplifiye edilmesinde de 6nemli rol oynar. Kulak kepgesi bélgesinin
merkezi olan concha yetiskinlerde uzunlugu kadin ve erkelerde farkli olmakla
beraber 25 mm olan dis kulak yolu boyunca devam eden bir yapidir (Anniko ve ark,
2009).

Dis Kulak Yolu

DKY hafif yayvan S seklinde bir kivrima sahiptir, 1/3 dig kismu fibroelastik, 2/3 i¢
kismi kemik dokudan olugmaktadir. Fibroelastik olan boélgede kil, yag ve seriimen
bezleri gibi kulagi dis etmenlerden koruyan yapilar bulunur. DKY ve kulak
kepcesinin isitilen sesler {izerinde rezonans etkisi yapabilme 6zelligi bulunmaktadir.
Bu yapilar 6zellikle dis kulak kanalina gelen 2-4 kHz aralig1 temel olmak {izere baz
frekans araliklarinda amplifikasyon etkisi olusturur. Kulak kepcesi yaklasik 4kHz’de
3 dB civarinda amplifikasyon saglarken; konka 5-6 kHz’de ortalama 10 dB’lik bir
kazang olugmasii saglar. DKY ve concha yapilart her ikisi birlikte yaklasik 2-3
kHz’lik bir net rezonans frekansina sahiptir. Bu ek kazan¢ insanlarin giinliik

konusmalardaki konugsma frekanslarina denk gelmektedir (Anniko ve ark, 2009).

2.1.2. Orta Kulak
Odyolojik test bataryalarindan birisi ve noninvaziv Ol¢iim tekniklerinden olan
immitansmetre Ol¢iimlerinin ¢aligma prensiplerini kavrayabilmek icin orta kulagin

anatomisi ve fizyolojisini bilmek gerekmektedir. Orta kulak, temporal kemik i¢ine



yerlesmis olup, kulak zar1 ve i¢ kulak arasinda ortalama 0,5 cm?® hacminde, i¢i hava
dolu bosluklu bir yapidadir. Orta kulagin alt1 tane duvari bulmaktadir. Lateralde
timpanik membran, medialde kokleanin bazal kivrimi promontorium, superiorda
tegmen timpani orta kulagi orta kafa cukurundan ayirirken inferiorda jugular bulbus,
anteriorda internal karotid arter ve Ostaki tiipii ve posteriorda ise mastoid hava
hiicreleri bulunur. Dis kulak yolundan ilerleyip timpanik membrana gelen ses
dalgalarin1 i¢ kulaga iletimde gorevlidir. Orta kulak boslugunda birbirine eklem
yapan ti¢ farkli kemikgik, iki tane kas ve bir dizi ligaman bulunmaktadir (Canalis ve

Lambert, 2000) (Sekil 2.1)
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Sekil 2.1. Orta kulak. (Moller, 2006).

Timpanik membran (Kulak zar): Ses dalgalarinin karsilastigi ilk engeldir. Kulak
zar1 dis kulagr orta kulaktan ayiran ¢ok katmanli ve oval seklinde olan bir yapidir.
Ortalama olarak kulak zari kalinligi 0.1 mm, vertikal uzunlugu 9-10 mm, yatay
uzunlugu ise 8-9 mm civarindadir. Kulak zar1, malleus kemik¢iginin lateral ¢ikintisi
olan manibrium ile temas halindedir. Bu nedenle kulak zarinda bir ¢ikinti
olusturmaktadir. Kulak zarinin medial apeksini olusturan bu ¢ikintt umbo olarak
adlandirilmaktadir. Kulak zarmin st boliimiindeki esnek yapiya pars flaksida, alt
taraftaki gergin olan bdliimiine ise pars tensa adi verilir. Pars tensa gergin ve
transliisendir bir yapiya sahiptir. Distan igeriye 3 farkli tabakadan olusmaktadir
bunlar; skuamoz, fibroz ve mukozal tabakalardir. Pars tensanin kenarinda bulunan
liflerinin kalinlagsmasi sonucu fibréz anulus olustur. Pars flaksida pars tensadan daha
kalindir ve pars flaksidada fibréz yap1 ihmal edilecek kadar az bulunur. Bu nedenden

dolay1 da fibroz anulus yapis1 yoktur (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2. Kulak zar1. (Canalis ve Lambert, 2000; Kog, 2004)

Kemikcik Zincir

Malleus: Manibrium adini almis olan uzun ¢ikintisi timpanik membran ile temas
halindedir. Bas, boyun ve ii¢ kemik ¢ikintidan olusur. Malleusun uzunlugu ortalama
olarak 8-9 mm ve agirlig1 yaklasik 23 mg’dir. Bas bolgesi incus ile eklem yapmis
durumda bulunur. Anterior ve lateral ¢ikintilari sayesinde ligamanlara tutunmaktadir.
Asict li¢ adet ligamani bulunur. Bunlar; anterior mallear ligaman, lateral mallear
ligaman ve superior mallear ligamanlardir. Anterior mallear ligaman, malleus basin
orta kulak boslugunun 6n duvarina baglar. Lateral mallear ise ligaman malleusun
boynunu rivinius ¢entiginin kenarina baglar. Superior mallear ligaman ise malleus

basini epitimpanumun tavanina baglamaktadir (Kog, 2004; Seikel ve ark, 2005).

Inkus: Kemikgik zincir diziliminde malleus ile stapes arasinda bulunan kemikgiktir.
Malleusun basi ile eklem yapan govdesi bulunmaktadir. Gévdesi uzun ve kisa
proseslerden olusmaktadir ve agirhigi 27 mg ortalama degere sahiptir. Uzun
lentikular prosesi ise stapes ile temas eder. Inkudal posterior ligaman tarafindan kisa
olan prosesi desteklenmektedir. Inkusun govdesini malleus basma baglayan
ligamanlar ise medial ve lateral inkudomallear ligamanlaridir. Varligi kismen
goriilen superior inkudal ligaman ise destekleyici bir goreve sahiptir (Kog, 2004;

Seikel ve ark, 2005).



Stapes: Insan viicudundaki en kiiciik kemikgik olarak bilinmektedir. Ortalama 2.5 mg
agirliginda olan stapes kemikgigi, vestibiiliin lateral duvarinda bulunur ve oval
pencere lizerine oturmus vaziyettedir. Basi, boynu, iki bacagi ve tabanmi bulunur.
Incus ile stapesin basi eklem yapmustir. Diger ucu iki bacak ile desteklenmistir ve
genis yapida olan bu yapiya footplate adi verilmistir. Bu sayede oval pencereye

oturmaktadir (Kog, 2004; Seikel ve ark, 2005) (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3. Kemikgik zincir. (Moller, 2006).

Timpanik kaslar

Stapes kasi: Stapesin basina tutunmaktadir. Timpanik kaviteden stapes kemikgigine
dogru daralarak yol alir. 7. kraniyel sinir olan fasiyal sinirin dallarindan biri
tarafindan inerve edilmektedir. Uzunlugu ortalama 6 mm civarindadir ve stapes
kemik¢igine tutunur. Bu kasin kasilmasi ile stapes kemik¢iginin posterior’a dogru

cekilmesini saglamis olur (Moller, 2006).

Tensor timpani: Ortalama 25 mm uzunlugunda olan bu kas ise cavum 6n duvari ile
manibrium mallei arasinda uzanir. Malleusun boynuna ve manubriumun medial ile
anterior ylizlerine yapisir. 5. kraniyel sinir olan trigeminal sinir tarafindan inerve

edilir (Moller, 2006).

Ostaki tiipii: Orta kulak ile nazofarenks arasinda bulunmaktadir. Uzunlugu yeni
doganlarda 17-18 mm’dir. Yetiskin bireylerde ise ortalama 35 mm civarindadir.

Kemikten ve kikirdaktan olusur. Orta kulak tarafina dogru olan 3’te 1’lik kism



kemik yapidadir, nazofarenkse agilan 3’te 2’lik kismi ise kikirdaktan olusmaktadir.
Kemik ve kikirdak boéliimlerinin birlesim yeri olan nokta tiipiin en dar kismidir ve
istmus olarak isimlendirilir. Orta kulak fonksiyonun gerceklesebilmesi i¢in Gstaki
borusu c¢ok o©nemli fonksiyonlarda gorev almaktadir. Orta kulagin basincim
atmosferik basingla dengeleyerek iki ortami birbirinden ayiran timpanik membranin
her iki yilizeyindeki basinglarin esitlenmesini saglar. Her iki tarafta esit basing
oldugunda kulak zar1 maksimum titresim saglar. Bu sayede sesin en iyi iletimi
gerceklesmis olur. Bir diger gorevi ise orta kulaktan nazofarenkse dogru drenajini
saglamaktir ve orta kulagi ters yonli iletimlerden ve basingtan korur (Kog, 2004)

(Sekil 2.4).

Sekil 2.4. Ostaki tiipii. (Moller, 2006)

Orta kulaktan, i¢ kulaktaki perilenf sivisina ulasan mekanik titresimli ses dalgasi olan
akustik enerjiler, bu iki ortam arasindaki diren¢ farkliliklarindan dolayr 30 dB
civarinda kayba ugrar. Bu durumda orta kulagin telafi edici mekanizmalarina ihtiyag
duyulmaktadir. Bunlarda ilki orta kulak ile kemikgik zincir sisteminin bir manivela
etkisi gostermesi sonucu bu kaybin bir kismi telafi edilmektedir. Diger bir kazang
mekanizmasi ise timpanik membran yiizey alani ile stapes kemikg¢iginin oval pencere
oturdugu yiizey alan1 arasindaki boyut farkidir. Fizyolojik olarak orta kulagin
amplifiye ederek ilettigi ses titresimlerinin i¢ kulaga ulagmasini saglamasinin
yaninda siddetli sese maruz kalindiginda timpanik kaslarin kasilmasi sonucu akustik
refleksin gerceklesmesi ile i¢ kulag: yiliksek sesten koruma gorevi de bulunmaktadir

(Kog, 2008; Moller, 2006).



2.1.3. i¢ Kulak

Petr6z kemige yerlesmis olan i¢ kulak; isitme ve denge organlarini icerir. Kemik ve
zar labirent olmak tizere iki farkli béliimden olusmaktadir. Koklea, vestibiil ve yarim
daire kanallarindan olusan kemik labirenti, zar labirent aynen takip eder ve zar
labirent kemik labirentin 1/3’iinii doldurur. Zar labirent potasyumdan igerigi
bakimindan fazla olan endolenf sivisi igerirken; kemik labirentin i¢inde ise sodyum
igerigi bakimindan fazla perilenf sivis1 bulunmaktadir. Kemik labirentin salyangoz
seklindeki kismi koklea olarak adlandirilir (Probst ve ark, 2011).

Koklea

Kokleanin; Modiolus, Canalis Spiralis Koklea ve Lamina Spiralis Ossea olmak iizere
tic adet parcasi vardir. Modiolus, cochleanin eksenini olusturmakta olup, i¢indeki
kanallardan cochlear damarlar ve sekizinci kranial sinir lifleri gegmektedir. Lamina
Spiralis Ossea, Canalis Spiralis koklea i¢inde spiral seklinde 2,5 tur bigiminde doéner
ve onu ikiye aymrir. Ustte kalan bolgeye Scala Vestibuli adi verilir ve oval
pencereden baglayarak koklear apekse dogru uzanip Vestibuluma agilir. Bazalde
kalan kisim ise Scala Tympani adin1 alir ve yuvarlak pencere araciligi ile orta kulak
boslugu ile dogru eslik etmektedir. Scala Vestibuli ve Scala Tympani cochleanin
tepesinde Helicotremada birlesirler (Akyildiz, 1998; Belgin ve Sahli, 2015). Koklea,
tonotopik organizasyon adi verilen frekansa duyarli alanlardan olugmaktadir bazal
bolgede yiiksek frekans seslere, apikal bolgede ise algcak frekans seslere duyarli
olacak sekilde 6zellesmistir. Basilar membrandan isitsel kortekse kadar uzanan bir
yapiya sahiptir. Dig tiiylii hiicreler ve i¢ tiiylii hiicreler olacak sekilde ikiye ayrilan
tilylii hiicreler bulunmaktadir. Bu tiiylii yapilar tectorial membranla baglantili olup,
bir tane i¢ tiiylli, iic tane dis tliyli olmak iizere dort sira seklinde dizilerek
yerlesmistir ve akustik enerjiyi elektriksel potansiyellere c¢evirmekle gorevlidir

(Probst ve ark, 2011; Belgin ve Sahli, 2015).

Korti orgam

Basilar membranin {izerine konumlanmis olarak yer alan Korti organi isitme gorevini
yapan en 6nemli yapilardan biridir. Perilenfe iletilmis olan mekanik ses titresimleri
sinir liflerini uyaran elektriksel akimlara doniistiirir. Korti organi birden fazla
yapidan meydana gelir. Bu yapilar1 distan i¢ tarafa olacak bigimde inceledigimizde;

Hensen hiicreleri, dis korti tiineli, 3-4 sira halinde tiiyli hiicre dizisi, Deiters



hiicreleri, Nuel araliklari, dis tiiylii hiicreler, i¢ tiiylii hiicreler, i¢ parmakst hiicreler

ve i¢ sinir hiicreleri seklindedir (Santi ve Mancini, 2005).

Kokleaya ulasan seslerin iletimi ise kisaca su sekilde ger¢eklesmektedir; Stapes
taban1 ses dalgasinin her siklusunda oval pencere lizerinde igeri ve disar1 dogru bir
hareket yapar. Her bir siklus fazinda gelen uyariyla beraber ilk olarak lamina
basilaris yukariya dogru ¢ekilir ve tiiylii hiicrelerdeki sterosiliumlart demetler halinde
dis yan tarafa dogru yoneltir. Daha sonra sterosiliumlar igindeki K+ kanallar1 agilir
ve bu kanallar yardimiyla endolenften igceri K+ iyonu girer ve bu iyon degisimi
sonucu tiiylii hiicreler depolarize olur. Son olarak depolarize durumda olan tiiyli
hiicreler koklear sinir liflerine ek norotransmitterler salimi gergeklestirir ve afferent
sinir uyarimi gerceklesmis olur. Her siklusun 6teki fazi1 boyunca biitiin bu olaylar bu
defa zit polarite ile meydana gelir ve bir ossilasyon olusturulur. Lamina basilarisin
timii boyunca frekans bolgelerine gore 6zellesmis uyumlu bir “ilerleyen dalga”
meydana gelir. Ses basinci arttikga belirli oranda amplitiidde de artma olur. Baziler
membranda, yiiksek frekanslar icin basal bolgeye yakin yerlesim gosrerirken, algak
frekanslar i¢in 6zellesmis alan apekse yakin bolgede bulunmaktadir. Bu tonotopik
organizasyon, kokleadan baslayip isitsel kortekse kadar tiim isitme sistemi boyunca
saglanmaktadir (Seiden ve ark, 2002, Probst ve ark, 2011).

Koklear sinir

Vestibiilo koklear sinir (VIIL. kraniyel sinir) iki daldan olusmaktadir konumuz ile
alakal1 olan ve isitme siniri olusturan yap1 koklear dalidir. Iki farkl: fiber icerir bunlar
afferent ve efferent fiberlerdir. Afferent fiberler i¢ kulaktaki spiral gangliondan ¢ikar
ve koklear nucleusta son bulur. Efferent fiberler hiicre ise govdesel olarak Superior
Olivary Complex (SOC)’te bulunmaktadir. Efferent fiberlerin biiylik bir ¢ogunlugu
dis tily hiicreler ile sinaps yapmis durumdadir. Koklear sinirde yiiksek frekanstaki
sesler daha yiizeysel alana yakinken, diisiik frekanstaki sesler daha igeri kisimlarda

taginirlar (Katz, 2002).

2.2. Efiizyonlu Otitis Media
2.2.1. Tanmim ve Terminoloji
Efilizyonlu otitis media (EOM), lokal ya da sistemik akut enfeksiyon belirtisi yokken,
perfore olmayan timpanik membran arka boliimiinde sivi birikmesiyle karakterize

olan enflamatuar bir bulgu olarak tanimlanabilir (Akyildiz, 1998; Belgin, 2004;



Shekelle ve ark, 2002). Orta kulakta 4 tiir siv1 (eflizyon) bulunabilir. Bunlar ya serdz,
mukoid, hemorajik ve piiriilan sivilardir ya da bunlarin karigimlaridir. Fakat giinliik
uygulamada klinikte EOM ifadesi kullanildiginda ser6z ya da mukoid sivi birikimi
akla ilk gelen tablodur.

Tiim otitlerde oldugu gibi EOM’de de {i¢ haftaya kadar bir siireyle sivinin kalict
olmasi, akut donem olarak degerlendirilir. Buna karsilik, {i¢ aydan uzun siiren orta

kulak efiizyonlar1 kronik olarak kabul edilir (Hizalan, 2002).

Akut otitis medialar (AOM) ve EOM’ler son derece karmasik bir iliski i¢indedirler.
AOM’lerin iyilesmesinden sonra orta kulakta saglam kulak zar1 arkasinda bir miktar
efiizyon kalabilir ve giderek kaybolur. Efiizyonlarin %50’si dort hafta iginde ve
%80°1 ise sekiz hafta i¢inde kaybolur. Bu sebeple bir AOM ataginin ardindan orta
kulakta kalan efiizyon, ancak ii¢ aylik kritik silireyi ge¢mesi EOM olarak kabul
edilmeli ve tedavi se¢enekleri diisiiniilmelidir (Akyildiz, 1998).

2.2.2. Goriilme Sikhgi

EOM’nin kiigiik ¢cocuklarda prevalansi yiiksektir. Yapilan ¢aligmalarda infantlar ile
5 yas aras1 dikkate alindiginda prevalansi %15-40 arasinda degismektedir (Paradise
ve ark, 1997; Williamson ve ark, 1994; Zielhuis ve ark, 1989). Hatta bir ¢alisma
cocuklarin %80’inin, 4 yasina kadar en az bir kez EOM epizodu gecirdigini
gostermektedir (Zielhuis ve ark, 1990). Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalarda EOM
sikliginin %11.20-18.30 arasinda oldugu bildirilmistir (Beder ve ark, 1979; Batman
ve ark, 2000). Yine iilkemizde yapilan bir c¢alismada, 3-9 yas grubunda EOM
prevalanst %8,7 olarak bulunmustur. Bu oranin 3-6 yaslarda %13,6 ve 7-9 yaslarda
ise %7 oldugu gosterilmistir (Batman ve ark, 2000).

2.2.3. Etyoloji ve Risk Faktorleri
Risk faktorlerini eflizyonun olusmasindaki Onem derecesine gore su sekilde

stralanabilir (Akyildiz, 1998) :

Birinci derecede onemli risk faktorleri:
1. Ust solunum yollar1 infeksiyonlar1 (USYE)
2. Mevsimler
3. Adenoid hipertrofisi

4. Yetersiz antibiyotik tedavisi
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Collins sendromu v.s. (Saffer ve ark, 2000)]

6. Irk.

Rastlantisal ve ikincil risk faktorleri:

O N o g B~ WD

Ebeveyn ve kardeslerin USYE’leri
Cinsiyet

Yasanan bolge iklimi ve yasanan ev
Cocukta alerji hikayesi

Ebeveynde alerji anamnezi

Evin kalabalik olmas1

Nem derecesi

Genel ve lokal imminite defektleri

Dogum ve biiylime kosullari ile iligkili risk faktorleri:

N o o a s~ w Db E

Amnion suyunda boya ile mekonyumun varligi
Uzun dogum eylemi

Prematiire doganlar

Diisiik kilo

Anne siitii ile beslenme siiresinin az olmasi
Erkenden krese verilme

Bakici ile biiyiime

5. Konjenital malformasyonlar [Yarik damak, Down sendromu, Tracher

EOM, timpanik kavite ve mastoid hava hiicrelerinin yeteri kadar ventilasyonu

olmamasi sonucu ortaya c¢ikar; bu da tuba Ostakinin fonksiyonlariyla yakindan

ilgilidir. Tuba 0stakinin proksimal ucunun normal acilisini etkileyen, ya da

mukosiliyer klirens mekanizmasini bozan her tiirlii etken EOM’ye yol acabilir

(Handler ve Magardino, 2000). Kronik EOM riskini artiran faktorler, tuba 6stakinin

anatomi ve fizyolojisiyle yakindan ilgilidir (Handler ve Magardino, 2000).
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2.2.4. Efiizyonun Olusmasi ve Yapisi
Orta kulak efiizyonu olusum sekline gore AOM’ye sekonder ve AOM’den bagimsiz
olmak {izere iki sekilde olusabilirken fiziksel 6zelliklerine gére 3 gruba ayrilabilir

(Akyildiz, 1998; Hizalan, 2002; Juhn ve ark, 1994).

Piiriilan eflizyon: AOM ve kronik otitis mediada (KOM) orta kulakta yiiksek
viskozitede, ince, gri-beyaz renkli, bulanik 6zellikte sivi toplanmasidir. Notrofil ve

hiicre artiklar1 igerir.

Ser6z efiizyon: Saglam kulak zar1 arkasinda toplanan seruma benzer, diisiik
viskozitede berrak ve ince karakterdeki efiizyonlardir. Az sayida notrofil ve lenfosit

vardir.

Mukoid efiizyon: Saglam kulak zari arkasinda toplanan yapiskan ve bulanik
ozellikteki eflizyonlardir. Koyu mukoid efiizyon, glue ear olarak da adlandirilir.
Eflizyonun, serdz ya da mukoid karakterde olmasi otitis medianin siiresine baglidir.
Efiizyonun siiresi uzadik¢a mukoid karakter kazanmaktadir. EOM’li ¢ocuklarin
kulaklarindaki sivi genellikle mukoid tiptedir (Akyildiz, 1998; Paparella ve ark,
1991).

Eflizyonlar biyokimyasal olarak da analiz edilmistir. Mukoid efiizyonlarda, serdz
efiizyonlardan daha fazla protein ve seker saptanmistir. Mukoid efiizyonlarda lipid
yogunlugu en diisiik, serdz efiizyonlarda ise en fazladir. Elektrolitlerden potasyum
iyonu serumdan daha yiliksek orandadir. Oksidatif enzimler, hidrolitik enzimler
efiizyonlarda serum degerlerine gore daha yiiksek oranda bulunurlar (Akyildiz,

1998).

Efiizyonun iceriginde histamin, bradikinin, prostaglandin (PG), interlokin, 16kotrien
(LT), endotoksin, arasidonik asit metabolitleri, platelet aktive edici faktor (PAF) gibi
mediatorlerin, lizozim gibi enzimlerin ve immunglobulinlerin (IgG, IgA, IgM, IgE)
bulundugu bilinmektedir (Hizalan, 2002; Rhee ve ark, 1997). Orta kulak
eflizyonunda IgA, sekretuar IgA ve IgG seviyeleri serumdan yiiksek, IgE seviyesi ise
seruma esit veya daha diisiiktiir. Orta kulagin bakterilere karsi savunmasinda rol
aldiklar1 varsayilan bu ajanlar vaskiiler permeabiliteyi ve sekretuar aktiviteyi

arttirarak eflizyona yol acarlar (Rhee ve ark, 1997; Ciireoglu ve ark, 2000).
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2.2.5. Patogenezi

EOM olusmasinda etkili olan etiyolojik nedenler enfeksiyon, enflamasyon ve orta
kulagin havalanmasinin yeteri kadar olmamasidir. EOM timpanik kavite ve mastoid
hava hiicrelerinin havalanmamasi sonucu ortaya c¢ikar. Bu da Ostaki tiipi
fonksiyonlariyla ilgilidir. Ostaki tiipiinin proksimal ucunun normal agilisini
etkileyen, ya da mukosiliyer klirens mekanizmasini bozan etkenler EOM’ye yol
acabilir. Kronik EOM olusmasini arttiran faktorler, Ostaki tiipliniin anatomi ve

fizyolojisiyle alakalidir.

EOM patolojik olarak akut, subakut ve kronik evrelerden olusmaktadir. Akut evrede;
orta kulak mukozast édemli olup, intraseliiler ve subepitelyal bolgede siv1 birikir.
Subakut evrede; siliyer hiicrelerde artis, sekretuar bezlerde hiperplazi / metaplazi,
subepitelyal bolgede polimorfoniikleer ve mononiikleer 16kosit infiltrasyonu
meydana gelir. Eflizyon bu evrede belirgin hale gelip giderek mukoid tipe doniisiir.
Kronik evrede; kalict degisiklikler olugsmaya baglar. Enflamatuar hiicrelerden
makrofaj, lenfosit ve plazma hiicrelerinin miktar1 artar. Bu hiicrelerin salgiladig
mediatorler doku yikimina ve fibrozise neden olur. Salgilanan mukus baski etkisiyle,
salg1 bezlerinde atrofiye ve sekresyonun durmasina sebep olur. Orta kulakta sivinin
yerini negatif basin¢ alir. Bu da timpanik membranda retraksiyona ve atelektaziye

sebep olur (Akyildiz, 1998; Hizalan, 2002).

Hydrops ex-vacuo teorisine gore, Ostaki tiipliniin obstrilksiyonu sonucunda orta
kulakta negatif basing gelismesi ve bunun sonucunda vakum etkisiyle kan
serumunun transiida orta kulaga sizmasi sonucunda EOM’nin ortaya ¢iktigi kabul
edilirdi (Akyildiz, 1998; Ovesen ve Borglum, 1998). Yapilan caligsmalarda orta
kulaktaki negatif basing ile efiizyon toplanmasi arasinda paralellik olmadig
gosterilmistir. Otopsi ¢aligmasinda, EOM’li olgularda oOstaki tiipiiniin obstriikte
olmadig1 goriilmiistiir. Ostaki tiipiiniin mekanik olarak acik, ama fonksiyonel olarak
hava ge¢isini saglayamadigi gosterilmistir (Akyildiz, 1998; Hizalan, 2002). Orta
kulakta toplanan siv1 kalitatif ve kantitatif 6zellikleri bakimindan damarlardan sizan

transudadan ve AOM sirasinda orta kulakta toplanan piiriilan eksudadan farklidir.

Kronik orta kulak eflizyonlan steril olmayip, bu sivida bakteriler ve virtisler tespit
edilmistir. Efiizyonda yiiksek IgG ve IgA diizeyleri etiolojide enfeksiyonun roliinii
desteklemektedir (Akyildiz, 1998; Ciireoglu ve ark, 2000). Tekrarlayan AOM

13



ataklar;, USYE ve nazofarenkste kolonize olan patojen bakterilerin neden oldugu
devamli mukozal irritasyon ve enflamasyon goblet hiicrelerinin, submukozal bezlerin
artisina neden olur. Bu bezlerin salgiladig1 sekresyonlar orta kulakta birikir. Biriken
sivt nazofarenksten gelen patojenlerle kolayca enfekte olur ve tekrarlayan AOM
ataklar1 ortaya ¢ikar. Bunun sonucunda da EOM gelisir. Kronik efiizyonlarda %22 ile
%52 arasinda kiiltiirde bakteri saptanmistir ve bunlardan en sik goriilenler S.
pneumonia, H. influenza ve M. catarrhalis olup, A grubu beta hemolitik
streptokoklar, stafilokoklar ve anaerob mikroorganizmalar da izole edilmistir
(DeMaria ve ark, 2002). Orta kulak efiizyonlarinda izole edilen bakteriler AOM’ye
neden olan ve saglikli cocuklarin nazofarenkslerinde bulunan mikroorganizmalardir.
Bunlar, H. influenza, M. catarrhalis ve S. pneumonia’dir. Bu mikroorganizmalar
genelde invaziv degillerdir, invaziv olmalarina yol acan etken siklikla bir viral
enfeksiyondur (Hizalan, 2002; DeMaria ve ark, 2002). Bakteri iiretilemeyen orta
kulak efiizyonlarinin steril kabul edilmemesi gerektigi, standart kiiltiir metodlar ile

gosterilemeyen ajanlarin bulunabilecegi bildirilmektedir (Akyildiz, 1998).

Kronik orta kulak eflizyonlarindan alinan 6rneklerde standart kiiltiir metodlar ile
tireme olmazken Orneklerin %16’sinda 6zel besi yerinde bakteriyel L-formlar
dretilmistir (Akyildiz, 1998; Ataoglu ve ark, 1994). AOM’nin yetersiz siire ve dozda
antibiyotikle tedavisi orta kulakta bakterilerin L-formlarinda kalmasina neden olur.
L-formlar orta kulaktaki hiperozmolar ortamda canliliklarini siirdiirmektedirler.
Bakterilerin L-formu ve hiicre duvar1 yikimindan kaynaklanan antijenik yapilar, orta
kulak mukozasinda devamli irritasyona sebep olur. Bu da kronik enflamatuar
reaksiyona ve miikdz bezlerin metaplazisine ya da hiperplazisine yol agar (Akyildiz,
1998; Ataoglu ve ark, 1994)). Kronik efiizyonlarda tekrarlayan antibiyotik tedavileri
nedeniyle ve eflizyonda artan enzimlerin etkisi ile lireme olmayabilir (Akyildiz,
1998). Efiizyonda bakteri saptanma ihtimali, yas ilerledikce azalmaktadir. Bu
azalmanin nedeni yas ile birlikte bagisiklik sisteminde meydana gelen degisiklikler
ile agiklanabilir. Respiratuar sinsityal viriis, viriis c¢aligmalarinda izole edilen en
yaygin ajandir. Ayrica rinovirus, koronavirus, sitomegalovirus ve herpes simpleks tip

l izole edilen diger viral ajanlardir (Stitbeyaz, 1984).

Yapilan c¢alismalar efiizyonun orta kulak mukozasindaki artmis bezlerden

kaynaklandigin1 gostermektedir. Bazi arastirmacilara gore bu bez artisi, mevcut
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sekretuar bezlerin hiperplazisi seklinde iken, bazilarina gore normalde orta kulakta
olmayan salgi bezlerinin ortaya ¢ikmasi (metaplazi) seklindedir. Bu metaplazi

nedeninin enfeksiyon ve enflamasyon oldugu diisiintilmektedir.

EOM’li olgularda orta kulakta ve Ostaki tiiplinde siliyali epitelin azaldigi ve
koyulasan mukus icerisinde siliyalarin ¢alismaz hale geldigi gosterilmistir. Bundan
dolayr mukosiliyer aktivite bozulur ve ostaki tiipiiniin klirens fonksiyonu olumsuz

etkilenir (Ovesen ve Borglum, 1998).

Efiizyonun olusmasinda diger bir etken ise, orta kulagin yetersiz havalanmasidir.
Yapilan caligmalarda, orta kulagin havalanmasimin sadece Ostaki tiipiine baglh
olmayip ayni zamanda orta kulak ve mastoid hiicreleri orten submukozal vendz
damarlardaki gaz degisimine de bagli oldugu gosterilmistir (gaz exchange teorisi)
(Ovesen ve Borglum, 1998)). Orta kulaktaki havanin bilesimi atmosfer havasmin
bilesimi ile ayn1 olmayip, akcigerlerdeki vendz kan bilesimine benzer olmasi, gilinliik
Ostaki tlipiniin yaklasik 1 ml kadar orta kulagi havalandirmasi ve bunun 5-10 ml
hacmindeki orta kulak-mastoid hiicreleri igin yeterli olmamasi bu teoriyi
desteklemektedir. Orta kulag1 ve mastoid hiicreleri kaplayan mukozanin altinda yer
alan damarlardan oksijen (O.) girer ve karbondioksit (CO2) ve azot ¢ikar (1). Orta
kulak basincini, kandan difiize olan gazlar ve 6zellikle de CO2 olusturur. EOM’li
olgularda orta kulaktaki CO2 oraninin normalden yiiksek oldugu goriilmistiir. Orta
kulak mukozasinin enfeksiyonuna ve enflamasyonuna bagl olarak, CO2 yapimi artar
vel/veya CO7’in damarlara diffiizyonu onlenir. Artmig CO2 yogunlugu, orta kulak
basincini arttirir ve miik6z metaplaziye neden olur. Salgi bezlerinin artmasi efiizyon
gelismesine sebep olur. COz oranmin artmasi, ortam pH’sinin diigmesi, hiicre
yikimindan kaynaklanan potasyum miktarinda artma ve negatif basing, siliyalarin
hareketini yavaslatir ve bdylece orta kulagin drenaj1 bozulur. Ventilasyon tiipii tatbiki
ile, miikdz bez sayisi siiratle azalir ve silyalar yeniden islev kazanir (Ovesen ve
Borglum, 1998). Mastoid pndmatizasyonu, konjenital ya da c¢ocukluk c¢aginda
gecirilen enfeksiyonlara bagli olarak kiiciik olan olgularda, EOM gelisme riski
artmakta ve prognoz olumsuz etkilenmektedir. Mastoid hiicreleri kaplayan
mukozanin altindaki damarlar ile mastoid hiicreler arasinda siirekli bir gaz degisimi
olur. Bu nedenle orta kulak ve mastoid hiicrelerdeki hava venoz kan havasi ile hemen

hemen aynidir. Mastoid hiicreleri kiigiik olan bireylerde havalanma daha az
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olmaktadir. Mastoid hiicrelerin gelismemis olmasi, enfeksiyon ve enflamasyon
sirasinda mastoid hiicreler, orta kulak ve Ostaki tlipii arasindaki gecis yollarinin
tikanmasina neden olur. Bunun sonucunda mastoid hiicreler, orta kulak ve Ostaki

tiipliniin drenaj ve havalanmasi olumsuz olarak etkilenir (Akyildiz, 1998; Hizalan,

2002).

2.2.6. Klinik Belirti ve Bulgular

EOM’lerde genel ve lokal infeksiyon belirtileri yoktur. Cocuklarda goriilen
vakalarda anne ve babanin tek yakinmasi ¢ocuklarinin kendilerine yanit vermemesi,
ilgisiz cevaplarla sorular1 gecistirmesi, televizyonu c¢ok yakindan izlemesi ya da
sesini yiikseltmesi olabilir. Yetiskinlerde ise saf ses isitme testi sonucunda goriilen
iletim tipi isitme kaybi konfiglirasyonu, timpanometrik dl¢cim degerleri ve otoskopik
muayene ile tan1 konulabilmektedir. Ancak yogun bakim entiibe hastalarinda saf ses
isitme testini yapmak miimkiin olmayacagindan bu hasta grubunda timpanometrik

Olctimlerle degerlendirme yapilip klinik sonuglara nasil yansidigi kontrol edilebilir.

Pek ¢ok olguda kronik orta kulak efiizyonlarinin saptanmasi genel KBB muayenesi
sirasinda olur. Bu nedenle bu olgularin otoskopik degerlendirilmesi son derece
onemlidir. Otoskopik olarak goriintii efiizyonun cinsine gore degisir. Genellikle serdz
eflizyonlarda kulak zari transparandir. Kismen igeri dogru ¢okmiis olabilir. Bazi
vakalarda s1v1 seviyesi gdzlenebilir. lyilesme sirasinda orta kulaga hava girip ¢ikmasi
ile stvi hava karigimi yliziinden orta kulakta kabarciklar goriiliir. Buna karsilik
eskimis efiizyonlarda kulak zar1 rengini degistirir. Sogan zar1 gibi ya da bakir gibi bir
renge birlintir. Kulak zarinda bazi vakalarda g¢evresel hiperemi ve kapillerlerde
belirginlesmeye de rastlanabilir. Buna karsilik mukoid efiizyonlarda kulak zar1 mat,
esmerimsi ve hatta opal cam rengindedir. Kulak zar1 igeri ¢okiiktiir, 1s1kl1 {iggen
gozlenmez. Bu esmer rengi andiran goriintii i¢inde kapillerlerin belirginlestigi de
bazi1 vakalarda goriilebilir. Efiizyonlu vakalarda kulak zarinda bombelesme, yeni bir
infeksiyon sirasinda goriiliir. Pnématik otoskop efiizyonu daha netlikle ortaya koyar.
DKY’de negatif basin¢ meydana getirerek serdz efiizyonlarda sivi seviyesini gormek

baz1 vakalarda olanak i¢indedir.

Kulak zarinda hiperemi olan vakalarda pnomatik otoskop agrili oldugu igin

kullanilmaz (Akyildiz, 1998).
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2.2.7. Tam

Immitansmetrik Ol¢iim

Akustik Immitans Kavram ve Timpanometri

Akustik immitans ifadesi, akustik admitans ve akustik empedans kavramlarinin her
ikisini birden ifade eden ortak bir terimdir. Bir sistemdeki enerjinin ge¢is kolayligini
ifade eden terim akustik admitanstir. Akustik empedans terimi ise admitansa zit
olarak sistemin enerji gecisine karsi géstermis oldugu direnci ifade eder. Bu durumda
sistem, orta kulak ve enerji gecisinde rol alan anatomik yapilar1 ve bu yapilarin

fiziksel 6zelliklerini ifade etmektedir (Katz, 2002; Martin, 1984).

ANSI (American National Standards Institute) 1987 yilinda terminolojide yer alan
bilgi karisikliligini ¢6zmek ve klinikler arasi bilgi aktariminda problem yasanmamasi
amactyla bu sistem icin belirli bir standardizasyon olusturulmustur. Giiniimiizde
kliniklerde kullandigimiz terminoloji ve kisaltmalar ANSI kurulusu tarafindan
standardize edilmistir. Imitans kavramim ve aym zamanda igerdigi unsurlari, 6lcii

birimlerini tanimlarsak:

Akustik immitans: Admitans ve Empedansin her ikisini birden ifade eden ortak bir

terimdir.

Akustik Admitans (Ya): Birimi akustik mmho’dur. Ses enerjisinin bir akustik

sistemden geg¢is kolayligini ifade etmektedir.

Akustik Kondiiktans (Ga): Birimi akustik mmho’dur. Admitansin ger¢ek unsurudur
ve rezistans ile karsiliklt baglanti igerisindedir. Sistemin direng (rezistans) gosteren

unsurlarindan, enerjinin gegis kolayligini ifade eder.

Akustik Suseptans (Ba): Birimi akustik mmho’dur. Admitansin varsayim iizerinden
kabul edilen unsurudur. Sistemin kiitle ve yay 0zelligi gosteren mekano-akustik
etmenlerden enerjinin gecis kolayligimi ifade eder. Kiitle ve komplians suseptans

degerlerinin sayisal gokluklariin cebirsel toplamidir.

Akustik Empedans (Za): Birimi akustik ohm’dur. Sistemin ses enerjisinin gegisi

strasinda enerjinin gecisine zit olusturdugu direnctir.

Akustik Rezistans (Ra): Birimi akustik ohm’dur. Empedansin reel unsurudur ve

enerji gecisine sistemin direncini ifade eder.
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Akustik Reaktans (Xa): Birimi akustik ohm’dur. Empedansin varsayilan unsurudur,

kiitle reaktans1 ve komplians reaktansin sayisal ¢okluklarinin cebirsel toplamidir

(Shanks ve ark, 1987).

Giliniimiizde klinikte akustik immitans Ol¢limii yapan cihazlar yalnmizca akustik
admitanst (Ya) ve onun iki alt birlesimi olan akustik suseptans (Ba) ve akustik

kondiiktans1 (Ga) 6lgmektedir.

Empedans yerine, admitans degerini 6lgmesinin nedeni 6lglim yapan probe ile
timpanik membran arasinda kalan havanin admitans degerini anlamli olarak
etkilememesidir. Empedans degerinde karmasik hesaplamalar gerektirecek
degisikliklerde bulunmasidir. Ayrica baska bir neden ise admitans degerini, orta
kulagin mekano-akustik  sistemindeki farkli unsurlarin  fonksiyonlarindaki
degisimlere karsi daha hassas olmasidir. Admitansin alt unsurlarindan biri olan
akustik kondiiktans, siirtinme faktorii bulunan sistemden ses enerjisinin gegis
kolayligini ifade eder. Siirtlinme enerjisi 1s1ya doniiserek kaybina neden olur ve sesin
frekansina bakilmaksizin bu durum gergeklesir. Bagka bir ifadeyle, gelen ses enerjisi

hangi frekansta olursa olsun siirtlinme unsurunun etkisi vardir.

Akustik suseptans kavramu ise frekans farkliligindan etkilenen komplians (yay etkisi,
geri tepme, katilik) ve kiitle (hareketsizlik durumu) alt unsurlarini i¢eren bir terimdir
(Katz, 2002; Roeser ve ark, 2000). Orta kulak iletim gorevini listlenmektedir ve bu
sistem zarlar, ligamanlar, kaslar, kemikc¢ik zincir ve i¢i hava dolu olan bosluklu
yapidadir. Tiim bu anatomik yapilarinda, mekanik 6zellige sahip her akustik
sistemde oldugu gibi kondiiktans ve suseptans degerleri vardir. Bu kolektif degerler

bir biitiin olarak incelendiginde orta kulagin akustik admitans degerini verir (Katz,
2002).

Akustik admitans karmagik iki farkli parametrenin baglantili oldugu bir ¢oklugun
tanimidir. Bu sebeptendir ki tek bir sayisal deger veya tek bir parametre ile ifade
etmek olanaksizdir (Sekil 2.5). Saglikli bir orta kulak sisteminde, admitansin iki alt
parametrelerinde suseptans ve kondiiktansin iliskisini vektorel olarak diizlemde
gostermektedir. Kondiiktans degeri siirtlinme etkisi ile ilgili oldugu i¢in negatif deger

alamaz, bu nedenle X-ekseninde bulunmaktadir. Suseptansin iki parametresi olan
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kompliant suseptans ve kiitle suseptansi hiz-kuvvet iligkilerine gore y-ekseninde

pozitif / negatif deger almaktadir (Katz, 2002).

Sekil 2.5. Akustik suseptans (Ba) ve akustik kondiiktans (Ga) vektorleri (Seiden ve ark, 2002).

Rezonans nokta kompliant ve kiitle suseptanslarinin toplaminin 0’a esit oldugu yer
olarak goriilmektedir. Bunun degerin altindaki rezonas frekanslar, orta kulak
kompliant suseptansinin yani baska bir ifadeyle sertlik 6zelligi yiiksek demektir.
Rezonans frekansinin tstiindeki frekans degerlerinde oldugu zaman orta kulak
sistemi kiitle suseptansinin etkisindedir. Fakat burada dikkat edilmesi gereken husus
patolojik kulaklarda elde edilen rezonans frekans degerinin orta kulagin hangi
mekano akustik etmeninden daha fazla etkilendigi bilmektir (Akar ve Sahinler,
1993). Orta kulak sistemi patalojik bir durumdayken, orta kulagin sahip oldugu
mekano-akustik 6zelliklerinde bir takim degisiklikler olusturur. Bu durum da
admitans degeri farklilagir. Bu yorumlamadan sonra bakildiginda immitans 6l¢tim
sonuclar1 orta kulak fonksiyonlarindaki farklilagsmalar ve bunlarla iligkili olabilecek
patolojik durumlara hakkinda bilgi verir. Immitansmetrik lgiimlerde akla ilk gelen
timpanometri olsa da, timpanometriden farkli testlerde yapilabilmektedir. Bunlar su
sekilde siralanabilir; Ostaki tiipti fonksiyon testleri, akustik refleks ve refleks decay
testleri de yer almaktadir. Boylece retrokohlear patolojilerin ayirici tanisinda

kullanilabilir. Immitansmetrik odl¢iimlerde efiizyon, otoskleroz, kemikgik incir
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fiksasyonu ve kopuklugu, timpanik membran harabiyeti ve perforasyonu, orta
kulaktaki serdz birikimi yani sira 8. kraniyal ¢ift fonksiyonu yine bu sinir {izerinde ve
orta kulakta tiimor varligi ve fasiyal sinir fonksiyonu gibi bir¢ok konuda fikir

edinmemizi saglamaktadir (Stach, 2010; Esmer ve ark, 1995).

Timpanometri testi orta kulak yapilarmin fonksiyonunu degerlendiren ve objektif
dlciim yapan bir testtir. Immitansmetrik 6l¢iim yontemleri de odyolojik test bataryasi
icerisinde en Onemli testler arasindadir. Dis kulak yolundan orta kulaga dogru
uygulanan basing degisimleri sayesinde orta kulagin akustik immitansini dlgmeye

dayanmaktadir.

Impedansmetrenin Calisma Sistemi - |
Immitansmetreler ve dolayisiyla timpanometrik dlgiimleri yapan cihazlarda farkli 5
temel parca bulunmaktadir:

1. Probe: Ug farkli ¢ikist bulunmaktadir bunlar; sinyal veren bir hoparlér, kulak
zarindan geri donen sesi kayit etmeye yarayan mikrofon ve basing
pompasindan olugsmaktadir.

2. Pnomatik sistem: Basing degisikligi olusturmakla gorevli bir sistemdir.

3. Akustik immitans 6lglim sistemi: Kayit edilen degerleri 6l¢mektedir.

4. Akustik refleks aktivator sistemi: Kontralateral reflex, ipsilateral reflex veya
her iki reflex arkinin olugmasi icin yliksek siddette saf ses sinyali veren
sistemdir.

5. Kayit cihazi (Stach, 2010).

Sekil 2.6. Timpanometri prob diizenegi (Aksit, 2016).
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Impedansmetrenin Calisma Sistemi - 11

Kulak zar1

* |(Prob ton):
T ssasser
Mikrofon kayd:: [
80dBSPL * __ BASINC:
Silikon pIob +200 mm H20

+200 daPa basimg verilen zar

Silikon prob — igeriye dogru gerilir
] Hoparlér cikist ///"

PROB TONUN
HOPARLOR CIKISI {LE
MIKROFON KAYDI
ARASINDAKI

FARK MINIMUMDA @

Sekil 2.7. impedansmetrenin calisma sistemi - 11

Kulak kanalina verilen basing +200 daPa’ya ulastiginda kulak zar1 orta kulaga dogru

gerileceginden esneklik azalacak, prob tonun i¢c kulaga gecisi zorlasacaktir. Bu

nedenle prob tonun hoparlor ¢ikisi ile

mikrofon kaydi arasindaki siddet farki

minimum diizeyde kalacaktir (Aksit, 2016).

impedansmetrenin Calisma Sistemi - 111

TR GIaR 21T

Silikon prob

Hoparlér cikis:
(Prob ton):
85dB SPL

Mikrofon kaydi: :I:l:

50dB SPL. ¢

BASINC:
0 mm H20

FARK MAKSIMUM

FARK MINIMUM

daPa

Sekil 2.8. impedansmetrenin ¢aligma sistemi - 111.

D1s kulak yolundaki basing orta kulaktaki basing seviyesi ile dengelendiginde, orta

kulagin gecirgenligi de esnekligi de en iist diizeye c¢ikacaktir. Ses enerjisinin

transferindeki artigsa bagli olarak prob tonun mikrofon kaydindaki siddet azalacak,

hoparlor ¢ikisi ile olan farki maksimuma ¢ikacaktir (Aksit, 2016).

Impedansmetrenin Calisma Sistemi - 1V

Kulak zar
SN ROGl | [Hoparlor gikist
[ (Prab ton):
— »|

e
Mikrofonkayd: | |
80 dB SPL BASINC:

Silikon prob ~400 mm H20,

FARK MAKSIMUM

FARK

FARKTA AZALMA MINDMUM

1
+200
daPa

Sekil 2.9. impedansmetrenin ¢alisma sistemi - V.
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Basing -400’e getirildiginde zarin disa dogru gerilimine bagli olarak esneklik
azalacak, sesin iletimi zorlagacaktir. Mikrofon kayd: ile hoparldr ¢ikisi arasindaki

siddet farki yine azalacaktir (Aksit, 2016).

Yaygin olarak kullanilan timpanometrik Olgiimlerde, akustik admitansin (Ya)

6l¢mesini igerir. Bu 6l¢iimii tek bir probe-ton frekansi (220/226 Hz) ile gergeklestirir.

Jerger’in tip A, B ve C tanimlarin1 yaymladigi ve 1970 yili ve daha sonrasinda
yaygin bir sekilde 220 Hz probe-ton kullanilmustir. Ilerleyen zamanlarda ise 226 Hz
probe-ton kullanan timpanometri yayginlagmistir. Ses frekansinin algak olarak
secilmis olmasinin nedeni yiiksek frekanslarda olusabilecek mikrofon diizensizliklere
engel olmaktir ve Ol¢iim esnasinda akustik refleks olusumunu engellemek igindir

(Katz, 2002; Martin, 1984).

Timpanogram ve Cesitleri

Timpanogram milimho birimi (mmho) ile ifade edilen akustik admitansin
yansimasinin grafik olarak sembol edilmesidir. Bu grafikte akustik admitans, dig
kulak yoluna yerlestirilen probe araciligiyla +200 daPa ile -400 daPa arasinda
yapilan basing degisikliklerinin diizeylerinde kayit edilen verileri gosterir.
Timpanogramin tepe noktasindaki basincin degeri normal orta kulaklarda 0 daPa ya
da atmosfer basincindadir. Bu basingta akustik enerji gegisi en yiliksek durumdadir.
Orta kulak basinci pozitif ya da negatif degere dogru kaydik¢a orta kulak sistemi ve
timpanik membran katilagmaktadir. Sistemin katilasmas1 akustik admitansin diisiik
oldugu anlamina gelir, bu da gelen enerjinin daha fazla kismiin dis kulak yoluna
dogru yansimasi demektir. Basincin ileri derecede pozitif ve negatif degerler aldig:
her iki durumda da dis kulak yolu katilasmis bir duvara vaziyetini alir. Bu durumda

admitans degeri oldukca diisiik seviyede kalir (Jenger ve Northern, 1970).

Timpanogram sekillerini incelemeden O©nce, timpanogram verilerini tanimak

gerekmektedir.

Dis Kulak Yolu Hacmi: Timpanometri 6l¢iimii dis kulak yoluna yerlestirilmis olan
probe araciligiyla yapilmaktadir. Bu durumda klinikte kullanim yeri pek fazla
olmayan ve degeri 6nem arz etmeyen kulak zari ile probe ucu arasinda sikigmis
vaziyette bulunan havanin da orta kulak sistemi ile beraber biitiinlindeki akustik

admitans1 Olg¢lilmektedir. Bu nedenden dolayr sadece orta kulaktaki sistemin
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admitans degerini elde edebilmek i¢in Oncelikle probe ucu ile timpanik membran
arasinda sikisan havanin admitans degeri Olgiiliip ve elde edilen toplam degerden

cikarilir (Gelfand, 2001).

Tepe Noktasi (Peak): Orta kulagin net admitansi olarak tanimlanabilir. Dis kulak
yolu ile probe ucu arasindaki hava hacminin admitansinin toplam admitans
degerinden ¢ikarilmasiyla elde edilmektedir. Timponagram degerinin yiiksekligi bu
degeri verir. Orta kulagin bazi patolojik durumlari, dogrudan timpanogramin
yiiksekligi ile iligkilidir. Oldukga giivenilir bir deger olan tepe noktasinin yiikseklik
Olciisii hastanin Olglim esnasindaki yutkunma reflexinden veya hastanin nefes

ortintiilerinden etkilenmeyen bir degerdir (Gelfand, 2001).

Timpanogram Tepe Basinci: Timpanogramin tepe noktasina karsilik gelen basing
degeridir. Normal saglikli kulaklarda -100 ila +50 daPa arasinda bir degerde
olmaktadir. Ostaki tiipiiniin fonksiyon bozuklugunda ve efiizyonlu otitlerde tepe
basinci negatif bolgede ¢ikmaktadir. Akut otit baslangic zamaninda ise tepe basinci

pozitif alanda oldugu gozlenmistir (Gelfand, 2001).

Timpanogram Gradienti: Timpanogramin seklini belirlenmesini saglayan en 6nemli
degerlerden biridir. Tepe noktasinin dikligini gosteren acidir. Bu deger daPa
cinsinden belirtilir. Orta kulak admitans degeri ile tepe noktasinin ortalama degeri
arasindaki farktir. Yapilan bazi ¢alismalar sonucunda orta kulakta birikmis olan
stvinin gradient degerini diislirdiiglinii tespit edilmistir (Gelfand, 2001; Nozza ve ark,

1994).

Liden (1969) yilinda timpanogram tiplerini ilk simiflandiran kisi olmustur. Daha
sonraki donemde Jerger (1970), Jerger ve digerleri (1972) ve Liden ve digerleri
(1974) katkida bulunarak gilinlimiizde en yaygin kullanim sekli olan ve kabul goren
siniflandirma semasi olusturulmustur (Katz, 2002; Jerger, 1970; Liden ve ark, 1974)
(Sekil 2.10).
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Sekil 2.10. Timpanogram gesitleri (http://ivertigo.net/vertigo3.html).

Sekil 2.10°da goriildiigii tizere A tipi timpanogramin 3 farkli alt tipi bulunmaktadir.
Tip A timpanogramlar normal orta kulak fonksiyonunu gostermektedir. Tip A
timpanogramin 0 daPa basingta normal yiikseklige sahiptir. Tip As algak tepe noktasi

altindadir ve kemikgik fiksasyonu olmas1 halinde gortiliir.

Tip Ad timpanogramda ise tam tersi bir durum olarak tepe noktasi ¢ok yiiksektir. Bu
tipteki timpanogram sekli kemikc¢ik zincir kopuklugu ya da timpanik membran

harabiyetinde goriilmektedir (Seikel ve ark, 2006).

Tip B timpanogramda belirgin bir tepe yoktur ve flat tipte ¢izmektedir. Horizontal
diiz bir ¢izgi seklinde olan goriintiisii orta kulagin efiizyonlu oldugunu, timpanik
membran perforasyonu, cerumen engeli ya da probe ucunun dis kulak yolu duvari

engelinde oldugu diistindiirmektedir (Stach, 2010).

Tip C timpanogram seklinde tepe noktasi negatif basing bdlgesindedir. Bunun neden

orta kulakta sisteminin negatif basin¢ durumunda bulunmasidir (Stach, 2010).

1970 yilinda Jerger’in sundugu timpanogram sekilleri giinlimiizde klinik ortamlarda
kullanilmaya devam etmektedir. Ancak bu timpanogram sekilleri, yalnizca 226 Hz

probe tone ile 6l¢lim yapan timpanometri sonuglari i¢in gecerlidir (Stach, 2010).
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Tip D timpanogram Klinikte kullanimi ve tarif edilmesi pek kullanilmayan “w”
seklindedir. Timpanik membranin atrofik, skarli ya da flasid olmasina isaret eder.
Yine klinikte kullanimi pek yaygin olmayan Tip E timpanogram ise birden fazla
ancak alcak tepe noktasi bulunur ve genistir, inisli ¢ikigh goriinimdeki tepe
noktalartyla karakterizedir. Ayrica tip E timpanogramin Jerger ve Northern 1970
yilinda kemikgik zincir devamsizliginin bulgusu oldugunu iddia etmislerdir (Jerger

ve Northern, 1970).

Timpanometri Ol¢limiiniin  goriintiisii olan timpanogramin tek basmna kullanimi
yetersiz olabilmektedir. Bu nedenle orta kulak patolojilerinin teshisinde anemnez, saf
ses odyometrisi ve otoskopik muayene degerlendirme sonuglar1 ile beraber

degerlendirmek daha reel bir yaklasim olmaktadir (Nozza ve ark, 2001).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Yontem ve Araclar

3.1.1. Calismanin Yiiriitiilldiigii Birim

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan galismanin
Helsinki bildirgesi ve iyi klinik uygulamalar kilavuzuna uygunluguna dair 397/2017
no'lu etik kurul onay1 alindi. Hasta yakinlarina yapilacak timpanometrik uygulama
ile ilgili detayli bilgilendirme yapilmistir. Hasta yakinlarindan yazili onamlari
alinmgtir. Bu calismaya T.C. Saghik Bakanlhigi Adiyaman Universitesi Egitim
Aragtirma Hastanesi Yogun Bakim Unitesinde Eyliil 2017- Mayis 2018 tarihleri
arasinda Reanimasyon ve Yogun Bakim Unitesi, Koroner Yogun Bakim Unitesi,
Kalp ve Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi, Noroloji Servisi ve Gogiis
Hastaliklar1 Servisi’nde yatan ve mekanik solunum yetmezligi nedeniyle entiibe
edilmis 64 hasta dahil edilmistir. Biitiin hastalarin yakinlarindan ve ilgili brang
doktorlarindan ayrintili anamnez alindiktan sonra, otoskopik muayene, burun

muayenesi, timpanometri 6l¢iimleri yapilmistir.

Otoskop muayenesi yapilirken RIESTER 2056-200 PEN-SCOPE marka otoskop ile
yapilmistir. Seriimeni bulunan hastalarin dis kulak yolu buson kiiretleri ile KBB
hekimi tarafindan temizlenmistir. Otoskop muayenesi sonucu c¢alisma kriterlerine

uymayan hastalar ¢caligsma dis1 birakilmistir.

Hastalarin otoskopik muayenelerinde, kulak zarlarinin renk, parlaklik ve gozle
goriilen efiizyon varligr olup olmadigi, timpanik zarlarda politzer liggeni goriiliip

goriilmedigi dikkatle not edilmistir.

Timpanometri ve akustik reflektometri icin tasmabilir INTERACOUSTIC marka AT
235H model ve 226 ve 1000 Hz prob tone Olgim yapabilen ozellikte cihaz

kullanilmastir.
3.1.2. Arastirma Kapsamina Alinma Kriterleri
Arastirmanin 6rneklemine asagidaki 6zelliklere uyan bireyler alinmistir;

e Hastalarin hepsi 7 giinden fazla oral entiibe hastalardan secilmistir,
e (alismaya dahil edilecek hastalarin hepsi 18 yasindan biiyiik olduguna dikkat

edilmistir.
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e Once gecirilmis kulak hastaliklar1 ve kronik otit dykiileri olmayan,

e Trafik kazas1 veya travma nedeniyle entiibe olmayan,

e Kulak burun bogaz operasyonu oykiisii olmayan,

e Bas ve boyun tiimorii 6ykiisii bulunmayan,

e Kronik otiti, kulak zar1 perforasyonu, dis kulak yolu patolojisi gézlenmeyen,
e Nazofarenks Kitlesi ve kronik siniizit 6ykiisii bulunmayan,

e f{leri derece septum deviasyonu gibi nazal pasaji engelleyecek patolojisi

bulunmayan hastalar arasindan segilerek yapilmstir.

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Yogun bakimda entiibe edilen hastalarin 1. giin otoskop muayenesi yapilip ¢calismaya
alinma kriterlerine uyup uymadigi tespit edilmistir, arastirma kapsamina dahil edilen
hastanin 1. giin kisisel bilgileri ve anamnezi alinmistir. Daha sonra hastalarin
nazogastrik sondanin varligi veya yoklugu tespit edilip nazogastrik sondanin yonii ve
numarast kaydedilmistir. Hastanin biling durumu kontrol edilip sedasyon uygulanip
uygulanmadigi not edilmistir. Tespit ¢alismas1 tamamlandiktan sonra her iki kulak
icin timpanometri degerlendirilmesi yapilip Olciim degerleri not edilmistir.
Entiibasyon siiresini takiben 4. ve 7. giin i¢in yeniden otoskop muayenesi yapilmistir
ve her iki kulak icin timpanometrik degerler kaydedilmistir. Entiibasyon siiresi
uzamis olan hastalarda ise 14. giin ve 21. giin seklinde degerlendirmeleri yapilmustir.
Komplians degerinin birimi ml, basing degerinin birimi daPa olarak Ol¢iim

yapilmistir.

Istatistiksel analiz igin SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) programi kullanilds.
Gruplarim veri dagilimi normal olmadigi igin 3 grup karsilastirilirken non-parametrik
testlerden  Kruskal-Wallis  test  kullanildi.  Anlamli  farkliik  saptanan
karsilastirmalarda hangi iki grup arasinda anlamh fark oldugunu gostermek i¢in ikili

karsilastirmalar Mann-Whitney U testi ile yapildi.

Hastalarin NG sonda yoniine, NG sonda boyutuna ve GAG Refleksi olup
olmamasinda gore grup icinde farkli giinlerdeki basing ve komplians degerlerinin
karsilastirmast i¢cin Wilcoxon-Signed Rank test kullanildi. Demografik verilerden
gruplara gore yas ortalamasi arasinda fark olup olmadigi Kruskal-Wallis testi ile
incelendi. Cinsiyetin dagilimi sayr ve yiizde (%) ile belirtilerek, gruplar arasi

cinsiyete gore farlilik ki-kare test ile incelendi. NG sonda boyutu ile komplians ve
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basing degerleri arasindaki iliski Kendall’s tau korelasyonu kullanilarak saptandi.
Tiim ortalama degerler Mean+SD olarak ifade edildi. p<0.05 istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismada yogun bakim entiibe hastalarda nazogastrik sonda kullanimina baglh

olarak orta kulak fonksiyonlarini1 timpanometrik 6l¢timlere nasil yansiyacagini tespit

etmek amaciyla nazogastrik sonda uygulanan 64 kisi, nazogastrik sonda olmayan 30

kisi ve Kulak Burun Bogaz Poliklinigimize takip amaciyla gelen 30 saglikli kisi

secilmigtir. Tablo 4.1 katilmeilarin yas, cinsiyet, nazogastrik sonda uygulanip

uygulanmamasina gore ve kontrol grubunu gostermektedir.

Tablo 4.1. Katilimeilarin demografik verileri.

NG (+) NG (-) Kontrol o
Grup Grup Grup P degeri
Hasta sayisi 64 30 30
Yas (mean=SD) 59.33+14.55 | 61.77£12.50 | 58.00+16.27 0.103f
o Erkek 42 (%65.6) | 16 (%53.3) 15 (%50)
Cinsiyet (%) 0.278t
Kadin 22 (%34.4) 14 (%46.7) 15 (%50)

1 Ki-kare testi, ¥ Kruskal-Wallis test

Yukarida belirtilen tabloya gore hastalarin yas ve cinsiyetleri arasinda anlaml

farkliliklar ¢itkmamastir.

Tablo 4.2. Sag tarafa NG uygulanan hastalarin giinlere gére komplians ve basing karsilastirilmasi

(n=38).
Mean+SD p degeri
1. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.64+0.30 / 0.65+0.27 0.364
=i Sag Basing / Sol Basing -28.63+33.12 /-21.42+17.80 0.255
4. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.3440.26/0.47+0.22 0.005
2. 2un Sag Basing / Sol Basing -148.47+97.99/-119.36+124.75 0.313
7. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.24+0.19/0.28+0.17 0.557
L-2un Sag Basing / Sol Basing -136.63+96.02/-147.21+121.27 0.755
14. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.12+0.13/0.17+0.11 0.024
-2 gull Sag Basing / Sol Basing -139.10+112.62/-119.78+120.15 0.455
21. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.08+0.13/0.11+0.10 0.018
= 2ull Sag Basing / Sol Basing -42.36+136.28/-99.31+99.56 0.073

Sag NG (+) uygulanan hastalarda giinlere gore sag kulagin komplians ve basing

degerinde 4. giin, 14. giin ve 21. giinde komplians degeri azaldig1 tespit edilmistir.
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Tablo 4.3. Sol tarafa NG uygulanan hastalarin giinlere gére komplians ve basing karsilastirilmasi

(n=26).
Mean£SD p degeri
1. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.73+0.41/0.59+0.22 0.423
--gun Sag Basing / Sol Basing -32.61+20.17/-57.61£55.95 0.190
4. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.48+0.26/0.38+0.23 0.124
2.2un Sag Basing / Sol Basing -82.00+£89.83/-137.07+112.07 0.036
7. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.29+0.27/0.21+0.18 0.394
L-2un Sag Basing / Sol Basing -136.84+115.36/-119.61+136.48 0.409
14. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.194+0.12/0.12+0.16 0.977
-=-2un Sag Basing / Sol Basing -142.92+120.14/-123.53+114.82 0.954
21. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.1240.07/0.13%0.13 0.586
= Sull Sag Basing / Sol Basing -61.46+£122.61/-89.84+129.42 0.316

Sol NG (+) uygulanan hastalarda komplians ve basing karsilastirilmasinda 4. giinde

sol orta kulak basinci, sag orta kulak basincina gore kotli yonde basing artist

mevcuttur.

Tablo 4.4. Nazogastrik sonda yoniine gore komplians ve basing degerlerinin giinlere gore degisimleri.

Sag (n:38) Sol (n:26) p*
Sag 1. giin komplians 0.64+0.30 0.73+0.41 0.427
Sag 1. giin basin¢ -28.63+£33.12 -32.61£20.17 0.162
Sag 4. giin komplians 0.35+0.26 0.48+0.26 0.100
Sag 4. giin basing -148.47+£97.99 -82.00+89.63 0.060
Sag 7. giin komplians 0.24+0.19 0.29+0.27 0.826
Sag7. giin basing -136.634+96.02 -136.84+115.36 0.743
Sag 14. giin komplians 0.12+0.13 0.19+0.12 0.001
Sag 14. giin basing -139.10+112.62 -142.92+120.14 0.784
Sag 21. giin komplians 0.85+0.13 0.12+0.76 0.010
Sag 21. giin basing -42.36+136.28 -61.£122.61 0.763
Sol 1. giin komplians 0.65+0.27 0.59+0.22 0.827
Sol 1. giin basing -21.42+17.80 -57.61+55.95 0.004
Sol 4. giin komplians 0.47+0.22 0.38+0.23 0.100
Sol 4. giin basing -119.36+124.75 -137.07+112.07 0.827
Sol 7. giin komplians 0.26+0.17 0.21+0.18 0.043
Sol 7. giin basing -147.21+121.27 -119.61+136.48 0.511
Sol 14. giin komplians 0.174£0.11 0.19+0.16 0.956
Sol 14. giin basing -119.78+120.15 -123.00+114.82 0.622
Sol 21. giin komplians 0.11£0.10 0.13+0.13 0.934
Sol 21. giin basing -99.314£99.56 -85.84+129.42 0.642

* Mann Whitney- U test

30



NG sondanin sag nazal kaviteye yerlestirildigi olgularda sag kulaktaki komplians ve
basing degerleri sol kulaga gore daha kotii bulunmustur. Yine benzer seklide sol
nazal kaviteye yerlestirilen nazogastrik sonda sol orta kulak degerlerini sag kulaga
gore anlaml etkilemistir. NG sonda yonii ile orta kulak fonksiyonu etkilenen kulak
yOnii arasinda korelasyonu gozlenmistir.

Tablo 4.5. 14 numara NG sonda uygulanan hastalarin glinlere gore komplians ve basing
karsilastirilmasi (n=28).

Mean£SD p degeri
1. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.74+0.36/0.63+0.28 0.767
—=un Sag Basing / Sol Basing -24.64+26.93/-32.57+£28.47 0.144
4. viin Sag Komplians / Sol Komplians 0.48+0.29/0.51+0.23 0.210
=2 Sag Basing / Sol Basing -81.714£62.24/-121.78+110.01 0.151
7. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.284+0.27/0.25+0.17 0.466
L-=un Sag Basing / Sol Basing -159.28+90.40/-160.85+109.98 0.820
14. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.1340.08/0.13£0.06 0.623
—=-sul Sag Basing / Sol Basing -206.214+91.97/-118.78+116.05 0.013
21. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.10+0.07/0.09+0.04 0.552
=1 2ull Sag Basing / Sol Basing -92.92+110.06/-105.28+82.15 0.632

14 no’lu NG sonda kullanan hasta grubunda 14. giinde sag kulaklarin basinci, sol
kulak basincina gore anlamli derecede azalma gostermistir. Ayni1 zamanda bu grupta
da entiibasyon siiresi uzadikga her iki kulagin komplians degerlerinde olumsuz yonde
etkilenme oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.6. 16 numara NG sonda uygulanan hastalarin giinlere goére komplians ve basing
karsilastirilmasi (n=24).

Mean+SD p degeri
1. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.65+0.29/0.71+£0.23 0.423
=i Sag Basing / Sol Basing -27.16£23.38/-36.50+44.76 0.909
4. oiin Sag Komplians / Sol Komplians 0.3740.25/0.40+0.23 0.797
=-un Sag Basing / Sol Basing -137.33+125.10/-95.91+110.63 0.161
7. oiin Sag Komplians / Sol Komplians 0.30+0.21/0.30+0.19 0.819
L-gun Sag Basing / Sol Basing -124.00+£93.76/-96.41+£125.29 0.423
14. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.2240.17/0.24+0.18 0.208
e Sag Basing / Sol Basing -139.66+114.23/-139.66+114.23 0.391
21. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.1440.16/0.16+0.16 0.819
= 2ull Sag Basing / Sol Basing -71.33+107.45/-139.83+79.04 0.030

16 no’lu NG sonda kullanan hasta grubunda sol kulaklardaki basing degeri, sag
kulaga gore anlamli sekilde olumsuz olarak artmistir. Bunun farkli sonda numarali
gruplarda goriildigi gibi komplians degerleri NG siiresi uzadik¢a olumsuz yonde

azalmistir.

31



Tablo 4.7. 18 numara NG sonda uygulanan hastalarin glinlere gore komplians ve basing
karsilastirilmasi (n=12).

Mean£SD p degeri
1. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.58+0.42/0.45+0.10 1.000
--gun Sag Basing / Sol Basing -49.50+34.74/-43.66+61.19 0.385
4. wiin Sag Komplians / Sol Komplians 0.27+0.20/0.32+0.15 0.694
2.2un Sag Basing / Sol Basing -182.50+77.25/-199.00+134.93 0.479
7. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.12+0.5/0.17+0.13 0.237
L-2un Sag Basing / Sol Basing -109.50+142.70/-157.16+£157.74 0.694
14. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.08+0.07/0.15%0.12 0.059
-=-2un Sag Basing / Sol Basing -45.50+113.22/-90.50+128.11 0.167
21. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.024+0.01/0.10+0.08 0.005
= Sull Sag Basing / Sol Basing 92.16+124.70/16.16£154.19 0.814

18 no’lu NG sonda grubunda 21. giinde sag kulak komplians degerleri, sol kulak

komplians degerine gore daha diisiik oldugu goriilmektedir. Genel olarak diger sonda

numarali gruplarda da gorildigi gibi komplians degerleri entiibasyon siiresi

ilerledikce olumsuz anlamda diisiis gostermektedir.

Tablo 4.8. NG capu ile farkli giinlerdeki komplians ve basing arasindaki korelasyon.

r* p
Sag 1. giin komplians -0.183 0.067
Sag 1. giin basing -0.314 0.002
Sag 4. giin komplians -0.262 0.009
Sag 4. giin basin¢ -0.288 0.004
Sag 7. giin komplians -0.163 0.107
Sag7. giin basing 0.156 0.119
Sag 14. giin komplians -0.149 0.144
Sag 14. giin basin¢ 0.430 0.001
Sag 21. giin komplians -0.235 0.020
Sag 21. giin basing 0.313 0.002
Sol 1. giin komplians -0.050 0.598
Sol 1. giin basing 0.025 0.802
Sol 4. giin komplians -0.237 0.018
Sol 4. giin basing -0.110 0.269
Sol 7. giin komplians -0.063 0.529
Sol 7. giin basing 0.060 0.547
Sol 14. giin komplians 0.074 0.464
Sol 14. giin basing -0.027 0.782
Sol 21. giin komplians -0.026 0.801
Sol 21. giin basing 0.103 0.303

* Kendall’s tau correlation coefficient
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NG sonda numarasi ile komplians ve basing degisimlerini gosteren tabloda sag kulak
icin 4. gliin komplians degeri ile 21. giin komplians degeri anlamli bir korelasyon
goriilmiistiir. Yani NG sonda numarasi arttikga komplians degerlerinde anlamli bir
diisme oldugu gozlenmistir. Sag orta kulak basincini gosteren degerde 1. giin ve 7.
ginde NG sonda numarasi1 arttik¢a orta kulak basinci daha negatif duruma
gelmekteyken 14. ve 21. giinlerde NG sonda numarasi arttik¢a orta kulak basincinin
pozitif basing alanina dogru ilerledigi seklinde sonug alinmustir.

NG sonda numarasi ile sol kulak komplians ve basing degerleri arasindaki sadece 4.
giin komplians degeri ile sonda numarasi arasinda anlamli fark gézlenmistir. Sonda
numarasi biiyiik olan hastalarin 4. giin sol kulak komplians degeri daha diisiik oldugu

gbzlenmistir.

Tablo 4.9. GAG Reflexi olan hastalarin giinlere gore komplians ve basing karsilagtirilmasi (n=20).

Mean+SD p degeri
1. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.9140.44/0.60+0.21 0.067
- aun Sag Basing¢ / Sol Basing -33.60+36.97/-27.40+31.31 0.585
4. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.5040.37/0.43+0.26 0.575
2. 2un Sag Basing / Sol Basing -86.20+77.26/-130.10+116.46 0.073
7. oiin Sag Komplians / Sol Komplians 0.3040.34/0.24+0.23 0.246
L-2ul Sag Basing / Sol Basing -163.70+89.64/-105.50+£152.14 0.093
14. wiin Sag Komplians / Sol Komplians 0.174+0.18/0.14+0.13 0266
-2 gun Sag Basing / Sol Basing -113.50+117.23/-89.90+£127.90 0.423
21. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.13+0.18/0.11%0.12 0.948
£2.2ul Sag Basing / Sol Basing -79.60+158.59/-88.50+100.52 0.970
GAG Reflexi (+) olan hastalarda giinlere gore komplians ve basing

karsilastirmasinda entiibasyon siiresi uzadik¢a sag ve sol kulak komplians
degerlerinin azaldigi sonucu goézlenmekteyken, orta kulak basincindaki degerin 7.
giin ve 14. giinlerde her iki kulak i¢in daha negatif basinca sahip oldugu tespit
edilmistir.

Tablo 4.10. GAG Reflexi olmayan hastalarin giinlere gére komplians ve basing karsilastirilmasi
(n=44).

Mean+SD p degeri
1. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.574+0.24/0.64+0.27 0.047
--2un Sag Basing / Sol Basing -28.72+23.97/-40.09+45.58 0.769
4. viin Sag Komplians / Sol Komplians 0.3540.19/0.43+0.21 0.036
2.2un Sag Basing / Sol Basing -137.50+105.17/-124.95+£121.68 0.632
7. oii Sag Komplians / Sol Komplians 0.24+0.16/0.26+0.15 0.498
L-2un Sag Basing / Sol Basing -124.45+£107.83/-149.86£113.58 0.375
14. iin Sag Komplians / Sol Komplians 0.14+0.10/0.19+0.14 0.003
-2 2l Sag Basing / Sol Basing -153.00+112.87/135.59+110.43 0.491
21. siin Sag Komplians / Sol Komplians 0.08+0.006/0.12+0.11 0.046
£2. 2l Sag Basing / Sol Basing -36.72+114.69/-98.63+117.48 0.014
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GAG Reflexi olmayan (-) hasta grubunda giinlere gore dagilimda her iki kulagin
komplians degeri entiibasyon siiresi uzadik¢a azalmaktadir. Ancak 14. giinde sag
kulaktaki komplians degerinde anlamli bir diisiis gozlenirken, 21. giinde sol kulak
basing degerinde anlamli olarak negatif basing alanina dogru ilerledigi gézlenmistir.

Tablo 4.11. GAG Reflex olan ve olmayan hastalarin giinlere gére komplians ve basing degisimlerinin
karsilastirilmasi.

Gag Reflex Var (n=20) Gag Reflex Yok (n=44) p*
Sag 1. giin komplians 0.91+0.44 0.574£0.24 0.050
Sag 1. giin basing -33.60+36.97 -28.72+23.97 0.258
Sag 4. giin komplians 0.50+0.37 0.35+0.19 0.338
Sag 4. giin basing -86.20+77.26 -137.50+105.17 0.118
Sag 7. giin komplians 0.30+0.34 0.24+0.16 0.097
Sag7. giin basing -163.70+89.64 -124.45+107.83 0.246
Sag 14. giin komplians 0.17+0.18 0.14+0.10 0.399
Sag 14. giin basing -133.50+117.23 -153.00+112.87 0.283
Sag 21. giin komplians 0.13+0.18 0.08+0.06 0.884
Sag 21. giin basing -79.60+158.59 -36.72+114.69 0.339
Sol 1. giin komplians 0.60+0.21 0.64+0.27 1.000
Sol 1. giin basing -27.40+31.31 -40.09+45.58 0.098
Sol 4. giin komplians 0.43+0.26 0.43+0.21 0.816
Sol 4. giin basing -130.10+116.46 -124.95+121.68 0.817
Sol 7. giin komplians 0.24+0.23 0.26+0.15 0.052
Sol 7. giin basing -105.50+152.14 -149.86+113.58 0.339
Sol 14. giin komplians 0.14+0.13 0.19+0.14 0.058
Sol 14. giin basing -89.90+127.90 -135.59+110.43 0.139
Sol 21. giin komplians 0.11£0.12 0.1240.11 0.522
Sol 21. giin basing -88.50+£100.52 -98.63+117.48 0.400

* Mann Whitney- U test

Calismamizda GAG Reflexi (+) olan 20 hasta yer alirken, GAG Reflexi (-) olan 44
hasta yer almistir. Bu iki hasta grubu arasinda 1. giin komplians degerinde anlaml
fark gozlenmistir. Ancak entiibasyon siiresi uzadikca GAG Reflexi (-) olan
hastalarin, GAG Reflexi (+) olan hastalara gore sag kulak komplians degerleri daha
erken donemde azalmaya basladigi soylenebilir. Orta kulak basing degerinin
degisiminde ise GAG Reflexi (-) olan hastalarda sag kulak basing degeri 4. giin, 7.
giin ve 14. ginlerde GAG Reflexi (+) olan hastalara gore daha negatif oldugu

gozlenmistir.
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GAG Reflexi olmayan (-) hasta grubunda sol orta kulak basing degeri igin 7. giin, 14.

giin ve 21. giinde, GAG Reflexi olan hastalara gore negatif basing alaninda oldugu

gbzlenmistir.

Tablo 4.12. 3 grubun giinlere gore komplians ve basing degisimleri.

NG (+) NG (-) Kontrol P
Grup Grup Grup degeri’
Sag 1. giin komplians 0.68+0.35a 0.97+0.24b 0.624+0.39a 0.001
Sag 1. giin basing -30.25+28.45a -49.53+35.76b 34.50+69.45ab 0.001
Sag 4. giin komplians 0.40+0.27a 0.80+0.25b 0.59+0.24c 0.018
Sag 4. giin basing -121.46+99.62a -65.26+40.62b 48.30+60.40bc 0.001
Sag 7. giin komplians 0.26+0.23a 0.50+0.25b 0.64+0.45bc 0.007
Sag7. giin basing 136.71+£103.42a -110.80+85.28a -47.10+£79.55b 0.001
Sag 14. giin komplians 0.15+0.13a 0.26+0.23b 0.56+0.42¢ 0.001
Sag 14. giin basing 140.65+114.81a -191.60+81.79b -71.20+63.28¢ 0.001
Sag 21. giin komplians 0.10£0.11a 0.16+0.20a 0.60+0.35b 0.001
Sag 21. giin basing -50.12+130.24a -190.00+£75.19b -69.60+41.81a 0.001
Sol 1. giin komplians 0.31+0.25a 0.95+0.25b 0.54+0.38¢ 0.001
Sol 1. giin basing -36.12+41.82a -49.13+47.61b 65.20+51.16bc 0.009
Sol 4. giin komplians 0.43+0.23a 0.71+0.46b 0.56:+0.30ab 0.014
Sol 4. giin basing 126.56+119.17a -55.06+40.79b 72.80+52.64bc 0.009
Sol 7. giin komplians 0.25+0.18a 0.40+0.27b 0.57+0.45¢ 0.001
Sol 7. giin basing 136.00+£127.34a | -104.66x£124.101a | 64.90+109.15ab 0.032
Sol 14. giin komplians 0.1740.13a 0.21+£0.23a 0.55+0.35b 0.001
Sol 14. giin basing 121.31+117.10a -80.13+102.17a -61.70+59.08ab 0.026
Sol 21. giin komplians 0.1240.11a 0.11£0.10a 0.57+0.36b 0.001
Sol 21. giin basing -95.46+111.76a -82.46+111.08a -65.10+£55.21ab 0.049

§ Kruskal Wallis test

a, b ve ¢ harfleri ayni satirdaki giinlerde gruplar arasindaki farkliligi gostermektedir

NG (+) uygulanan hasta grubunda orta kulak kompliansini ve basincini gdsteren
degerlerdeki degisim, yogun bakim hastasi olup da NG (-) sonda uygulanmayan
hasta grubuna gore degisimleri izlenmistir. Ayrica ¢alismamizda timpanometrik
Ol¢tim ile ilgili olabilecek komplians ve basing degisimlerini saptayabilmek igin
normal isitmeye sahip olan kisilerde takip edilmistir. Kontrol grubu hastalarinin
Ol¢iimlerinde yogun bakim entiibe hastalarinda oldugu gibi paralel giinlerde dl¢iim

yapilmasina ve takibin paralel olasina dikkat edilmistir.
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Yukaridaki tablodan ¢ikarilabilecegi gibi NG (+) olan hasta grubunda giinlere gore
komplians degisimi daha hizli ger¢eklesmekte ve bu deger sonucunda orta kulagin
iletim sisteminin ve gecirgenliginin azaldig1 goriilmektedir.

Gruplar arasindaki istatistik degeri olan p degeri entiibasyon siiresinde tiim giinlerde
anlamli olarak elde edilmistir. NG (+) olan hasta grubu ile NG (-) olan hasta grubu
arasinda sag kulak komplians degeri 1, 4, 7 ve 14. giinlerde anlamli fark oldugu
tespit edilmis olup 21. giindeki komplians degerinde anlamli fark gézlenmemistir.
NG (+) olan hastalarda, kontrol grubumuzdaki hastalarin komplians degerleri
arasinda 1. giin komplians degerinde anlamli bir fark gézlenmezken, entiibasyon
stirecinde takip edilen hasta gruplar1 arasinda 4. giinden itibaren baslayip 7, 14 ve 21.
giinlerinde de devami anlamli bir fark oldugu gozlenmistir. Bu durumda
calismamizda NG (+) olan hastalarda sag kulak komplians degerinin 4. giinden
itibaren anlamli olarak azaldig1 ve buna bagl olarak serdz otit gelisiminin bagladigi
distiniilmiistiir.

NG (+) olan hasta grubu ile NG (-) olan hasta grubu arasinda sag orta kulak basinci
arasinda 1, 4, 14 ve 21. gilinlerde anlamli bir fark elde edilmistir. 7. giin orta kulak
basinci arasinda anlaml fark gozlenmemistir. NG (+) olan hasta grubu ile kontrol
grubu ¢alisma hastalarimizin 1, 4, 7 ve 14. giinlerde orta kulak basing degeri arasinda
anlaml bir fark gozlenmistir, ancak 21. giin orta kulak basing degeri arasinda anlamli
bir fark yoktur. Bu verilerden yola ¢ikarak NG (+) olan hastalarin orta kulak basinci
kontrol grubuna gore daha fazla negatif degerde ¢ikmistir. NG uygulamasi yapilan
hastalarin sag orta kulak basing degerleri negatiflesmektedir.

NG (-) olan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda sag orta kulak basimlarinda 1, 4 ve
7. gin anlamli fark az iken, 14 ve 21. gilinlerde sag orta kulak basinci arasinda
anlaml fark gbézlenmistir. Bu verilerden yola ¢ikaran NG (-) olan hasta grubunda
orta kulak basing degeri entiibasyon siiresinin ancak ilerleyen donemlerinde
negatiflesmektedir.

NG (+) olan hasta grubu ile NG (-) olan hasta grubu arasinda sol kulak komplians
degeri arasinda 1, 4, 7. gilinlerde anlamli fark gozlenmisken 14. ve 21. giinlerde
anlamli fark gézlenmemistir. NG (+) uygulamasinin yapilmasi orta kulak komplians
degerini daha hizli azalttig1 tespit edilmistir. NG (+) olan hasta grubu ile kontrol
grubu arasinda sol orta kulak komplians degerleri arasinda 1, 4, 14 ve 21. giinlerde
anlaml fark olusmusken 7. giinde iki grup arasinda fark daha az anlamli oldugu

gozlenmistir.
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NG (-) olan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda sol orta kulak komplians
degerinde 1, 7, 14 ve 21. giin anlamh fark oldugu gozlenmistir ancak 4. giin bu
anlaml farkin daha az oldugu belirlenmistir.

NG (+) olan hasta grubu ile NG (-) olan hasta grubu arasinda sol orta kulak basinci
arasinda 1 ve 4. gilinlerde anlamli fark oldugu goézlenirken 7, 14 ve 21. giinlerle fark
gozlenmemistir.

NG (+) olan hastalarin orta kulak basing degerleri NG (-) olan hasta grubuna gore
daha erken donemde negatif degere ulastigi tespit edilmistir.

NG (+) olan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda sol orta kulak basing degerleri
arasinda 1, 7, 14 ve 21. gilinlerde anlamli fark go6zlenirken 4. giin orta kulak
basinglar1 arasinda farkin daha az oldugu belirlenmistir.

Kontrol grubu olan hastalarin her iki kulak kompliasn ve basing degisimleri 1, 4, 7,
14 ve 21. glinlerde anlaml olarak degisim gdstermedigi i¢in farkli giinlerde yapilan
Olciimlerde ¢ikan degerler arasindaki farklarin 6nemsiz oldugu diistiniilmiistiir.

Tablo ile ilgili verileri kisaca 6zetlemis olursak;

NG (+) uygulamas: her iki orta kulagin komplians degerini entiibasyonun erken
doneminde disiirmektedir ve durum ser6z otit gelisiminin nazogastrik sonda
uygulamasiyla korelasyonu oldugu ifade edilebilir. NG (+) olan hasta grubunda orta
kulak basinci negatif alana dogru kaymaktadir.

Ayrica yogun bakim nazogastrik sonda uygulanmayan hastalarda, komplians
degerinin azalmasi1 ve orta kulagin negatif basing bolgesinde degerler vermesi
belirgin olarak hastanin entiibasyon siiresinin 14. ve 21. giinlerinde net olarak
gozlenebilmekteyken, nazogastrik sonda uygulanan hastalarda bu siire 4. ve 7. giinde

gozlenmeye baslamistir.
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5. TARTISMA

Yogun bakim hastalarinda akut orta kulak iltihabi (OKI) veya orta kulak efiizyonu
(OKE) %25-43.3 oranlar1 arasinda goriilmesine ragmen 6zellikle nazal entiibasyonlu
vakalarda bu oran yiikselerek %80’lere ciktig1 belirtilmistir (Christensen ve ark,
1991; Lin ve ark, 2006). Bizim calismamizda yogun bakim entiibe hastalarin
timpnaometrik degerlendirmesi icin NG sonda kullanan 64 hastanin orta kulak
gegirgenligini gosteren komplians degeri ve orta kulak kulak basincini gésteren
degeri, NG sonda kullanmayan hastalara gore her iki kulakta entiibasyonun erken
donemlerinde olumsuz yonde anlamli olarak farkli ¢ikmistir. Ayrica NG sonda
uygulanan hastalar ile saglikli bireylerden olusan kontrol grubumuz arasinda, NG
sonda kullanimimin EOM’yi artirict yonde etkiledigi ve entiibasyon siiresi uzadikca
orta kulak fonksiyonlarinda her iki kulakta da olumsuz etkiler olusturdugu sonucu

literatiir bilgileriyle paralellik gostermistir.

Ostaki tiip disfonksiyonu; orta kulak basincini negatif basing bolgesine getirip
nazofarengeal materyalin aspirasyonuna neden olabilir. Ostaki tiip disfonksiyonu
mekanizmasinda birden fazla faktor etkin rol oynayabilir. Bunlardan birinci faktor
entiibe hastalarda mekanik ventilasyonun mukosiliyer fonksiyonu etkilemesi sonucu
mukus viskozitesini artirmasina neden olmasi ve bu nedenden dolay1 drenaj
gbrevinin yapilamamasina veya sekresyon birikimi sebep vermesidir (Cavaliere ve

ark, 1992; Christensen ve ark, 1991).

Calismamiza dahil edilen hastalarla yapilan timpanometri degerlendirmesi
sonucunda orta kulak basincini gosteren deger sag ve sol kulakta entiibasyon
stiresinin biiyiik bir cogunlugunda negatif basing bolgesinde oldugu tespit edilmistir.
Belirtilen literatiir bilgisine gore paralellik gosteren calisma sonucumuzda bu
durumunun nedeni mekanik ventilasyona bagli olarak hipokapni olugsmasi sonucu

solunumun inhibe edilemesi oldugu diisiiniilmektedir (Derkay ve ark, 1989).

Ayrica calismamiza dahil edilen 64 yogun bakim entiibe hastalarindan 44 hastada
GAG (yutkunma) reflexi goriilmezken, 20 hasta GAG Reflexi fonksiyonu vardi. Bu
iki hasta grubu arasinda yapilan degerlendirme sonucunda GAG Reflexi olan
hastalarin timpanometrik Ol¢iimlerdeki olumsuz sonug¢larin GAG Reflexi olmayan

hastalara gore ge¢ donemde belirti verdigi sonucu elde edilmistir. Bu durum GAG
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Reflexi ile agilip kapanan tuba Gstakinin orta kulak basincini dengelemeye yonelik
mekanizmasi ile agiklanmaktadir. Ek olarak baska bir neden ise hastanin biling
durumunun agik olmamasi veya sedasyona maruz kalmasi sonucu ndéromuskiiler
sistemi etkilemesi ve yutma fonksiyonunu bozarak nazofaringeal bdlgenin
fonksiyonun bozuklugunu artmasi oldugu tahmin edilmektedir. Bu nedenden dolay1
negatif orta kulak basinci ve efiizyona sebep olan bir tablo ortaya ¢ikmis olur (Lin ve

ark, 2006; Derkay ve ark, 1989).

Calismamizda GAG Reflexi olmayan hastalarin orta kulak fonksiyonunu gosteren
degerlerin, GAG Reflexi olan hastalara gore daha erken donemde otit gelisiminin
baglamasina sebep olan durumunun da bu nedene bagli olarak gelistigi

diistiniilmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

Entiibasyonun infeksiyon komplikasyonlar1 daha yiiksek olasiliktadir. Bes glinden
uzun siire entiibe kalan hastalarin en az %20’sinde paranazal siniis drenajinin
bozulur. Bu nedenden dolayr nazokomiyal sinuzit gelisir. Iimmun kapasitesi diisiik
olan hastalarin, nazal entiibasyonda ve kafa travmasi olanlarda siniizit gelisme

ihtimali daha yiiksektir.

Ayrica stvi ve mikroorganizmalar nazofarenkste birikmesi sonucu dstakiden orta
kulaga dogru enfeksiyon potansiyeli olusturabilir (Christensen ve ark, 1991.
Palmisano ve ark, 1994). Yine uzayan tedavi silirecinde hastanin yatig siiresinin
artmasina bagl olarak gastroozofageal refliiye sebep olur. Bunun da muhtemel
mikroorganizmalarin nazofarenksten orta kulaga dogru gecisi artirict etki yaptigi
belirtilmistir (Cavaliere ve ark, 1992; Palmisano ve ark, 1994). Bizim ¢alismamizda
da benzer mekanizmanin rol aldig1 diigiiniilmektedir. Yatis pozisyonu; Ostaki tiip
fonksiyonunun bozulmasinda etkili bir faktordiir (Lin ve ark, 2006). Bu duruma ek
olarak nazogastrik tiipilin varligi mukozal irritasyon, yerel ddem ve potansiyel patojen
tastyiciligt da nazogastrik sondanin orta kulak iltihabr olusumunda 6nemli katki

saglayabilir (Cavaliere ve ark, 1992; Degoute ve ark, 1994).

Son caligmalarda uzamis mekanik solunum endikasyonuyla ortaya ¢ikan ve 2-3
haftaya kadar uzayan entiibasyonlar sonucunda, siirenin uzamasina paralel olarak

komplikasyon riski artmaktadir (Weymuller, 1998).

Bu baglamda arastirmamizin sonucunda; uzun siire yogun bakimda entiibe edilmis
hastalarda nazogastrik sonda kullanimina bagli olarak entiibasyon siiresi i¢erisindeki
timpanometrik Ol¢iimlere olumsuz yonde yansidigt ve orta kulak iletim
mekanizmasini azalttigi gézlenmistir. NG sonda ¢apinin artmasit entiibasyon stiresi
icerisindeki handikabi artiric1 yonde oldugu gézlenmis olup hastanin durumuna gore
tercihen kiiclik capli nazogastrik sonda kullanilmasina tercih edilmelidir. Yogun
bakim f{initelerinde supin pozisyonda uzun siiren yatis seklinin hastalara nasil
yanstyacagl konusunda aragtirmalarin ve hasta takibin yapilmasmin 6nemli bir

durum olacag diisliniilmektedir.

Daha once arastirilmamis olan nazogastrik sonda capmin efiizyon olusmasina

etkisine ve yutkunma reflexi olan hastalar ile yutkunma reflexi olmayan hastalarin
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timpanometrik 0l¢lim degerleri arasindaki farkliliklara ¢alismamizda yer verilmistir.
NG sonda ¢api artist ile serdz otit gelisimi siiresinde paralel bir korelasyon oldugu
distintilmiistiir. Ayrica GAG Reflexi olan hastalarin orta kulak fonksiyonunu
gosteren degerler GAG Reflexi olmayan hastalara gore daha az risk grubunda
oldugunu gostermektedir. Yogun bakimda hasta takibi multidisipliner bir ¢aligma
gerektiren, onemli ve zor bir konudur. Cogu zaman bilinci kapali ve solunum
cihazina bagli olan hastalarla iletisim kurmak miimkiin olmayip, bazi hastaliklar

gbozden kagabilmektedir.

Calismamiz sonucunda elde edilen veriler yogun bakim entiibe hastalarinda
efiizyonlu otit (EOM) gelisim riskine dikkat ¢gekmek ve en azindan yeni olugma
egiliminde olan EOM’ye erken donemde Onleme adina gerekli tedbirleri almaya
bizleri yonlendirecektir. Bu anlamda uzamis entiilbe yogun bakim hastalarinin
periyodik takiplerinde otoskopik kulak zari muayenelerine ve timpanometrik
Olciimlerle yer verilmesi olasi bir orta kulak enfeksiyonuna karsi yarali olacaktir.
Hastalarin belirli araliklarla degistirilen yatis pozisyonu daha sik yapilabilir veya
sadece bas bolgesine daha sik bir siireyle belirli rotasyonlar verilerek otit
olusumunun nispeten yavaslatilabilecegi ongoriiliilebilir. Ayrica GAG Reflexi olan
hastalar ile GAG Reflexi olmayan hastalara uygulanacak olan tedavi edici
yaklasimlarda orta kulak fonksiyonu ag¢isindan farkli bir degerlendirmeler yapilmasi

olumlu olacaktir.

NG sonda numaralar ile eflizyonlu otit gelisimi arasindaki korelasyondan yola
¢ikarak tercihen miimkiin olabilecek kiiglik numara sondanin uygulanmas: eflizyon

olusumunu ve olasi riskleri azaltic1 yonde etkileyecegi diistiniilmektedir.

Yogun bakim entiibe edilmis hastalar takibi ve kontrolii zor olan bir hasta grubudur.
Takip sirasinda hastaya trakeostomi acilmis olmasi veya hastanin extiibe olmasi bu
zorluklar arasindadir. Bu alanda multidispliner yaklasimlar tercih edilmeli ve yapilan
calismamizdan daha anlamli sonuglar elde edebilmek icin ¢alismaya dahil edilecek
hasta sayisimin artirilmast ve daha sik araliklarla timpanometrik olglimler

yapilmasinin ¢ok daha anlamli sonuglar verecegi diistintilmektedir.
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