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VII. ÖZET 

RĠSKLĠ YENĠDOĞANLARDA ĠġĠTME KAYBI SIKLIĞI VE RĠSK 

FAKTÖRLERĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

ĠĢitme problemleri olan yeni doğanlarda geliĢimsel sorunların azaltılabilmesi 

için 3-6 ay içinde tanı konup tedavi edilmeleri gerekmektedir. ĠĢitme kaybı riskini 

artıran faktörler Joint Committe on Infant Hearing tarafından 2007‟de 

güncellenmiĢtir. Günümüzde pek çok riskli yenidoğan teknolojik geliĢmeler 

sayesinde yaĢatılabilmektedir. Bununla birlikte bu yenidoğanların iĢitme kaybı 

açısından ek risk faktörlerine maruz kalmaları söz konusu olmaktadır. Bu çalıĢmada 

iĢitme kaybı sıklığımızı güncel olarak belirlemeyi ve iĢitme kaybının risk faktörleri 

ile iliĢkisini karĢılaĢtırmayı amaçladık. 

ÇalıĢmamızda 1. Ocak 2013 ve 31 Aralık 2015 tarihleri arasındaki izlemiĢ 

olduğumuz 482 yenidoğanın verilerini tarandı ve risk faktörleri açısından 

değerlendirildi.  

Sonuçlar değerlendirildiğinde, iĢitme kaybı oranımız %1,6 saptanmıĢ ve bu 

sonuç son dönemde yapılmıĢ çalıĢmalar ile uyumlu bulunmuĢtur. En sık görülen risk 

faktörleri ise; çok düĢük doğum ağırlığı,  ototoksik medikasyon ve hiperbilirubinemi 

olarak saptanmıĢtır. ĠĢitme kaybı saptanan vakalarında birden fazla risk faktörü 

taĢıma oranının yüksek olduğu gösterilmiĢtir. Bu sonuç, birden fazla risk faktörünün 

birlikteliğinin iĢitme kaybı riskini artırdığı göstermektedir.   

Sonuç olarak, yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde izlenen hastaların iĢitme 

kaybı açısından risk altında olduklarının bilinmesi ve izlemlerinde ek risk 

faktörlerine maruz bırakılmamaları için gerekli önlemlerin alınması gerektiğini 

düĢünmekteyiz. Yenidoğan yoğun bakımlarda kullanılan tedavi yöntemlerinin 

geliĢmesi ile birlikte iĢitme kaybının risk faktörlerinin de güncellenmesi ve bu 

riskleri taĢıyan yenidoğanların korunması için yeni önerilerin geliĢtirilmesi 

gerekmektedir. Böylece riskli yenidoğanların iĢitme fonksiyonları korunacak ve 

zihinsel, sosyal ve duygusal olarak sağlıklı Ģekilde geliĢmeleri sağlanacaktır.  

 

Anahtar Kelimeler: Yenidoğan, iĢitme kaybı, risk faktörleri 
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VIII. ABSTRACT 

EVALUATION OF PREVALANCE OF HEARING LOSS IN NEONATES 

UNDER RISK AND RELATED RISK FACTORS 

Background: Neonates with hearing disorders should be diagnosed and 

treated within 3-6 months of age to minimize developmental problems. Factors 

increasing hearing loss risk are updated in 2007 by Joint Committee on Infant 

Hearing. Today more neonates can survive thanks to technological improvements, 

but they are exposed to additional risk factors of hearing loss.  

Aim: We aimed to determine current prevalence of hearing loss and to 

analyse its relation to risk factors. 

Methods: Data of 482 neonates followed between 1 January 2013 and 31 

December 2015 are scanned and evaluated for risk factors. Hearing screening of all 

neonates is carried in accordance to national hearing screening protocol. 

Results: Rate of hearing loss is determined as 1.6%, a result compatible with 

recent studies. Most frequent risk factors are very low birth weight, ototoxic 

medication and hyperbilirubinemia. Existence of multiple risk factors is frequent in 

hearing loss cases. This implies that existence of multiple risk factors increase 

hearing loss risk. 

Conclusion: Patients in NICUs should be considered as under hearing loss risk 

and necessary measures should be taken to prevent additional risk factors during 

follow-up. With advancement of treatment methods in NICUs, risk factors of hearing 

loss should be updated and new methods should be offered to protect neonates under 

risk. Thus, their hearing function will be saved and cognitive, social and emotional 

health will be protected in the long term. 

 

Keywords: Neonates, hearing loss, risk factors 
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1. GĠRĠġ 

KonuĢma ve dil geliĢimi yaĢamın ilk yıllarında baĢlar. Bu geliĢimin sağlıklı 

bir Ģekilde ilerleyebilmesi sağlıklı bir iĢitme yetisinin olmasına bağlıdır. Bebekler 

yaĢamlarının 6. ayına ulaĢtıklarında konuĢma seslerine çevredeki diğer seslerden 

daha fazla ilgi gösterirler. YaĢamlarının 18. ayına ulaĢtıklarında ise artık basit 

cümleler kurabilmeleri beklenir (1-2). Ġnsanların dilleri ile iletiĢim kurdukları ve 

kelimeler ile düĢündükleri göz önüne alındığında sağlıklı bir iĢitmenin sadece dil 

geliĢimi için değil, aynı zamanda bireyin sosyal, duygusal ve zihinsel geliĢimi 

açısından da son derece önemli olduğu açıktır (3-4). 

Ġleri ya da çok ileri düzeyde iĢitme kaybı en sık görülen konjenital 

sorunlardan biridir. Bu bebekler zamanında tanı alıp tedavi edilmedikleri sürece 

yaĢamlarının daha sonraki dönemlerini sosyal, duygusal ve zihinsel açıdan özürlü 

bireyler olarak geçirmeye adaydırlar. Bununla birlikte hafif ya da orta derecede bir 

iĢitme kaybı da bireyin iletiĢim, dolayısı ile de öğrenme ve akademik yetilerini 

önemli ölçüde sınırlar. Çünkü bu derece iĢitme kayıpları olan çocukların günlük 

konuĢma sırasında kelimelerin %50‟sini anlayamadıkları ya da kaçırdıkları yapılan 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (5-6).  

ĠĢitme kaybına bağlı geliĢen sekellerin ciddiyeti genellikle, iĢitme kaybının 

tedavi edilmeden kaldığı sürenin uzunluğu ile iliĢkilidir. Bu nedenle „bekle ve gör‟ 

politikası iĢitme bozukluklarında uygulanmaz (7). Yenidoğan izlem sonuçlarından 

alınan veriler, iĢitme kaybı olan bebeklerin bir an önce tanınıp (en geç 6. aya kadar) 

iĢitsel açıdan rehabilite edilmeleri durumunda iĢitme kaybı olmayan yaĢıtları ile aynı 

dil seviyesine ulaĢabildiklerini göstermektedir (8). Bu ancak yenidoğanların iĢitme 

taramasından geçirilmesi ile mümkün olmaktadır. Çünkü iĢitme taraması yapılmayan 

bebeklerde iĢitme kaybının tanı yaĢı, ileri iĢitme kaybı olanlar için 18-30 ay civarıdır. 

ĠĢitme kaybı hafif ve orta derecede ise tanı yaĢı daha da büyüktür. Bu çocuklar 
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genellikle konuĢma ve dil geliĢimindeki yetersizliklerin yanı sıra okul 

baĢarılarının düĢük olması nedeni ile yapılan incelemeler sonucunda tanı alırlar(9).  

JCIH (Joint Committe on Infant Hearing) yenidoğanlarda iĢitsel risk 

faktörlerini belirlemiĢtir. Yenidoğanların %10-30‟u doğumda bu risk faktörlerinden 

en az birini gösterir Hiçbir risk faktörü taĢımayan bebeklerde de iĢitme kaybı 

gözlenebileceği için tüm yenidoğanların iĢitme taraması testlerinden geçirilerek 

taranmalarını önerilmektedir (10-11). Günümüzde riskli yenidoğanların birçoğu 

teknolojik ve tıbbi geliĢmeler sayesinde yaĢatılabilmektedir. Bununla birlikte 

yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde izlenen bu yenidoğanlar iĢitme kaybı açısından 

ek risk faktörlerine maruz kalmaktadırlar. 

Biz bu çalıĢmada; hastanemiz üçüncü seviye yenidoğan yoğun bakım 

servisinde izlediğimiz yüksek riskli yenidoğanlardaki iĢitme kaybı sıklığını ve iĢitme 

kaybının risk faktörleri ile iliĢkisini belirlemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.  ĠĢitme Duyusu 

2.1.1. ĠĢitme ve Kulak GeliĢimi 

ĠĢitme; ses dalgalarının kulak tarafından toplanıp beyindeki merkezler 

tarafından algılanmasına kadar olan süreçtir (12). 

Fetusta bütün duyu organları prenatal dönemde geliĢmeye baĢlar. Prenatal ve 

erken postnatal dönemde duysal sistemlerin kısmen immatür olması, sonraki algısal 

ve davranıĢsal geliĢim açısından önemli olabilir. Dolayısıyla duyusal organlardaki 

yetersizlik, aĢılması gereken bir eksiklik değil, normal duysal ve algısal öğrenme için 

gerekli olan adaptif bir özelliktir (13). 

Postnatal dönemde, normal Ģartlarda daha erken geliĢen iĢitme duyusu, 

görmeye kıyasla daha fonksiyonel hale gelir. Bu nedenle, bebeğin algısal 

organizasyonunun geliĢmesi açısından iĢitsel uyarıların tipi ve zamanı önem kazanır. 

Prematüre bebekler, normalde filtreden geçmiĢ seslerle ve düzenli vestibüler 

uyarılarla karĢılaĢmaları gereken bir dönemde aĢırı miktarda iĢitsel uyarı ve azalmıĢ 

vestibüler uyarı ile karĢı karĢıya kalırlar. Bunların sonuçları günümüzde tam olarak 

bilinmese de,  çalıĢmalar, organizmanın algısal ve davranıĢsal geliĢiminde bazı 

etkileri olabileceğini ortaya koymuĢtur (13). 

Çocuklardaki kalıcı iĢitme kaybının büyük kısmı kohlear fonksiyon 

bozukluğuna bağlıdır. Kohlea 20. gebelik haftasında fonksiyon görebilecek yapıdadır 

ancak biyokimyasal ve metabolik değiĢiklikler daha sonra da devam etmektedir. 

Normal bir iĢitme için, özellikle dıĢ tüylü hücrelerinin fonksiyonel bütünlüğünün 

sağlanması önemlidir (13). 

Ġnsanlarda iĢitme en erken gebeliğin 18. haftasında baĢlar ve olgunlaĢması 

yaklaĢık 28. hafta civarında olur (13). 

 



4 

 

2.1.2. ĠĢitme Organının Anatomisi 

ĠĢitme organı olan kohlea, temporal kemiğin petröz komponenti içinde yer 

alır. Kohlea, ekseni modiolus adı verilen bir yapı tarafından oluĢturulan ve bunun 

etrafında 2,5 defa dolanan bir kanal Ģeklindedir. Kemik ve membranöz (zar) labirent 

olmak üzere iki kısımdan oluĢur (14). 

Kemik Labirent: Otik kapsül denen sert kompakt kemik dokusundan oluĢur. 

Sodyum iyonundan zengin ve perilenf olarak adlandırılan sıvı ile doludur. 

Akuaduktus kohlea adı verilen kanal aracılığı ile subaraknoid boĢlukla bağlantılıdır. 

Membranöz labirent perilenf içerisinde yer alır (14). 

Membranöz Labirent: Kemik labirentin içinde ve kemik labirentin 

duvarlarına paralel olarak Ģekillenir. Kemik labirent tarafından sınırlanan ve perilenf 

ile dolu kanalın 1/3 orta kesimini iĢgal eder. Membranöz labirent potasyumdan 

zengin bir sıvı olan endolenf ile doludur (14). 

 

2.1.3. Ġç Kulak Histolojisi 

Kohlea duyusal reseptör hücrelerinin lokalize olduğu yerdir. Üçe ayrılır: skala 

vestibüli, skala media ve skala timpani. Skala vestibüli ve skala timpani perilenf ile 

doludur. Skala media bu ikisi arasında bulunur. Skala media zar labirent ile 

çevrelenen ve endolenf ile dolu olan kısımdır. Reissner membranı ile skala  

vestibüliden, baziller membran (BM) ile skala timpaniden ayrılır. Baziller membran 

bağ dokusundan oluĢan bir membrandır ve lamina spiralis ossea ile birlikte korti 

organına ev sahipliği yapar. Korti organı duysal hücreler (iç tüy hücreleri(ĠTH) ve dıĢ 

tüy hücreleri(DTH)), destek hücreleri ve tektorial membrandan oluĢur. Akustik yani 

mekanik enerjinin elektriksel yani nöral enerjiye dönüĢümünün yapıldığı ana 

komponenttir (Resim 1)(15).  

 

2.1.4. ĠĢitme Fizyolojisi 

ĠĢitme birkaç evrede gerçekleĢir. Öncelikle ses dalgalarının korti organına 

iletilmesi gerekir. Bu görev dıĢ ve orta kulak tarafından gerçekleĢtirilir. Mekanik 

olan bu olaya “iletim” denir (Resim 2-Adım 1). Orta kulaktan kohleaya iletilen ses 

enerjisi burada korti organı tarafından elektrik enerjisine dönüĢtürülür. Bu olaya 
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“dönüĢüm” denir (Resim 2-Adım 2). Ġç ve dıĢ tüy hücreleri elektrik akımını frekans 

ve Ģiddetine göre farklı nöronal liflere iletir. Dolayısıyla ses Ģiddet ve frekansına göre 

korti organında kodlanmıĢ olur. Bu olaya “nöral kodlama” denir. Bu sinir uyarıları 

beyindeki iĢitme merkezinde birleĢtirilip çözümlenir. Böylelikle sesin anlamı 

anlaĢılır hale gelir. Bu olaya “çözümleme” denir (Resim 2-Adım 3)(12). 

Skala timpani ve skala vestibulide perilenf, skala mediada endolenf vardır. 

Skala media içinde endokohlear potansiyel (+90 mV) stria vaskülaris tarafından 

sağlanır. Üzengi kemiğinin tabanı, perilenf sıvısını titretirken, baziller membranın 

biyofiziksel özellikleri, hareket eden bir dalga üretir. Hareket eden dalga, BM‟ nın 

ses stimulusunun frekansına ayarlanmıĢ bölgesinde zirveye ulaĢır. Bu noktada, iç tüy 

hücreleri (ITH) ve dıĢ tüy hücrelerinin (DTH) stereosiliyer demetleri saptırılır, bu 

katyonların akıĢının bir konsantrasyon eğimine inmesine izin verir ve  bu olay hücre 

depolarizasyonuyla sonuçlanır. Afferent iĢitme siniri olan auditory nerve (AN) 

sinyalleri beyin sapına taĢır (Resim 1)(16). 
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Resim 1. Kohleanın iç yapısı 

 

 

 

Resim 2. Ġnsan kulağında normal iĢitme sürecini gösteren Ģematik diyagram 

Adım 1: Ses basınç dalgaları timpanik zarı titretirken, enerji orta kulaktaki ossikular zincirden 

kohleaya geçer.    

Adım 2: Kohlea içinde korti organı, mekanik ses dalgalarını elektriksel sinyallere çeviren sensory 

epithelium bulunur.                                   

Adım 3: Getirici kohlear siniri bu bilgiyi beyin sapına iletir, burada bilgi birçok beyin sapında iĢlenir 

ve sonunda iĢitme korteksine ulaĢır.   
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2.2. ĠĢitme Kaybı 

2.2.1. ĠĢitme Kayıplarının Sınıflandırılması 

ĠĢitme kayıpları patolojinin yerleĢtiği yere göre 5‟ e ayrılır: 

1. Ġletim tipi iĢitme kaybı:  Auriküla, dıĢ kulak kanalı, timpanik membran ile 

orta kulak boĢluğunu,  kemikçikleri veya kaslarını tutan patolojiler sonucunda oluĢur.  

Okul öncesi dönemde en yaygın görülen iĢitme kaybıdır. Ġletim tipi iĢitme 

kayıplarında saf ses ortalaması genellikle 60 dB‟i geçmez. Dolayısıyla, salt iletim tipi 

ileri derecede iĢitme kaybı oluĢmaz. Ġletim tipi iĢitme kayıplarının çoğu edinseldir. 

Bununla birlikte, kemikçik anomalisi veya dıĢ kulak yolu atrezisi gibi nadir görülen 

konjenital patolojiler de iletim tipi iĢitme kayıplarına neden olabilirler (17).       

2. Sensörinöral iĢitme kaybı: Kohlea ve/veya kohlear sinir ve iĢitme 

yollarındaki patolojilere bağlı geliĢmektedir. Prenatal (genetik kökenli kohlear 

anomaliler, maternal rubella, toksoplazmozis), perinatal (doğum travması, anoksi, 

hiperbilirübinemi) ve postnatal patolojiler (ototoksik ilaç kullanımı, febril 

konvülsiyon, menenjit ve viral enfeksiyonlar) bu tip iĢitme kayıplarına neden 

olabilmektedir (18). Progresif olabildikleri gibi ani iĢitme kayıpları olarak da 

karĢımıza çıkabilir. Kohlea, orta kulaktan gelen sesi iĢitme sinirine aynı ses 

özelliğinde taĢıyamamakta, dolayısıyla,  iĢitme kadar algılama da bozulmaktadır 

(17). 

3. Miks tip iĢitme kaybı: Ġletim ve sensörinöral iĢitme kaybına neden olan 

patolojilerin aynı kulakta bir arada bulunmasına miks tip iĢitme kaybı denilmektedir.  

Kronik seröz otitis mediada ve kohlear otosklerozda bu tip iĢitme kaybına 

rastlanmaktadır. 

4. Santral tip iĢitme kaybı: ĠĢitsel sinir sistemini ve özellikle korteks 

bölümünü tutan patolojilerle birlikte ortaya çıkar.  KonuĢmayı anlama zorluğudur. 

5. Fonksiyonel (Psikojenik) tip iĢitme kaybı: Organik kökenli değildir. Ġstemli 

veya psikojenik kökenli olabilir. ĠĢitme kaybı veya yakınmayı açıklayacak düzeyde 

bir patoloji bulunmadığı halde, hastanın kendisinde iĢitme kaybı olduğuna inandığı 

durumlardır (18). 
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2.2.2. ĠĢitme Kaybı Dereceleri 

American Speech and Hearing Association kriterlerine göre iĢitme 

kayıplarının Ģiddetine göre sınıflaması (19): 

 0-15 desibel:  Normal iĢitme             

 16-40 desibel:  Çok hafif derecede iĢitme kaybı         

 41-55 desibel: Hafif derecede iĢitme kaybı          

 56-70 desibel:  Orta derecede iĢitme kaybı      

 71-90 desibel: Ġleri derecede iĢitme kaybı          

 91 desibel ve üstü: Çok ileri derecede iĢitme kaybı 

 

2.2.3. ĠĢitme Kaybı Derecelerine Göre YaĢanan Problemler 

 Çok hafif derecede iĢitme kaybı: 1,5 metre mesafeden ve hafif sesle 

konuĢmayı anlamada problem vardır. 

 Hafif derece iĢitme kaybı: KarĢılıklı konuĢmada zorluk yaĢarlar, kelime 

haznesi kısıtlıdır, aynı zamanda konuĢma bozukluğu vardır. 

 Orta derecede iĢitme kaybı: KonuĢmaları anlayabilmeleri için konuĢma 

sesinin Ģiddetli olması gereklidir. Dil ve anlama becerisi yetersizdir. 

 Ġleri derecede iĢitme kaybı: Sadece Ģiddetli sesleri duyabilirler. Çevre 

seslerinin tanınmada problem yaĢarlar. KonuĢma ve dil problemleri 

vardır. ĠĢitme kaybı bir yaĢından önce oluĢmuĢsa, konuĢma ve dil geliĢimi 

görülmez. 

 Çok ileri derecede iĢitme kaybı: KonuĢma, dil bozukluğu vardır. Görme 

ve dokunma kılavuz duyu olarak kullanılır. ĠĢitme kaybı prelingual 

dönemde oluĢmuĢsa, dil geliĢimi görülmez (20). 
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2.3. Dünyada ve Türkiye’de Yenidoğan ĠĢitme Taraması 

2.3.1. Dünyada Yenidoğan ĠĢitme Taraması 

ĠĢitme kaybı tarama politikaları “evrensel” ya da “yüksek riskli” vakaların 

taranması Ģeklinde olabilir. Çocukluk çağı iĢitme sorunları için otolaringolog, 

odyolog, pediatrist ve dil uzmanı tarafından oluĢturulan birleĢik komite 1982‟de 

iĢitme taramasında yüksek riskli yenidoğanların saptanması ve bu bebeklere üç 

aydan önce odyometrik taramanın yapılması gerektiğini belirtmiĢtir (21). Ancak 

sadece yüksek riskli yenidoğanların taranması ile iĢitme bozukluğu olan vakaların 

%50‟sinin gözden kaçabildiği bildirilmiĢtir. Saptanamayan bu %50‟de ya vakalar 

yüksek risk kriterlerinin herhangi birini sağlamamıĢ ya da yenidoğan dönemi 

sonrasında iĢitme kaybı geliĢmiĢ olabilir (22). Bu nedenle Amerikan Pediatri 

Akademisi tüm yenidoğanlarda iĢitme taramasının üç aydan önce yapılmasını 

önermiĢtir (23). 

 

Günümüzde birçok ülke iĢitme taramasının ülke çapında uygulanmasını ve 

tüm yenidoğanlara taburculuktan önce iĢitme taramasının yapılması için gerekli 

yasaları uygulamaya koymuĢlardır (8). 

 

2.3.2. Türkiye’de Yenidoğan ĠĢitme Taraması 

Ülkemizde yenidoğan iĢitme taraması,  ilk olarak 2000 yılında Hacettepe 

Üniversitesi ve Marmara Üniversitesi Odyoloji bölümlerinde, bu hastanelerde doğan 

bebeklere yapılmaya baĢlanmıĢtır. Ardından; 2000 ve 2003 yıllarında,  Özürlüler 

Daire BaĢkanlığı, Sağlık Bakanlığı ve Hacettepe Üniversitesi Rektörlüğü arasında 

imzalanan protokol ile Ankara Zübeyde Hanım Doğumevi ve Dr. Zekai Tahir Burak 

hastanelerinde doğan bebekler de bu taramaya dahil edilmiĢtir. 3 Aralık 2004 

tarihinde BaĢbakanlık Özürlüler Ġdaresi BaĢkanlığı ve Sağlık Bakanlığı arasında 

imzalanan protokolle ülke çapında yenidoğan iĢitme tarama programının baĢlatıldığı 

duyurulmuĢtur (24). 

Dünyadaki geliĢime paralel olarak ülkemizde de Sağlık Bakanlığı tarafından 

“Ulusal ĠĢitme Tarama Programı” yaygın bir Ģekilde yürütülmektedir (25).Ulusal 
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ĠĢitme Tarama Programı Uygulama Rehberi‟nde normal yenidoğanlar ve riskli 

yenidoğanlarda uygulanacak akıĢ Ģeması belirtilmiĢtir (ġekil 1) (ġekil 2) (14). 

 

 

 

 

ġekil 1. Yenidoğan iĢitme tarama akıĢ Ģeması 
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ġekil 2. Riskli yenidoğan iĢitme tarama akıĢ Ģeması 

 

 



12 

 

2.4.  ĠĢitme Tarama Testleri 

Günümüzde kabul edilen iĢitme tarama yöntemleri; otoakustik emisyonlar 

(OAE) ve auditory brainstem response (ABR) testleridir.   

 

2.4.1. Otoakustik Emisyonlar (OAE) 

Sağlıklı term yenidoğanlarda iĢitme taraması en yaygın olarak OAE ölçümü 

ile yapılır. Ġlk defa Kemp tarafından 1978 yılında tanımlanmıĢtır (26). Kohleadaki dıĢ  

tüy hücrelerinin titreĢimlerinden kaynaklanan seslerin kayıt ve analiz edilmesi 

prensibine göre çalıĢır. ÇeĢitli tipleri vardır. ĠĢitme taraması amacı ile en sık 

kullanılanı transient evoked otoakustik emisyondur (TEOAE). TEOAE testi kısa 

süren, objektif ve kolay uygulanabilen non-invaziv bir testtir. Sensitivitesi %90‟ların 

üzerindedir ve 700-4000 Hz. Frekans aralığında ve yaklaĢık 30 dB‟e kadar olan 

iĢitme seviyelerinde OAE elde edilebilir. Dolayısıyla, OAE elde edilen bireylerde en 

az 30 dB düzeyinde bir iĢitme seviyesinin olduğu kabul edilir (27). 

TEOAE testi dıĢ titrek tüylerin gelen sesi alma buna cevap olarak güç 

yaratma yeteneğini değerlendirdiği için sadece kohleadaki dıĢ titrek tüylü hücrelerin 

fonksiyonları test edilir. Ġç titrek tüyler, iĢitme siniri (8. kranial sinir) ve beyin sapı 

ile ilgili sorunlar tespit edilemez (28).  

OAE testi kulak kanalından ve orta kulaktan iki kez geçen seslere bağlıdır. 

Gelen ses ileri doğru gider, yayılan ses ise ters doğrultuda gider. Bu nedenle herhangi 

bir kulak kanalı ya da orta kulak patolojisi test sonuçları üzerinde iki kat etkiye sahip 

olacaktır. Orta kulak effüzyon sıklığı yenidoğan yoğun bakım ünitesindeki 

yenidoğanlarda %20-30, sağlıklı yenidoğanlarda ise %3‟tür (29). Bu nedenle 

TEOAE testinden geçemeyen bebeklerde dıĢ kulak yolu ve/veya bir orta kulak 

patolojisinin bulunup bulunmadığı mutlaka değerlendirilmelidir.  

TEOAE testinde bebeğin uyuması gerekmez, hızlıdır ve teknisyen tarafından 

da yapılabilen bir testtir. Bu nedenle sağlıklı bebekler için en sık kullanılan iĢitme 

tarama testidir (28). 
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2.4.2. Auditory Brainstem Response (ABR) 

Kulağa verilen iĢitsel bir uyaranın iĢitme siniri (8. kranial sinir) ve beyin 

sapında oluĢturduğu elektriksel potansiyellerin ölçüm ve analizi prensibine göre 

çalıĢır. Klasik konvansiyonel ABR ölçümlerinde 2000-4000 Hz. frekans aralığında 

iĢitme eĢikleri belirlenir.  Birçok tarama merkezi tarama testlerinde otomatik ABR 

cihazını kullanır. Bunun için eğitilmiĢ bir odyolog gerekmez ve sonuçlar geçti-kaldı 

Ģeklinde yorumlanır (30).Yenidoğanların iĢitmelerinin değerlendirilmesinde TEOAE 

ve ABR testlerinin ayrı ayrı ya da birlikte kullanımları önerilmektedir (31).  

Sağlıklı bebekler TEOAE ile yapılan taramalarda ilk testten geçen ve iĢitme 

kaybı açısından risk faktörü taĢımayan bebeklerde iĢitmenin normal olduğu kabul 

edilir. Ġlk testten geçemeyen bebekler 2-6 hafta arasında yeniden TEOAE ile taranır. 

Ġkinci kez testten kalan bebekler ise ABR ile test edilirler. Ancak iĢitme siniri ve 

beyin sapı ile ilgili fonksiyon bozukluklarında bebekte TEOAE normal saptanırken 

ABR testinden kalır (31). Bu nedenle 2007 yılında yapılan güncellemede yenidoğan 

yoğun bakımda yatan bebeklerde ve sağlıklı bebeklerde ayrı tarama protokolleri 

önerilmiĢtir (32).  

 

2.5. Yenidoğanlarda ĠĢitme Kaybı Sıklığı 

Genel popülasyonda bebeklerde ve küçük çocuklarda iĢitme kaybının 

(konjenital, ilerleyen ya da sonradan olan) sıklığı 1980-1990‟lardaki çalıĢmalarda 

1000 canlı doğumda 1-3 vaka olarak saptanmıĢtır. Daha yeni çalıĢmalar bu sıklığın 

aynı kaldığını göstermektedir (33-37).   

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde izlenen bebeklerde iĢitme kaybı sıklığı 

önceki yıllarda yapılan çalıĢmalarda 100 bebekte %2,1–17,5 olarak bildirilmiĢ iken 

(38-40), daha yeni çalıĢmaların sonuçlarında %0,7–1,5 olarak bildirilmiĢtir (41-42). 

Bu düĢüĢün sebebi iĢitme kaybı risk faktörlerini önleyici yaklaĢımlara bağlı olabilir. 

Bu yaklaĢımlar yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde daha sessiz teknolojilerin 

kullanılması, daha iyi enfeksiyon kontrolü, daha kontrollü oksijen desteğinin 

verilmesi ve serum aminoglikozid konstantrasyonunun rutin ölçümlerinin 

yapılmasıdır (41,42).  
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2.6. Yenidoğanlarda ĠĢitme Kaybı ile ĠliĢkili Risk Faktörleri 

ABD‟de 1989‟da yapılan çalıĢmada doğan tüm bebeklerin  %10-12‟sinde 

iĢitme açısından en az bir risk faktörü olduğu bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada bir ya da 

daha fazla risk faktörü olan hastalarda sensörinöral iĢitme kaybı oranı %2-5 

saptanmıĢ ve bu oranın genel çocuk popülasyonundan 10 kat fazla olduğu 

görülmüĢtür (43).  

JCIH, 1982 ve 1994‟de çok düĢük doğum ağırlığını (ÇDDA) iĢitme kaybı için 

bir risk faktörü olarak belirlemiĢtir (21-22). Ancak, 2000 ve 2007 raporlarında 

ÇDDA bir risk faktörü olarak kabul edilmemiĢtir. Bunun yerine ÇDDA ile 

yenidoğanlarda ortak olarak bulunan diğer risk faktörleri listelenmiĢtir. Bunun 

nedeni ÇDDA olmanın tek baĢına iĢitme kaybına neden olmadığı, ancak bu 

hastaların iĢitme kaybı için diğer risk faktörlerine daha çok maruz kaldığı görüĢünün 

yeni yapılan çalıĢmalarda ağırlık kazanmasıdır (44).  

Yenidoğanlarda iĢitme kaybı risk faktörleri  JCIH tarafından 2007 yılında 

güncellenmiĢtir (Tablo 1)(32). 
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Tablo 1. Yenidoğanlarda iĢitme kaybı ile iliĢkili risk faktörleri (JCIH-2007)  

 

 

2.6.1. Ailede ĠĢitme Kaybı 

Yapılan çalıĢmalarda iĢitme kayıplarının %70-80‟inin sendromik olmayan 

iĢitme kaybı olduğu belirtilmiĢtir. Sendromik olmayan iĢitme kayıplarının ise 

%80‟ini otozomal resesif iĢitme kayıpları oluĢturmaktadır (45). 

 

2.6.2. Ġntrauterin Enfeksiyonlar 

Sitomegalovirüs (CMV): ÇalıĢmalarda yenidoğanlarda iĢitme bozukluğu ile 

konjenital CMV arasında, enfeksiyonunun doğumda semptomatik ya da 

asemptomatik olmasından bağımsız olarak, güçlü bir iliĢki olduğunu göstermektedir 

(46,47). Konjenital CMV'si olan çocuklarda antiviral terapi, geliĢimsel ve duymayla 

ilgili sonuçları iyileĢtirmiĢtir. CMV santral sinir sisteminde beyaz cevher hasarına 

Ailede iĢitme kaybı 

Ġntrauterin enfeksiyon (CMV, rubella, sifilis, herpes, toksoplazma) 

Kraniofasial anomaliler (kulak kepçesi ve dıĢ kulak kanalındaki anomaliler) 

ĠĢitme kaybı ile iliĢkili sendromlar 

Çok düĢük doğum ağırlığı (1500 gramdan daha düĢük) 

Kan değiĢimi gerektiren hiperbilirübinemiler 

Ototoksik ilaç kullanımı 

Bakteriyel menenjit-sepsis 

DüĢük APGAR skorları 

BeĢ gün ya da daha fazla süren mekanik ventilasyon uygulaması 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde 5 günden fazla yatıĢ süresi 
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neden olduğu bilinse de kohleayı etkileyerek de iĢitme kaybına yol açar (Resim2-

Adım2).Bunun patofizyolojik mekanizması çok az bilinmektedir (48).Semptomatik 

konjenital CMV enfeksiyonu hastada genellikle bilateral ve zamanla ağırlaĢan iĢitme 

kaybına neden olur (49). ĠĢitme kaybı 3. Aydan sonra ortaya çıkabileceğinden ulusal 

iĢitme tarama programı bu bebekler için çok önemlidir (47,50).   

Rubella: Konjenital rubella sendromu olan bebeklerde iĢitme bozukluğu riski 

yüksektir. Sağırlık, konjenital rubellanın tek belirtisi olabilir. Genellikle bilateraldir. 

Nadiren unilateral de olabilir. ĠĢitme kaybının, kohlea ve korti organındaki 

dejeneratif değiĢikliklere bağlı geliĢtiği düĢünülmektedir (51).Bu nedenle, neonatal 

iĢitme değerlendirmesi ve çocuklukta takip, rubella enfeksiyonu olan yenidoğanlarda 

zorunludur (52).  

Toksoplazma: YavaĢ ve ilerleyici iĢitme kaybına yol açtığı yapılan 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. ĠĢitme kaybı erken çocukluk döneminde hafifken daha 

sonra ilerleyerek kalıcı ileri derecede iĢitme kaybı haline gelebilmektedir (53). 

            Sifiliz: Ġlerleyici iĢitsel  vestibüler disfonksiyona neden olarak  iĢitme 

sistemini etkilemektedir (54). 

 

2.6.3.  ĠĢitme ile Ġlgili Kraniofasiyal Anomaliler ve Sendromlar 

Literatürde, iĢitme kaybı ile giden pek çok sendrom tanımlanmıĢtır (45). 

Bunlardan bazıları Ģunlardır (55): 

 

 Di George sendromu 

 Alport sendromu 

 Waardenburg sendromu 

 Usher sendromu 

 Pendred sendromu 

 Brakiyo-oto-renal sendrom 

 Mukopolisakkaridoz 
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2.6.4. Çok DüĢük Doğum Ağırlığı 

Doğum ağırlığı yenidoğanın biyolojik olgunlaĢmasının bir göstergesidir. 

Doğum ağırlığı 1500gr ve altında olan yenidoğanlar gebelik haftasından bağımsiz 

olarak ÇDDA bir yenidoğan olarak kabul edilir. Prematüre (<32 GH) ya da ÇDDA 

yenidoğanlar sensörinöral iĢitme kaybının yüksek riskli olduğu bir grubu oluĢturur. 

Teknolojik geliĢmeler sayesinde bu bebeklerin hayatta kalma oranlarını artmıĢ ancak 

iĢitme ilgili hasarların geliĢmesini önlemek mümkün olmamıĢtır (56). 

ÇDDA bebeklerde iĢitme taramasından geçememe sıklığı normal ağırlıklı 

yenidoğanlardan istatiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksektir. Çünkü ÇDDA 

yenidoğanlarda geçici orta kulak sıvı birikimini ve iletim tipi iĢitme kaybını daha 

yüksek oranlarda yaĢarlar. Bu geçici iĢitme kaybı genellikle hastaneden taburcu 

edildikten sonra birkaç hafta içinde kaybolur (57). 

Yapılan çalıĢmalarda ÇDDA  bebeklerde iĢitme kaybı oranı %0,7-6 arasında 

saptanmıĢtır (58-59). Birçok çalıĢmada, ÇDDA ile erken neonatal dönemde 

sensorinöral iĢitme bozukluğu arasında doğrudan bir iliĢki gösterilememiĢtir. ÇDDA 

olmanın risk faktörü olup olmadığı ya da bu bebeklerin iĢitme sorununa hassas hale 

getirecek ek koĢullar olup olmadığı açık değildir (58,60).  

Bu hastalar iĢitme kaybı için diğer risk faktörlerine maruz kalırlar. Ototoksik 

ilaç, hipoksi, hiperbilirübinemi gibi. Bunlar erken ya da gecikmeli baĢlayan 

sensorinöral iĢitme kaybı yanında hastaneden taburcu olduktan yıllar sonra hafif bir 

sensorinöral iĢitme kaybının geliĢmesine neden olabilirler. Bu nedenle ÇDDA olan 

ve iĢitme kaybı için risk faktörü taĢıyan çocuklarda iĢitme bozukluklarının tanısı için 

uzun dönemde takibi ve taraması mutlaka yapılmalıdır (12). 

 

 

2.6.5. Hiperbilirübinemiler 

Term yenidoğanların %60‟ı, pretermlerin %80‟i ilk hafta içerisinde sarılık 

geçirir. Hiperbilirübinemi yenidoğanlarda sıklıkla görülür; ciddi ve çok ciddi vakalar 

sırasıyla fototerapi ya da exchange transfüzyon ile tedavi edilmelidir. Exchange 

transfüzyon gerektiren ciddi hiperbilirübinemi günümüzde nadir rastlanan bir 
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durumdur. Hiperbilirübinemi iĢitme kaybı ile iliĢkili bir risk faktörüdür ve iĢitme 

üzerinde etkide bulunabilecek diğer risk faktörleri ile de iliĢkilidir.  

Hiperbilirübinemi, beyin sapı iĢitsel nükleuslarına seçici olarak aynı zamanda 

da iĢitsel sinir ve spinal ganglion hücrelerine zarar verebilir. Bunu nöronal 

intrasellüler kalsiyum dengesini değiĢtirerek yapar (61) (Resim 2-Adım 3). Buna 

karĢılık korti organı ve talamo-kortikal iĢitsel yollar bilirübinden etkilenmiyor gibi 

görünmektedir. Klinik olarak hiperbilirübinemi tarafından sebep olunan iĢitme kaybı 

biçimi iĢitsel nöropatidir. Bu nedenle OAE normal ABR testi ise anormaldir. Bu 

kendiliğinden çözülebilen (12. Ay civarında) iĢitme kaybı türüdür (61).  

Preterm bebekte hiperbilirübinemi ve iĢitme kaybı arasındaki iliĢki 

anlamlıdır. Yüksek bilirübin konsantrasyonu (>14 mg/dl) olan preterm bebekler 

içerisinde doğum ağırlığı ≤ 1500 gramın altında olanların,  doğum ağırlığı 1500 

gramın üstünde olanlara göre daha yüksek iĢitme kaybı riski taĢıdığı gösterilmiĢtir. 

Dahası yüksek riskli hastalar arasında hiperbilirübineminin ortalama süresi iĢitme 

kaybı olan çocuklarda anlamlı olarak daha uzundur (62).  

Term, > 2500 gr doğum ağırlıklı full-term bebeklerde ototoksisitenin ortaya 

çıkması için gerekli bilirubin konsantrasyonu daha az bilinmektedir. Bir çalıĢmada 

hafif hiperbilirübinemisi olan (ortalama max konsantrasyon 18,9 mg/dl), ciddi 

hiperbilirübinemisi olan (ortalama max konsantrasyon 21,7 mg/dl) ve süper 

hiperbilirübinemisi olan (ortalama max konsantrasyon 26,9 mg/dl) konjenital ya da 

metabolik anomali, asfiksi, sepsis, menenjit ya da diğer beyin anomalisi olmayan  99 

term yenidoğanın (>37 hafta, doğum ağırlığı >2500 gr) iĢitmeleri karĢılaĢtırılmıĢ ve 

gruplar arasında ne ilk değerlendirmede ne de takip değerlendirmelerinde iĢitme 

kaybı sıklığı açısından fark bulunmamıĢtır (63).  

 

2.6.6. Ototoksik Medikasyon 

Aminoglikozidler: Özellikle gentamisin yenidoğan döneminde Ģüpheli ya da 

kanıtlanmıĢ sepsiste yaygın olarak kullanılan bir antibiyotiktir. Gentamisin ve 

tobramisin aynı zamanda en sık kullanılan vestibülotoksik ajanlardır. Hem kohlear 

hem de vestibüler organlara zarar verirler. Kohleaya daha seçici olan 

aminoglikozidler; neomisin, kanamisin ve amikasindir. Bunlar tüy hücrelerinin 

(Resim 2-Adım 2) ölümüne neden olarak geri dönüĢsüz iĢitme kaybına neden olurlar. 
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Stereosiliadaki mekano-elektriksel transdüksiyon kanallarında iyonik akımları 

engellerler (64). Aynı zamanda hücre hasarına yol açan serbest radikallerin 

oluĢmasına neden oldukları düĢünülmektedir. Amnoglikozidlerin tüy hücrelerine 

verdiği zarar, önce yüksek frekans iĢitmesini ardından daha düĢük frekansları 

kapsayacak Ģekilde ilerler (65).  

Aminoglikozid tedavisinde ototoksisitenin; tedavi süresinin uzunluğuna, pik 

konsantrasyon yüksekliğine,  loop diüretik ya da vankomisin ile birlikte kullanımına, 

altta yatan hastalık durumları ve daha önce aminoglikozidlere maruz kalınmıĢ 

olmasıyla iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (66-67). Aminoglikozid toksisitesinden 

kaçınmak için serum tepe konsantrasyonları rutin olarak ölçülür ve doz terapötik 

konsantarasyonları güvenli aralıkta tutmak için ayarlanır. Ancak yüksek 

aminoglikozid konsantrasyonları neredeyse evrensel vestibülo-kohlear hasara neden 

olsa da aminoglikozid verilmesinden sonra sensorinöral iĢitme kaybı olan hastalarda 

ilacın yüksek konsantrasyonlara ulaĢtığı gösterilememiĢtir. Bu sonuçlar 

aminoglikozidlere değiĢen genetik duyarlılık göstergesi olabilir. Mitokondrial 

DNA‟daki genetik mutasyonlar, düĢük aminoglikozid dozları verilmesinden sonra 

iĢitme kaybı olan ailelerde görülmüĢtür (68-69).  

Bu nedenle ilaç konsantrasyonlarının takip edilmesi, ilacı veren doktorlara 

yalancı bir güvenlik hissi verebilir. Ototoksisitenin izlenmesi ve erken tespiti en iyi 

özellikle yüksek frekans tepkilerine yoğunlaĢan seri iĢitme testleri ile yapılır (70).  

1994‟de Amerikan KonuĢma ĠĢitme Birliği üyelerinden oluĢan bir komite, ototoksik 

ilaçlarla tedavi edilen hastalarda iĢitme taraması için talimatlar yayınlamıĢtır. Bu, 

aminoglikozidler için ilaç terapisinin baĢlamasından önce, ya da ilk 72 saat içinde, 

ilk iĢitme testinin yapılmasını ve haftalık takip testlerini içeriyordu. Maalesef bu 

testler pratik değildi ve ÇDDA olan, kritik hasta olan yenidoğanlarda güvenilir 

bulunmamıĢtır (71).  

Günümüzde gentamisin 4 mg/kg dozunda ve günde tek doz kullanılmaktadır. 

Böylece yenidoğanlar için istenen aralıkta ilaç konsantrasyonu sağlanır. Aynı 

zamanda daha az maliyetlidir. Yapılan çalıĢmalarda, günde tek doz ve günde birden 

fazla doz gentamisin ile tedavi edilen yenidoğanlarda tek doz daha güvenli ve etkili 

bulunmuĢtır (72-73). Bu nedenle günümüzde gentamisin için serum pik ilaç 

konsantrasyonlarının kontrolü bırakılmıĢtır (74). 
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Loop diüretikler: Stria vaskülaris içinde iyon transportunu engelleyerek 

iĢitme kaybına yol açar. Ġyon transportunun engellenmesi endokohlear potansiyel 

yaratan elektrokimyasal gradienti azaltır (Resim 2-Adım 2).  ĠĢitme kaybının bu 

çeĢidi, geri döndürülebilir. Asıl önemli olan loop diüretiklerin aminoglikozitlerle 

birlikte kullanımlarında iĢitme kaybı oranını artırmasıdır. Aminoglikozid loop 

diüretik iliĢkisinin mekanizması kan-labirent bariyerindeki değiĢimleri kapsar. Bu, 

aminoasitlerin endolenf sıvı bölümüne girmelerini kolaylaĢtırır (75-76). Ayrıca loop 

diüretiklerin tek baĢına nadiren yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatan bebeklerde 

bilinmeyen mekanizmalarla devamlı iĢitme kaybına yol açtığı gösterilmiĢtir (77).  

Furosemidin güvenli kullanımı için sık kullanım Ģekli maksimum 12 saatte bir 2 mg/ 

kg dozdur. Ancak bir çalıĢmada bu dozun yarısının hipoksemik yenidoğanlarda 

sensorinöral iĢitme kaybı ile iliĢkili alabileceği göstermiĢtir (78). Bu nedenle loop 

diüretiklere ikincil olan iĢitme kaybının patofizyolojisi ile ilgili araĢtırma boĢlukları 

bulunmaktadır (12).   

 

2.6.7. Bakteriyel Menenjit-Sepsis 

H. Ġnfluenza tip B (en sık), Streptococcus pneumoniae ve Neissaria 

meningitis çocukluk çağında en sık menenjit etkenleridir. Menenjit sonrası iĢitme 

kaybı genellikle ileri derecede sensorinöral iĢitme kaybı Ģeklinde görülmektedir (79).  

 

2.6.8. DüĢük APGAR Skoru 

APGAR skoru doğum asfiksinin bir göstergesi olarak kullanılır.  DüĢük 

APGAR skoru ya da perinatal asfiksinin  yapılan çalıĢmalarda iĢitme kaybı için risk 

faktörü olduğu belirtilmiĢtir. 1. Dakika APGAR skorunun 4‟ün altında, 5. Dakika 

APGAR skorunun 6‟nın altında olması iĢitme kaybına yol açabilen bir faktördür (80-

81). Bazı çalıĢmalarda APGAR skoru iĢitme kaybı ile iliĢkili çıkmamıĢ, bazılarında 

ise, düĢük APGAR skoru, özellikle doğumdan 5 dakika sonra ölçüldüğünde, 

sensorinöral iĢitme kaybı ve anormal iĢitme sonuçları ile iliĢkili çıkmıĢtır (58,82).  

Normal kohlear fonksiyon için yeterli oksijenizasyon ve perfüzyon gereklidir 

(83). Hipoksi ya da asfiksisi olan yenidoğan bebeklerde önce spinal ganglion 

hücreler etkileniyor görünmektedir (Resim 2-Adım 3)(84). Daha ciddi hipoksi 



21 

 

kohleada özellikle dıĢ saç hücrelerinde ve stria vaskülarisde geri dönülmez hücresel 

hasara sebep olabilir (Resim 2-Adım 2). Ancak iĢitmenin riske girdiği sınır noktasını 

gösteren bir hipoksi seviyesi açıkça tanımlanmamıĢtır. Ayrıca hastaların hipoksiden 

sonra iĢitme kaybı geliĢtirmeye yatkınlıklarında bariz bir çeĢitlilik vardır. Bunun 

nedenleri açık değildir. Hipoksinin etkileri yanında respiratuar bozukluğu olan 

bebekler genellikle hiperventilasyon ve /veya alkalizasyon ile tedavi edilirler ki bu da 

kohlea ve iĢitsel yolda oksijenizasyon ve perfüzyonu daha da azaltabilir ve iĢitme 

kaybına yol açabilir (85).  

Yenidoğan yoğun bakımdan taburcu olanlar arasında sensorinöral iĢitme 

kaybı sıklığı %1-3 olsa da, bir çalıĢmada ciddi neonatal solunum bozukluklarından 

sonra hayatta kalanların %50‟sinden fazlasında 4 yaĢında sensorinöral iĢitme kaybı 

geliĢtiği gösterilmiĢtir. Bu hastaların birçoğunda 2-4 yaĢa kadar henüz iĢitme kaybı 

geliĢmeye baĢlamamıĢtır. ĠĢitme kaybının bu gecikmeli yapısının patofizyolojisi 

anlaĢılmıĢ değildir (85). 

 

2.6.9. Uzun Süreli Mekanik Ventilasyon 

BeĢ günün üzerinde mekanik ventilasyon uygulamasının sensorinöral iĢitme 

kaybı için risk faktörü olduğu bilinmektedir (10). Mekanik ventilasyonun neden 

olduğu geç baĢlangıçlı sensorinöral iĢitme kaybının nedenleri; alkolozis, yüksek 

frekanslı ventilasyon ve uzamıĢ hiperventilasyondur. Bu yenidoğanların iĢitmelerinin 

düzenli olarak izlenmesi gerekmektedir (86). 

 

2.6.10. Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde 5 Günden Fazla YatıĢ 

Uzun süre yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatıĢ sonucu yenidoğan yoğun 

bakımlarda kullanılan yaĢam destek ekipmanlarının çıkardığı sese sürekli maruz 

kalınması iĢitme kaybına yol açabilir. Ġlk bulgusu dıĢ tüy hücrelerinin hasarıdır 

(Resim 2-Adım 2).  Teoride eğer kohleanın diğer tüm kısımları normal çalıĢmaya 

devam ederse bu sadece kısmi bir iĢitme kaybına neden olacaktır. Ancak birçok 

çalıĢma ses travmasının iç tüy hücresine, stria vaskülarise, spinal ganglion 

hücrelerine ve destek hücrelerine de zarar verebileceğini göstermektedir. Yapılan 

çalıĢmalar bunun serbest radikal oluĢumundan dolayı olabileceğini göstermiĢtir (87). 
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Ġnsan kohleasındaki tüy hücrelerinin yenilenme yeteneği olmadığından ciddi akustik 

travma ya da uzun süre gürültüye maruz kalma tam sensorinöral iĢitme kaybına 

neden olabilir (87).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamız 3. basamak yenidoğanların izlendiği Mustafa Kemal Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi‟nde yatan bebeklerde yapılmıĢtır. 

ÇalıĢma 1 Ocak 2013-31 Aralık 2015 tarihleri arasında 3 yıllık sürede 482 bebeği 

kapsayan retrospektif bir çalıĢmadır. 

Vaka Seçimi: ÇalıĢma grubu 1 Ocak 2013-31 Aralık 2015 tarihleri 

arasındaki 3 yıllık süreçte Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Yenidoğan 

Yoğun Bakım Ünitesi‟nde izlenmiĢ bebeklerden oluĢmaktaydı. Bu hastaların 

dosyalarından, retrospektif olarak, öyküleri ve uygulanan tedavi hakkında detaylı 

verileri toplandı.  

Tüm vakaların iĢitme değerlendirilmesinde T.C. Sağlık Bakanlığı Ulusal 

ĠĢitme Taraması Uygulama Rehberi protokolü uygulanmıĢtı (25).Tüm vakalar 3 

aylıktan önce ABR testi ile taranmıĢ ilk ABR‟de anormal sonuç veren bebeklere 15 

gün sonra ikinci kez test yapılmıĢtı. Ġkinci ABR‟de de anormal sonuç veren 

bebeklere odyoloji ünitemizde ayrıntılı kulak burun boğaz muayenesi, timpanometri 

ve klinik OAE testleri ile detaylı iĢitme değerlendirmesi yapılmıĢ ve hastaların kesin 

tanıları konulmuĢtu.  

Tüm hastaların iĢitme testi sonuçları T.C. Sağlık Bakanlığı Türkiye Ulusal 

ĠĢitme Tarama Programı veri tabanından toplandı. Hastaların taĢıdıkları risk 

faktörleri belirlendi ve iĢitme kaybı ile risk faktörlerinin iliĢkisi karĢılaĢtırıldı. JCIH 

2007‟deki risk faktörlerine ek olarak fototerapi gerektiren hiperbilirübinemi vakaları 

da alındı. Tablo 2‟de, çalıĢmamızda iĢitme kaybı ile iliĢkili değerlendirilen risk 

faktörleri verilmiĢtir.  
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Tablo 2. ĠĢitme kaybı ile iliĢkili değerlendirilen risk faktörleri 

Ailede iĢitme kaybı öyküsü 

Ġntrauterin enfeksiyon (CMV, rubella, sfilis, herpes, toksoplazma) 

Kraniofasial anomaliler (kulak kepçesi ve dıĢ kulak kanalındaki anomaliler) 

ĠĢitme kaybı ile iliĢkili sendromlar 

Çok düĢük doğum ağırlığı (1500 gramdan daha düĢük) 

Kan değiĢimi gereken hiperbilirübinemiler 

Fototerapi gereken hiperbilirübinemiler 

Ototoksik ilaç kullanımı 

Bakteriyel menenjit 

Sepsis  

DüĢük APGAR skoru   

Mekanik ventilasyon uygulaması ve süresi 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde 5 günden fazla yatıĢ süresi 
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4. BULGULAR 

Bu çalıĢmaya 1 Ocak 2013–31 Aralık 2015 tarihleri arasında hastanemiz 

yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlenmiĢ olan ve iĢitme tarama testi sonuçlarını 

takip edebildiğimiz (T.C Sağlık Bakanlığı Ulusal ĠĢitme Tarama Programı veri 

tabanı, MKÜ Odyoloji Bölümü, ailelere telefonla ulaĢılarak) 482 bebek dahil edildi. 

ÇalıĢmaya alınan yenidoğanların 395‟i (%82) hastanemizde doğmuĢ, 87‟si (%18) 

perifer hastanelerden sevkle gelmiĢti. Ortalama test yaĢı 34 gün idi. 

 

4.1. ÇalıĢma Grubunun Demografik Özellikleri 

ÇalıĢma grubunun demografik özellikleri Tablo 3 ve 4‟de verilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya alınan yenidoğanların 65 tanesi (%13,4) NSVY ile, 417 tanesi (%86,6) 

C/S ile doğurtulmuĢtu. Bu yenidoğanların 257‟si erkek (%53,3), 225‟i (%46,7) kız 

bebekti.  

Doğum haftalarına bakıldığında 275‟i (%57,1) miadında, 207‟si ise (%42,9) 

preterm bebeklerdi, ortalama doğum haftaları 32,2±4 (23-42) hafta saptandı. Doğum 

ağırlığına bakıldığında yenidoğanların ortalama doğum ağırlığı 1589,7±924 (520-

4500 gr) ve 186‟sı (%38,5) çok düĢük doğum ağırlıklı (≤1500 gr) idi. 

 

 

Tablo 3. ÇalıĢma grubunun demografik özellikleri-1 

  

 

 

Doğum 

Haftası 

32,2 ± 4,5  (23-42) 

Doğum 

Ağırlığı 

1589,7 ± 924   (520–4500) 
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Tablo 4. ÇalıĢma grubunun demografik özellikleri-2 

  n % 

Cinsiyet Erkek 257 53,3 

Kız 225 46,7 

Doğum 

ġekli 

NSVD 65 13,4 

C/S 417 86,6 

Doğum  

Yeri 

MKÜ 395 81,9 

Sevk 87 18,1 

Doğum  

Haftası 

Term (>36 hafta) 275 57,1 

Preterm (≤36hafta) 207 42,9 

Doğum 

Ağırlığı 

>1500g 296 61,5 

ÇDDA 186 38,5 

 

4.2. SoygeçmiĢe Ait Bulgular 

SoygeçmiĢe ait özellikler Tablo 5‟de verilmiĢtir. 

Ailesel özellikleri değerlendirildiğinde 42 yenidoğanın (%8,7) ebebeynlerinde 

akraba evliliği öyküsü mevcuttu. Bunlardan 29‟u (%69,0) 2. Derece, 13‟ü (%31,0) 

daha uzak akraba evliliği idi.  

Ailede iĢitme kaybı öyküsü açısından bakıldığında 5 yenidoğanın (%1) 

ailesinde iĢitme kaybı mevcuttu. Bunların 2‟sinde (%0,4) babada, 1‟inde (%0,2) 

annede, 1‟inde (%0,2) anneannede, 1‟inde (%0,2) kuzenlerde iĢitme kaybı öyküsü 

vardı. Bunların 4‟ünde iĢitme kaybı sonucu bilateral normal olup, 1‟inde bilateral 

sensorinöral  iĢitme kaybı tespit edildi. 

 

Tablo 5. SoygeçmiĢe ait bulgular 

  

n 

 

% 

 

Akraba Evliliği 

2.Derece 29 69,0 

3.derece ve daha uzak  13 31,0 

Ailede ĠĢitme Kaybı Var 1 2,3 

Yok 41 97,7 
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4.3. Prenatal Döneme Ait Bulgular 

Prenatal döneme ait bulgular değerlendirildiğinde; yenidoğanların 29‟unda 

(%6,0) sistemik hastalık öyküsü (preeklempsi, hipertansiyon, diyabet, anemi), 9‟unda 

(%1,8) prenatal dönemde düĢük tehdidi ve/veya kanama, 7‟sinde (%1,4) enfeksiyon 

öyküsü (hepatit B, kızamık, toksoplazma, h1n1) mevcuttu. Bir gebelikte gebelik 

döneminde yoğun bakımda yatıĢ öyküsü (%0,2) mevcuttu. Geri kalan bebeklerin 

(%88,8) prenatal  öyküde özellik yoktu. 

Prenatal döneme ait özellikler Tablo 6‟da verilmiĢtir. 

 

Tablo 6. Prenatal döneme ait bulgular 

  

n 

 

% 

Sistemik hastalık öyküsü (preeklempsi, hipertansiyon, 

diyabet, anemi) 

    29       6,0 

Prenatal dönemde düĢük tehdidi ve/veya kanama       9      1,8 

Enfeksiyon öyküsü (hepatit B, kızamık, toksoplazma, 

h1n1) 

     7      1,4 

 

 

4.4. Yenidoğan Dönemine Ait Bulgular 

ÇalıĢma grubundaki yenidoğanlar iĢitme kaybı risk faktörleri açısından 

değerlendirildiğinde; 

1. Ailesinde iĢitme kaybı olan 5 (%1,0) yenidoğan mevcuttu. Bunların 2‟sinde 

(%0,4) babada, 1‟inde (%0,2) annede, 1‟inde (%0,2) anneannede, 1‟inde (%0,2) 

kuzenlerde iĢitme kaybı öyküsü vardı. Bunların 4‟ünde iĢitme kaybı sonucu 

bilateral normal olup, 1‟inde bilateral sensorinöral iĢitme kaybı tespit edildi. 

2. Yenidoğanların TORCH sonuçlarında; çalıĢmamızda TORCH serolojisi (+) 

saptanan yenidoğan bulunmamaktaydı. 

3. Kraniofasial anomali açısından bakıldığında; 4 yenidoğanda (%0,8) yarık damak 

dudak, 5 yenidoğanda (%1,0) hidrosefali mevcuttu. ÇalıĢmamızda kulak kepçesi 

ve/veya kulak yolu ile iliĢkili kraniofasiyal anomalili yenidoğan mevcut değildi. 
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4. ĠĢitme kaybı ile ilĢkili sendromlar açısından çalıĢmamızda sendromik bebek 

yoktu. 

5. Ototoksik medikasyon açısından hastalar değerlendirildiğinde 219 hasta (%45,4) 

10 günden kısa, 75 hasta (%15,5) 10 günden uzun olmak üzere, toplam 294 

(%60,9) hastanın ototoksik tedavi aldığı saptandı. Bunların 238‟inde (%49,3) 

sadece gentamisin, 46‟sında (%9,5) gentamisin+vankomisin kullanılmıĢtı. 10 

(%2,0) hastada loop diüretik+aminoglikozid antibiyotik kullanımı mevcuttu. 

Ototoksik medikasyona ait bulgular Tablo 7‟de verilmiĢtir. 

6. Hiperbilirübinemi açısından incelendiğinde; çalıĢmamızda exchange transfüzyon 

yapılan 1 (%0,2) yenidoğan bulunmakta idi. Exchange yapılan hastamızda iĢitme 

kaybı saptanmadı.Yenidoğanların 209‟u (%43,3) hiperbilirübinemi nedeniyle 

fototerapi almıĢtı.Bunların 98‟inde (%46,7) ek risk faktörü yoktu.18‟inin ölçülen 

en yüksek bilirübin düzeyi 20-30 mg/dl arasında idi. 192‟sinin (%91,4) ölçülen 

en yüksek bilirübin düzeyi 10-20 mg/dl arasında idi. Fototerapi alan hastaların 

5‟inde (%2,4) bilateral iĢitme kaybı saptandı.  

Hiperbilirübinemiye ait bulgular Tablo 8‟de verilmiĢtir. 

7. Bakteriyel menenjit açısından incelendiğinde 4 (%0,8) hastaya bakteriyel 

menenjit tanısı konduğu saptandı. 

8. Sepsis açısından bakıldığında 21 (%4,3) hastaya kanıtlanmıĢ bakteriyel sepsis 

tanısı konduğu, bunların içinden de 1 (%4,7) hastada iĢitme kaybı saptandığı 

görüldü. 

9. APGAR skoruna bakıldığında 8 (%1,6) hastanın 1. ve 5. dakika APGAR 

skorlarının 4 ve 6‟nın altında olduğu görüldü. 

10. Mekanik ventilasyon açısından incelendiğinde,  50 (%10,3) hastada 5 günden az,  

22 (%4,5) hastada 5 günden fazla olmak üzere toplam 72 (%14,8) hastada 

mekanik ventilasyon uygulandığı görülmüĢtür. 

11. Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde kalıĢ sürelerine bakıldığında, 170 hastanın 

(%35,2)  5 günden kısa, 312 (%64,8)  hastanın 5 gün veya daha fazla yenidoğan 

yoğun bakımda kaldığı görüldü. 

12. ÇalıĢma grubundaki 482 yenidoğanın 186‟sını (%38,5) ÇDDA bebekler 

(<1500g) oluĢturuyordu. Bebeklerin 296‟sının (%61,5) doğum ağırlığının ≥1500 

gr olduğu saptandı. 
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      Doğum ağırlığı açısından bulguları içeren akıĢ Ģeması ġekil 3‟de verilmiĢtir. 

13. Hastalarımızın 207‟sini (%42,9) prematüre (≤36gh), 275‟ini (%57,1) term 

(>36gh) bebekler oluĢturmaktaydı.  

ÇalıĢmaya alınan bebeklerin risk faktörlerine göre değerlendirilmesi Tablo 9‟da 

verilmiĢtir. 

 

Tablo 7.  Ototoksik ilaç kullanımına ait bulgular 

  

n 

 

% 

 

Aminoglikozid 

<10 gün 219 74,4 

>10 gün 75 25,6 

Vankomisin +Aminoglikozid var 46 100,0 

+Aminoglikozid yok 0 0,0 

 

Loop diüretikler 

+Aminoglikozid var 10 100,0 

+Aminoglikozid yok 0 0,0 

 

 

Tablo 8. Hiperbilirübinemiye ait bulgular 

  

n 

 

% 

 

Ek risk faktörü 

Var 112 53,3 

Yok 98 46,7 

Bilirubin düzeyi 

(mg/dl) 

10-20 192 91,4 

>20  18 8,6 

 

Tedavi 

Exchange transfüzyon 1 0,4 

Fototerapi 209 99,6 
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ġekil 3. Doğum ağırlığı açısından bulguları içeren akıĢ Ģeması 

 

        Sonuçlara bakıldığında 380 (%78,8) yenidoğanda iĢitme kaybı açısından en az 

bir risk faktörünün mevcut olduğu görüldü. 207 (%42,9) hastada premetürite, 186 

(%38,5) hastadaçok düĢük doğum ağırlığı mevcuttu. 8 (%1,6) hastada düĢük APGAR 

skoru mevcuttu. 209 (%43,3) hasta hiperbilirübinemi nedeniyle fototerapi almıĢ, 1 

(%0,2) hastaya exchange transfüzyon yapılmıĢtı.Vakaların 50‟sinde (%10,3) 1 

haftadan kısa süreli mekanik ventilasyon, 22 (%4,5) hastada 1 haftadan uzun süreli 

mekanik ventilasyon, 75 (%15,5) hastada 10 günden uzun, 219 (%45,4) hastada 10 

günden kısa olan ototoksik ilaç kullanımı, 21 (%4,3) hastada sepsis, 4 (%0,8) hastada 

menenjit mevcuttu. 

ÇalıĢmaya alınan bebeklerin risk faktörlerine göre değerlendirilmesi Tablo-

9‟da verilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya alınan bebeklerin risk faktörü sayısına göre değerlendirilmesi 

Tablo 10‟da verilmiĢtir.  

 

 



31 
 

Tablo 9. ÇalıĢmaya alınan bebeklerin risk faktörlerine göre değerlendirilmesi 

Risk faktörleri n % 

Ailede iĢitme kaybı 
5 1,0 

Ġntrauterinenfeksiyonlar ( TORCH ) 
0 0,0 

Kraniofasialanomaliler (kulak kanalı ve kulak kepçesi 

iliĢkili morfolojik anımalilerle birlikteliği olan)  
0 0,0 

ĠĢitme kaybı ile ilgili stigmatalar içeren sendromlar 
0 0,0 

Ototoksikmedikasyon < 10 gün 219 45,4 

>10 gün 75 15,5 

Hiperbilirübinemi Exchange transfüzyon 1 0,2 

Fototerapi 209 43,2 

Bakteriyel menenjit 
4 0,8 

Sepsis 
21 4,3 

DüĢük APGAR skoru  
8 1,6 

Mekanik ventilasyon < 5 gün 50 10,3 

>5 gün 22 4,5 

5 günün üzerinde ybü de yatıĢ  
312 64,7 

Prematürite 
207 42,9 

Çok düĢük doğum ağırlığı 
186 38,5 
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Tablo 10. ÇalıĢmaya alınan bebeklerin taĢıdıkları risk faktörü sayısına göre değerlendirilmesi 

Risk faktörü sayısı n                                  % 

Risk faktörü yok 

 

102                                21,2 

1 risk faktörü  284                                58,9 

2 ya da daha fazla risk faktörü 96                                  19,9 

 

4.5. ĠĢitme Tarama Sonuçlarına Ait Bulgular 

Ġlk tarama testinden kalan yenidoğan sayısı 173 (%35,8), geçen yenidoğan 

sayısı 309 (%64,1) idi. Ġkinci tarama testinden geçen sayısı 165 (%34,2) idi. Toplam 

8  (%1,6) bebekte kesin sensorinöral iĢitme kaybı saptanmıĢtı. ÇalıĢmaya alınan 

bebeklerin iĢitme tarama akıĢ Ģeması ġekil 4‟de gösterilmiĢtir. 

 

 

ġekil 4. ÇalıĢmaya alınan bebeklerin iĢitme tarama akıĢ Ģeması 
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4.6. ĠĢitme Kaybı Saptanan Grubun Demografik Bulguları 

ĠĢitme kaybı saptanan grubun demografik özellikleri Tablo 11 ve 12‟de 

verilmiĢtir. 

ĠĢitme kaybı tesit edilen 8 hastadan 5‟i kız, 3‟ü erkekti. Ortalama doğum 

kiloları 2196,2 gr idi. Üç vakada düĢük doğum ağırlığı vardı. Ortalama gestasyon 

haftaları 33,3 hafta idi. 4‟ü prematüreydi. 2‟si NSVY ile, 6‟sı C/S ile doğmuĢtu.  

 

 

Tablo 11. ĠĢitme kaybı saptanan grubun demografik bulguları-1 

Doğum 

Haftası(ortalama) 

33,3 

 

23-39 

 

Doğum                                    

Ağırlığı(ortalama) 
              2196,2 gr 

560-3400 gr 

 

 

 

Tablo 12. ĠĢitme kaybı saptanan grubun demografik bulguları-2 

  n % 

Cinsiyet Erkek 3 37,5 

Kız 5 62,5 

Doğum 

ġekli 

NSVY 2 25,0 

C/S 6 75,0 

Doğum  

Yeri 

MKÜ 8 100,0 

Sevk 0 0,0 

Doğum  

Haftası 

Term (>36 hafta) 4 50,0 

Preterm (≤36hafta) 4 50,0 

Doğum 

Ağırlığı 

>1500g 5 62,5 

ÇDDA 3 37,5 
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4.7. ĠĢitme Kaybı Saptanan Grubun SoygeçmiĢine Ait Bulgular 

SoygeçmiĢe ait özellikler Tablo 13‟de verilmiĢtir. 

ĠĢitme kaybı olan yenidoğanların hiçbirinin ailesinde akraba evliliği yoktu. 

Bir vakada ailede iĢitme kaybı mevcuttu.  

 

Tablo 13. ĠĢitme kaybı saptanan grubun soygeçmiĢine ait bulgular 

  

n 

 

% 

 

Akraba Evliliği 

2.derece 0 0,0 

3.derece ve daha uzak  0 0,0 

Ailede ĠĢitme Kaybı Var 1 12,5 

Yok 7 87,5 

 

 

4.8. ĠĢitme Kaybı Saptanan Grubun Prenatal Döneme Ait Bulguları 

Prenatal döneme ait bulgular değerlendirildiğinde; iĢitme kaybı olan 

bebeklerin 1‟inde (%12,5) annede preeklampsi, 2‟sinde (%25,0) düĢük tehdidi, 

1‟inde (%12,5) annede H1N1 enfeksiyon öyküsü mevcuttu. 

Prenatal döneme ait özellikler Tablo-14‟de verilmiĢtir. 

 

Tablo 14. ĠĢitme kaybı saptanan grubun prenatal döneme ait bulguları 

  

n 

 

% 

Sistemik hastalık öyküsü (preeklempsi, hipertansiyon, 

diyabet, anemi) 1 12,5 

Prenatal dönemde düĢük tehdidi ve/veya kanama  
2 25,0 

Enfeksiyon öyküsü (hepatit B, kızamık, toksoplazma, 

h1n1) 1 12,5 
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4.9. ĠĢitme Kaybı Saptanan Grubun Yenidoğan Dönemine Ait 

Bulguları 

ĠĢitme kaybı saptanan yenidoğanlar iĢitme kaybı risk faktörleri açısından 

değerlendirildiğinde; 

1- Ailesinde iĢitme kaybı olan 5 (%1) yenidoğanın 4‟ünde (%80) iĢitme kaybı 

sonucu bilateral normal olup, 1‟inde (%20) bilateral sensorinöral iĢitme kaybı 

tespit edildi. ĠĢitme kaybı olan bebekte ek risk faktörü olarak, fototerapi 

düzeyinde hiperbilirübinemi mevcuttu. 

2- Yenidoğanların TORCH sonuçlarında; çalıĢmamızda TORCH serolojisi (+) 

saptanan yenidoğan bulunmamaktaydı. 

3- Kraniofasial anomali açısından bakıldığında; 4 yenidoğanda (%0,8) yarık damak 

dudak, 5 yenidoğanda (%1) hidrosefali mevcuttu. ĠĢitme ile iliĢkili kraniofasial 

anomali bulunmamaktaydı. Bu vakaların hiçbirinde iĢitme kaybı saptanmadı. 

4- ĠĢitme kaybı ile iliĢkili sendromlar açısından çalıĢmamızda sendromik bebek 

yoktu. 

5- Ototoksik medikasyon açısından iĢitme kaybı olan hastalar değerlendirildiğinde; 

iĢitme kaybı saptanan 8 yenidoğanın 4‟ünde  (%50) ototoksik ilaç kullanılmıĢtı.  

Bunların 3‟ünde (%37,5) yalnızca gentamisin, 1‟inde 

gentamisin+vankomisin+loop diüretik kullanılmıĢtı.  

6- Hiperbilirübinemi açısından incelendiğinde; çalıĢmamızda exchange transfüzyon 

yapılan 1 yenidoğan bulunmakta idi. Bu hastada iĢitme kaybı tespit 

edilmedi.Fototerapi alan 209 hastanın 5‟inde (%0,6) bilateral iĢitme kaybı 

saptandı. BeĢ hastada da bilirübin düzeyi 10-20 mg/dl arasında idi ve 5 hastada 

da hiperbilirübineminin yanısıra ek risk faktörleri bulunmaktaydı. 

7- Bakteriyel menenjit açısından bakıldığında iĢitme kayıplı bebekler arasında 

menenjit tanılı hasta bulunmamaktaydı. 

8- ÇalıĢma gurubumuzda 21 sepsis tanılı hasta bulunmaktadır. Sepsis tanılı 

hastalarımız arasında 1 hastada bilateral ileri derecede sensorinöral iĢitme kaybı 

saptanmıĢtır. Bu hastada ayrıca ÇDDA, prematürite, fototerapi düzeyinde 

hiperbilirübinemi,gentamisin+vankomisin+loop diüretik, 5 günün üzerinde 

mekanik ventilasyon ek risk faktörü olarak bulunmaktaydı. 
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9- DüĢük APGAR skoru açısından incelendiğinde, iĢitme kayıplı hastalarımız içinde 

1 hastada (%12,5) düĢük APGAR skoru tespit edilmiĢtir. Bu hastaya orta-ağır 

perinatal asfiksi tanısı konulmuĢtur.  

10- Mekanik ventilasyon açısından incelendiğinde iĢitme kaybı saptanan bebekler 

arasında 2 hastaya (%25,0) 5 günün üzerinde mekanik ventilasyon uygulandığı 

görülmüĢtür. 

11- Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde kalıĢ sürelerine bakıldığında, iĢitme kayıplı 

bebekler arasında 6‟sının (%75,0) 5 günden uzun, 2‟sinin (%25,0) 5 günden kısa 

yoğun bakımda kaldığı saptanmıĢtır. 

12- ÇalıĢma grubundaki 482 yenidoğanın186‟sını (%38,5) ÇDDA bebekler (<1500g) 

oluĢturmaktaydı. ĠĢitme kaybı tanısı alanlar arasında ise 3 (%37,5) bebekte 

ÇDDA olduğu görülmüĢtür. 

13- ÇalıĢma grubundaki 482 bebeğin 207‟sini (%42,9) prematüre bebekler 

oluĢturmaktaydı. ĠĢitme kayıplı 8 yenidoğan arasında ise 4 (%50,0) bebek 

prematüre idi. 

ĠĢitme kaybı saptanan grubun risk faktörleri açısından değerlendirilmesi 

Tablo 16‟da gösterilmiĢtir. 

 

 

4.10. ĠĢitme Kaybı Saptanan Grupta ĠĢitme Kaybı Dereceleri 

ÇalıĢmamızda YDYBÜ‟nde yatan 482 yenidoğanın 8‟inde (%1,6)  iĢitme 

kaybı saptandı. 1 (%12,5) bebekte bilateral ileri derecede, 3 (%37,5) bebekte bilateral 

orta derecede, 3 (%37,5) bebekte bilateral hafif derecede, 1 (%12,5) bebekte tek 

taraflı hafif derecede iĢitme kaybı saptandı.ĠĢitme kaybı saptanan grubun iĢitme 

kaybı dereceleri Tablo 15‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 15. ĠĢitme kaybı dereceleri 

  

N 

 

% 

Bilateral hafif 3 37,5 

Bilateral orta 3 37,5 

Bilateral ileri 
1 12,5 

Tek taraflı 1 12,5 

 

Sonuç olarak iĢitme kaybı saptanan grupta 5 (%62,5) bebek hiperbilirübinemi 

nedeni ile fototerapi almıĢtı. BeĢ  bebekte de en yüksek bilirübin düzeyi 10-20 mg/dl 

arasında idi. Ġki hastada  10 günden kısa süreli,  1‟inde 10 günden uzun süreli olmak 

üzere toplam 3 (%37,5) hastada ototoksik ilaç kullanımı mevcuttu. Bir  hastaya 

(%12,5) orta-ağır perinatal asfiksi tanısı konulmuĢtu. 2 hasta (%25,0) beĢ günün 

üzerinde  mekanik ventilasyon, 1 hasta cpap almıĢtı. Bir  hasta (%12,5) sepsis tanısı 

almıĢtı. Ġki  hasta (%25,0) 5 günden kısa süreli, 6 hasta (%75,0) 5 günden uzun süreli 

yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatmıĢtı. Bir hastada (%12,5) ise herhangi bir risk 

faktörü yoktu. ĠĢitme kaybı saptanan grubun risk faktörleri açısından 

değerlendirilmesi Tablo 16‟da gösterilmiĢtir. 

ĠĢitme kaybı olan hastaların 1‟inde (%12,5) tek risk faktörü (ototoksik 

medikasyon), diğer 6 hastada en az 2 risk faktörü (%75,0) taĢıdığı saptandı. Bir 

hastada (%12,5) hiç risk faktörü yoktu. ĠĢitme kaybı saptanan gurubun risk faktörü 

artıĢına göre değerlendirilmesi Tablo 17‟de gösterilmiĢtir.  
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Tablo 16. ĠĢitme kaybı saptanan grubun risk faktörleri açısından değerlendirilmesi 

Risk faktörleri 
n % 

Ailede iĢitme kaybı 
1 12,5 

Ġntrauterin enfeksiyonlar ( TORCH ) 
0 0,0 

Kraniofasial anomaliler (kulak kanalı ve kulak 

kepçesi ile iliĢkili morfolojik anomalilerle birlikteliği 

olan ) 

0 0,0 

ĠĢitme kaybı ile ilgili stigmatalar içeren sendromlar 
0 0,0 

Ototoksik medikasyon < 10 gün 3 37,5 

>10 gün 1 12,5 

Hiperbilirübinemi Exchange transfüzyon 0 0,0 

Fototerapi 5 62,5 

Bakteriyel menenjit 
0 0,0 

Sepsis 
1 12,5 

DüĢük APGAR skoru  
1 12,5 

Mekanik ventilasyon < 5 gün 0 0,0 

>5 gün 2 25,0 

5 günün üzerinde YDYBÜ’nde yatıĢ  
6 75,0 

Prematürite 
4 50,0 

Çok düĢük doğum ağırlığı 
3 37,5 
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Tablo 17. ĠĢitme kaybı saptanan grubun taĢıdıkları risk faktörü sayısına göre 

değerlendirilmesi 

Risk faktörü sayısı n % 

Risk faktörü yok 1 12,5 

1 risk faktörü 1 12,5 

2 ya da daha fazla risk faktörü 

bir arada 

6 75,0 

 

 

4.11. ĠĢitme Kaybı Olan ve Olmayan Grubun KarĢılaĢtırılması 

ĠĢitme kaybı olan ve olmayan bebeklerin taĢıdıkları risk faktörleri 

karĢılaĢtırıldı (Tablo 18). 

ĠĢitme kaybı olan ve olmayan bebeklerin taĢıdıkları risk faktörlerinin sayısal 

karĢılaĢtırması yapıldığında iĢitme kaybı olmayan vakalarda iki ve daha fazla risk 

faktörü taĢıma oranı %19,9 iken iĢitme kaybı olan grupta bu oranın  %75,0 olduğu 

saptanmıĢtır. ĠĢitme kaybı olan ve olmayan bebeklerin taĢıdıkları risk faktörlerinin 

sayısal karĢılaĢtırmasında Tablo 19‟da verilmiĢtir. ĠĢitme kaybı olan yenidoğanların 

taĢıdıkları risk faktörleri ayrıntılı olarak Tablo 20‟de verilmiĢtir. 
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Tablo 18. ĠĢitme kaybı olan ve olmayan gruptaki yenidoğanların risk faktörlerinin 

karĢılaĢtırılması 

 

 

Risk faktörleri ĠĢitme kaybı  

Yok (n:474) 

(n/%) 

ĠĢitme kaybı 

Var (n:8) 

(n/%) 

Ailede iĢitme kaybı 

var 

yok 

 

4(%0,8) 

470(%99,2) 

 

1(%12,5) 

7(%87,5) 

Ġntrauterin enfeksiyonlar ( TORCH ) 

var 

yok 

0(%0,0) 

474(%100,0) 

 

0(%0,0) 

8(%100,0) 

 

Kraniofasial anomaliler (kulak kanalı ve kulak 

kepçesi ile iliĢkili morfolojik anomaliler) 

var 

yok 

 

0(%0,0) 

474(%100,0) 

 

0(%0,0) 

8(%100,0) 

ĠĢitme kaybı ile ilgili stigmatalar içeren sendromlar 

var 

yok 

 

0(%0,0) 

474(%100,0) 

 

0(%0,0) 

8(%100,0) 

Ototoksik medikasyon 

Var 

Yok 

 

290(%61,1) 

184(%38,9) 

 

4(%50,0) 

4(%50,0) 

Hiperbilirübinemi 

Var 

Yok 

 

205(%43,2) 

269(%56,8) 

 

5(%62,5) 

3(%37,5) 

Bakteriyel menenjit 

Var 

Yok 

 

4(%0,8) 

470(%99,2) 

 

0(%0,0) 

8(%100,0) 

Sepsis 

Var 

Yok 

 

20(%4,2) 

454(%95,8) 

 

1(%12,5) 

7(%87,5) 

DüĢük APGAR skoru  

Var 

Yok 

 

7(%1,4) 

467(%98,6) 

 

1(%12,5) 

7(%87,5) 

5 günün üzerinde mekanik ventilasyon 

Var 

Yok 

 

20(%4,2) 

454(%95,8) 

 

2(%25,0) 

6(%75,0) 

5 günün üzerinde YDYBÜ’de yatıĢ 

Var 

Yok 

 

306(%64,5) 

168(%35,5) 

 

6(%75,0) 

2(%25,0) 

Prematürite 

Var 

Yok 

 

203(%42,8) 

271(%57,2) 

 

4(%50,0) 

4(%50,0) 

Çok düĢük doğum ağırlığı 

Var 

Yok 

 

183(%38,5) 

291(%61,5) 

 

3(%37,5) 

5(%62,5) 
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Tablo 19. ĠĢitme kaybı olan ve olmayan gruptaki yenidoğanların taĢıdıkları risk faktörleri 

sayılarının karĢılaĢtırılması 

Risk faktörü sayısı ĠĢitme kaybı  

Yok (474) 

n 

% 

ĠĢitme kaybı  

Var (8) 

n 

% 

Risk faktörü yok 101  

 %21,2 

1  

%12,5 

1 risk faktörü 283  

%58,9 

1   

%12,5 

2 ya da daha fazla risk faktörü 

bir arada 

90  

%19,9 

6   

%75 

 

Tablo 20. ĠĢitme kaybı saptanan bebeklerin özellikleri 

 

İSİM GH KİLO (gr) RİSK FAKTÖRÜ 

BEBEK K. 23 GH 560 gr ÇDDA 
> 5 gün MV 
 Sepsis 
Hiperbilirübinemi 
Gentamisin 
Loop diüretik,  
Vankomisin 

BEBEK E. 28 GH 1040 gr ÇDDA 
Gentamisin 
Hiperbilirübinemi 

BEBEK S. 31 GH 1150 gr ÇDDA 
Hiperbilirübinemi 

BEBEK C. 33 GH 1940 gr Perinatal asfiksi (orta-ağır) 
> 5 gün MV 

BEBEK V. 38 GH 3200 gr Hiperbilirübinemi 
Ailede işitme kaybı  

BEBEK D. 38 GH 3100 gr Gentamisin 
Hiperbilirübinemi 
 

BEBEK K. 37 GH 3180 gr Gentamisin 

BEBEK Y. 39 GH 3400 gr Risk yok 
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5. TARTIġMA 

ÇalıĢmamızdaki temel amacımız; riskli yenidoğanların izlendiği 3. 

basamak yenidoğan yoğun bakım ünitemizde yatmıĢ yenidoğanların verilerini 

son 3 yıl geriye dönük olarak tarayarak; iĢitme kaybı sıklığımızı güncel olarak 

tespit etmek ve iĢitme kaybının risk faktörleri ile iliĢkisini karĢılaĢtırmaktır. 

ÇalıĢmamızda hastanemiz yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatmıĢ 482 

hastanın iĢitme sonuçları analiz edilmiĢtir. ÇalıĢmaya term ve preterm hastalar 

alınmıĢtır. Riskli yenidoğanlar için iĢitme kaybının araĢtırıldığı önceki yapılmıĢ 

çalıĢmalar gözden geçirildiğinde; yenidoğan yoğun bakımda yatmıĢ tüm 

hastaların incelendiği çalıĢmalar mevcut olmakla birlikte (80,88-93) sadece 

preterm yenidoğanlar ile yapılmıĢ çalıĢmalar da mevcuttur (12,58,82,94-96).  

ÇalıĢma grubumuzda 275 (%57,1) term, 207 (%42,9) preterm, 186 

(%38,5) ÇDDA yenidoğan vardı. Ortalama doğum haftası 32,2 ± 4,5 (23-42) 

hafta, ortalama doğum ağırlığı 1589,7 ± 924  (520-4500) gr saptanmıĢtır. 

Literatürde tüm riskli yenidoğanlar üzerinde yapılan çalıĢmalar gözden 

geçirildiğinde Alaee E. ve arkadaĢlarının çalıĢması %53 preterm ve %47 term 

(88), Rechia IC ve arkadaĢlarının çalıĢması ise %78,5 preterm, %31,5 term ve 

post term yenidoğanı kapsıyordu (90). Karaca ÇT ve arkadaĢlarının çalıĢması 

%84 düĢük doğum ağırlıklı (<2500 gr), %16 normal doğum ağırlıklı (>2500 gr) 

yenidoğanlardan oluĢuyordu (89). Coenraad S. ve ark çalıĢmasında ortanca 

doğum ağırlığı 2253 gr (1029-3189) olarak saptanmıĢtı (93). 

Yenidoğan iĢitme taramalarında uygulanan protokoller değiĢiklik 

göstermektedir. ÇalıĢmalarda birbirinden anlamlı derecede farklılık göstermeyen 

değiĢik protokollerin uygulandığı görülmektedir. Literatürde TEOAE ile 3 

basamaklı, TEOAE ile 2 basamaklı ya da TEOAE ile ABR‟nin birlikte 

kullanıldığı protokoller mevcuttur (97-99). Ancak, son yıllarda tarama 
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protokollerinde ABR‟nin tek baĢına kullanılmaya baĢlandığı görülmektedir. 

TEOAE testi noninvaziv, pratik ve düĢük maliyetlidir. Ancak ABR 

yenidoğanlarda yaĢamın ilk günlerinde görülen orta kulaktaki sıvı ve kulak 

kanalındaki debristen etkilenmediğinden bu dönemde yapılan taramalarda öne 

çıkmaktadır (100). Özellikle riskli yenidoğanlarda iĢitme kaybının erken 

dönemde yakalanması açısından taramanın ABR ile yapılması literatür tarafından 

desteklenmektedir (100-102). Ülkemizde de Sağlık Bakanlığı Ulusal Yenidoğan 

ĠĢitme Taraması Uygulama Rehberinde riskli yenidoğanlar için ABR testi 

önerilmiĢtir. Bu nedenle, çalıĢmadaki tüm vakalara Ulusal Yenidoğan ĠĢitme 

Taraması Uygulama Rehberine uygun olarak ABR testi yapılmıĢtır (20). 

Literatürde, etkili tedavi için, konjenital ve perinatal iĢitme kaybının 

doğumdan sonraki 3 ay içinde fark edilmesi ve erken müdahaleye ilk 6 ay içinde 

baĢlanması gerektiği vurgulanmaktadır (89,103). Hastanemiz, T.C Sağlık 

Bakanlığı‟nca ulusal yenidoğan iĢitme taraması programı çerçevesinde referans 

merkezi olarak akredite edilmiĢtir. Bu nedenle, çalıĢmamızda iĢitme kaybı ileri 

tanı ve tedavisi için sevk edilen hasta bulunmamaktadır.  

Yenidoğanlarda iĢitme tarama programları ya evrensel ya da riskli 

popülasyon temelli olabilir. Yenidoğanlarda iĢitme kaybı için risk faktörleri JCIH 

tarafından 2007‟de belirlenmiĢtir (32). Ancak tarama için risk kriterlerini 

kullanılması sonucu iĢitme bozukluğu olan vakaların kaçırılabilecek olmasından 

dolayı Amerikan Pediatri Akademisi tüm yenidoğanlarda iĢitme taranmasının üç 

aydan önce yapılmasını önermiĢtir (23).  

Yenidoğan bebeklerin tümünde iĢitme kaybı için risk faktörü taĢıma 

oranları %10-%30 aralığında verilmiĢtir (11). ĠĢitme kaybı oranı bir ya da daha 

fazla risk faktörü taĢıyan yenidoğanlarda %2-5 olarak saptanmıĢ ve bu oranın 

genel çocuk popülasyonundan 10 kat fazla olduğu görülmüĢtür (43). 

 ÇalıĢmamızda hastanemiz yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatmıĢ 

482 hastanın iĢitmesi ABR ile değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki 

yenidoğanlardan %78,8‟inin JCIH tarafından bildirilen risk faktörlerinden en az 

bir tanesini taĢıdığı ve bunlarda iĢitme kaybı oranın %1,8 olduğu bulunmuĢtur. 

Bunların %58,9‟u sadece bir risk faktörü taĢımaktadır ve 2‟sinde (%0,7)  iĢitme 

kaybı saptanmıĢtır. Vakalarımızın %19,9‟unun ise 2 ya da daha fazla risk taĢıdığı 
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ve bunların %5‟inde iĢitme kaybı olduğu görülmüĢtür.  Hiçbir risk faktörü 

taĢımayan 102 (%21,2) vakanın ise 1‟inde (%0,9) iĢitme kaybı tanısı konmuĢtur. 

Literatürde riskli yenidoğanlarda iĢitme kaybı oranları ile ilgili yapılmıĢ 

çalıĢmalara bakıldığında, Van straaten ve arkadaĢlarının ABR ile yenidoğan 

yoğun bakım ünitesinde yatmıĢ bebekler üzerinde yaptıkları çalıĢmada ĠĢitme 

kaybı oranları %3,1 (104), Yenizellanda‟da yapılan bir baĢka çalıĢmadaysa % 4,7 

olarak bildirilmiĢtir (105). Erenberg ve Ptok gibi daha yakın zamanlı 

çalıĢmalarda ise risk faktörü gösteren çocuklarda iĢitme kaybı oranı  %1-2 olarak 

bildirilmiĢtir (103,106).  

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatanlar arasında iĢitme kaybı 

sıklığında, önceki yıllarda yapılan çalıĢmaların sonuçları ile (%2,1–17,5) 

karĢılaĢtırıldığında, daha yeni çalıĢmaların sonuçlarında (%0,7–1,5) bir düĢüĢ 

olduğu görülmüĢtür (12,80,88,103,106-108). Bunun nedenini, yıllar içerisinde 

iĢitme tarama programlarına verilen önemin artmasına ve iĢitme ile ilgili risk 

faktörlerinin belirlenmesinden dolayı daha iyi kontrol altına alınmasına 

bağlayabiliriz. 

ÇalıĢmamızda hastanemiz yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatmıĢ 482 

hastanın 8‟ine kesin iĢitme kaybı tanısı konmuĢtur. Örneklemimizde, yenidoğan 

yoğun bakımda yatmıĢ tüm bebeklerimiz (risk faktörü taĢımayan-taĢımayan) 

arasındaki iĢitme kaybı prevalansının (%1,6),  JCIH -2007 kriterlerini taĢıyan 

bebekler arasındaki prevelansın (%1,8) olduğu gösterilmiĢtir. Bu sonuçlar 

literatürdeki yeni yapılmıĢ çalıĢmaların sonuçları ile uyumludur (88,106). 

Ailede iĢitme kaybı öyküsü, iĢitme kaybı için risk faktörü olarak 

bilinmektedir (10).  Literatürde; 2009-2012 yılları arasında Karaca ve arkadaĢları 

tarafından yapılan çalıĢmada ailede iĢitme kaybı olan hastaların iĢitme kaybı 

prevalansı %0,35 olarak belirtilmiĢtir (78). Bizim çalıĢmamızda ailesinde iĢitme 

kaybı olan 5 (%1,0) yenidoğan mevcuttu. Bunların 4‟ünde iĢitme kaybı sonucu 

bilateral normal olup, bir vakada (%0,2) bilateral sensorinöral iĢitme kaybı tespit 

edildi. Ancak bu hastada ek risk faktörü olarak hiperbilirübinemi de 

bulunmaktaydı. 

Yapılan çalıĢmalarda, ototoksik medikasyon kullanımının yenidoğanların 

iĢitme üzerinde olumsuz etkisi olduğu göstermektedir (88-89).  
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Bayat ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, aminoglikozidlerin 

yenidoğanlarda iĢitme kaybının bir sebebi olduğu belirtilmiĢtir (109). 

Zahedposhan‟ın çalıĢmasında aminoglikozid kullanılan yenidoğanların %1,2 

anormal ABR göstermiĢtir (110). Bizim sonuçlarımızda ise yenidoğanların 

%60,9‟u ototoksik tedavi almıĢ olup bu hastaların %0,8‟inde iĢitme kaybı 

saptanmıĢtır. Bu oranın az olmasının nedeninin; literatürde de belirtildiği gibi; 

sensorinöral iĢitme kaybı riskinin; ototoksik tedavinin uzunluğu, yükseltilmiĢ 

zirve ve dip konsantrasyonları, eĢlik eden loop diüretik ve/veya vankomisin ile 

birlikte kullanımıyla iliĢkili olması ve yenidoğan yoğun bakımımızda 10 günün 

üzerinde aminoglikozid kullanılan vaka sayısının az olması, eĢlik eden 

vankomisin ve loop diüretik kullanılan hasta sayısı az olmasından kaynaklanması 

muhtemeldir (12). 

ĠĢitme kaybı saptanan 8 yenidoğanın 4‟ünde  (%50,0) ototoksik ilaç 

kullanım öyküsü vardı.  Bunların 3‟sinde yalnızca gentamisin, 1‟inde 

gentamisin+vankomisin+loop diüretik,  kullanılmıĢtı. Ayrıca bu 4 hastanın 

3‟ünde ek risk faktörü bulunmaktaydı. ĠĢitme kaybı olan vaka sayısının 

azlığından dolayı istatistik değerlendirme yapılamamıĢ olmasına rağmen bu 

sonuç, ototoksik medikasyonun özellikle diğer risk faktörleri ile birlikteliğinde 

iĢitmeyi etkileyen önemli bir risk faktörü olduğunu düĢündürmektedir. 

Hiperbilirübinemi, sensorinöral iĢitme kaybı ile iliĢkili önemli bir risk 

faktörüdür ve prematürite, sepsis ve hipoksi gibi faktörler, bilirübin toksisitesini 

arttırabilir (111-113).  

Literatürde;  Sharma P. ve arkadaĢları, yüksek serum bilirübin düzeyine 

sahip (>20 mg/dl) 30 yenidoğan üzerinde ABR ile yaptıkları çalıĢmada ilk ABR‟ 

den kalma oranı %73,3 iken 2. ABR‟de %23,3 hasta kalmıĢtı (114). Claros ve 

arkadaĢları 2003‟de yaptıkları çalıĢmada ise indirek bilirübinin yüksek olmasının 

(>20 mg/dl) yenidoğanlarda iĢitme bozukluğuna yol açtığını göstermiĢlerdir 

(112). Ayrıca Akbari ve Keyhani‟nin 2006 çalıĢmasında ciddi hiperbilirübinemisi 

olan (>20 mg/dl) yenidoğanların %15‟i ciddi iĢitsel nöropati göstermiĢtir (115). 

Boo ve arkadaĢlarının, 2008 yılında yaptığı çalıĢmada, 32 yenidoğanda (%8,2) 

ciddi hiperbilirübinemi ve unilateral ya da bilateral sensorinöral iĢitme kaybı 

tespit edilmiĢtir (111). Ahlfors ve Parker‟ın 2008 yılında yaptıkları çalıĢmada 
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serum indirek bilirübin seviyesinin yüksek olmasını anormal ABR ile iliĢkili 

bulmuĢlardır (116).  Corujo ve arkadaĢları tarafından 2015 yılında yapılan, geniĢ 

kapsamlı ve hiperbilirübinemisi olan yenidoğanları içeren bir çalıĢmada, 

sensorinöral iĢitme kaybı oranı genel popülasyondan yüksek bulunmuĢtur (117).  

Bazı çalıĢmalarda da >20 mg/dl yüksek bilirubin seviyelerine uzun süreli 

maruz kalınmasına rağmen vakaların çoğunda iĢitme kaybı vakası 

bulunamamıĢtır. Bu yazarların, bilirübinin iĢitme için sanıldığı kadar toksik 

olmadığı sonuca varmalarına neden olmuĢtur (117-118). ÇalıĢmamızda kan 

değiĢimi gerektiren bir hiperbilirübinemi vakası vardı. Bu hastada iĢitme sorunu 

saptanmamıĢtı. Fototerapi alan 5 hasta (%1,4) ABR‟den kalmıĢtı. Ama bunların 

hiçbirinde indirek bilirübin seviyesi 20‟nin üzerinde değildi. Ayrıca bu 5 hastanın 

hiçbirinde hiperbilirübinemi tek baĢına risk faktörü değildi.  Bu yenidoğanlarda 

iĢitme kaybının nedeninin, ek risk faktörlerinin bilirübin toksisitesini artırmasına 

bağlı olabileceğini düĢündürmektedir. 

 KanıtlanmıĢ sepsisin iĢitme kaybı üzerindeki etkisi JCIH -2007 

raporunda tanımlanmıĢtır (10). Meyer ve Silva çalıĢmalarında sepsis ile iĢitme 

kaybı arasında anlamlı bir iliĢki bulmuĢlardır (119,113-114). Menenjit sonrası 

iĢitme kaybı genellikle ileri derecede sensorinöral iĢitme kaybı Ģeklinde 

görülmektedir (79). 

Bizim çalıĢmamızda kanıtlanmıĢ sepsis tanısı alan hasta sayısı 21‟ dir 

(%4,3). Bunların 1‟inde (%4,7) kesin iĢitme kaybı tanısı konulmuĢtur. Bu hastada 

aynı zamanda ek risk faktörü olarak 5 günün üzerinde mekanik ventilasyon 

uygulaması, ÇDDA, ototoksik medikasyon ve hiperbilirübinemi saptandı.  

DüĢük APGAR skoru ya da perinatal asfiksinin yapılan çalıĢmalarda 

iĢitme kaybı için risk faktörü olduğu belirtilmiĢtir. 1. Dakika apgar skorunun 4‟ 

ün altında, 5. Dakika apgar skorunun 6‟nın altında olması iĢitme kaybına yol 

açabilen bir faktördür (80-81). Maqbool tarafından yapılan çalıĢmada, perinatal 

asfiksi iĢitme kaybı için bir risk faktörü olarak belirtilmiĢtir (80). Ohl tarafından 

yapılan bir çalıĢmada da sensorinöral iĢitme kaybı için risk faktörleri arasında 

ciddi doğum asfiksisi bulunmaktadır (81).  
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ÇalıĢmamızda 8 (%1,6) orta-ağır perinatal asfiksi tanısı almıĢ hasta vardı. 

Bunların 1‟i (%12,5) iĢitme kaybı tanısı almıĢtı. Bu hastada aynı zamanda ek risk 

faktörü olarak 5 günün üzerinde mekanik ventilatör tedavisi uygulaması vardı.  

           Mekanik ventilasyon tedavisinin iĢitme kaybı açısından bir risk faktörü 

olduğu bilinmektedir (10). Yapılan pek çok çalıĢmada, 5 günün üzerinde 

mekanik ventilasyon iĢitme kaybı ile iliĢkili postnatal bir risk faktörü olarak 

belirtilmiĢtir (94,120-121). Hille, Kiatchoosakun, Martinez-cruz, yaptıkları 

çalıĢmalarda 5 günün üzerinde mekanik ventilasyoun yüksek riskli preterm 

bebeklerde iĢitme kaybı için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiĢlerdir 

(107,122-123). 

Bizim çalıĢmamızda 22 hasta (%21,9) 5 günün üzerinde mekanik 

ventilasyon tedavisi almıĢtır. ĠĢitme kaybı tanısı alan hastalardan 2‟si (%25,0) 5 

günün üzerinde mekanik ventilasyon tedavisi almıĢtır. ĠĢitme kaybı geliĢen bu iki 

hastada da ek risk faktörü bulunmaktaydı. 

 BeĢ  günün üzerinde yoğun bakım ünitesinde yatıĢın olması, yapılan 

çalıĢmalarda iĢitme kaybı açısından risk faktörü olarak gösterilmiĢ, bunun 

nedeninin de iliĢkili risk faktörleri ve en sık olarak da ÇDDA ve prematürite 

olduğu belirtilmiĢtir (10,58,80,121). 

Bizim sonuçlarımızda 312 (%64,8)  hastanın 5 gün veya daha fazla 

yenidoğan yoğun bakımda kaldığı görüldü. ĠĢitme kayıplı hastalarımızın 4‟ünün 

5 günden fazla yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yattığı tespit edilmiĢtir. 

Bunların hepsi prematüre, 3‟ü ÇDDA olan vakalardır (Tablo 20). 

          Ülkemizde ve yurt dıĢında yapılan çalıĢmalarda ÇDDA bebeklerdeki 

iĢitme kaybı prevalansında önemli farklılıklar bulunmaktadır (%0,7-%6)(58-59). 

Japonya‟da 1826 ÇDDA yenidoğan ile yapılan bir çalıĢmada iĢitme kaybı 

prevalansı %0,7 olarak saptanmıĢtır (59). Ġspanya‟da 364 ÇDDA bebek ile 

yürütülen bir baĢka çalıĢmadaysa bu oran %6 olarak verilmiĢtir (58). Samsun 19 

mayıs üniversitesinde 504 ÇDDA bebek ile yapılan çalıĢmada iĢitme kaybı 

prevalansı %2,1 olarak saptanmıĢtır (124).  

Yapılan çalıĢmalar,  çok düĢük doğum ağırlığına sahip olmanın,  yoğun 

bakımda uzun süre yatmayı gerektirmesinden kaynaklanan ek risk faktörlerinin 

(mekanik ventilasyon, aminoglikozid kullanımı, intrakranial kanama),bu 
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popülasyonda iĢitme kaybı riskindeki artıĢın asıl sebebi olabileceğini 

göstermektedir (125-126). Ohl et al, 2 ya da daha fazla risk faktörünün bilateral 

iĢitme kaybı riskini arttırdığını göstermiĢtir (81).  

Eras ve arkadaĢları tarafından  Zekai Tahir Burak EAH‟de yürütülen 1360 

ÇDDA bebekten oluĢan çalıĢmada ise iĢitme kaybı prevalansı %1,4‟dür ve iĢitme 

kaybı olanlarda ek risk faktörü olarak kanıtlanmıĢ sepsis, 5 günden fazla mekanik 

ventilatörde kalma, düĢük APGAR skoru mevcuttur (94,127). 

ÇalıĢmamızda literatürle benzer Ģekilde ÇDDA bebeklerden 3 tanesinde 

(%1,6) iĢitme kaybı izlenmiĢtir. ĠĢitme olan 8 hasta içerisinde 3‟ü (%37,5) çok 

düĢük doğum ağırlıklı bebeklerdir. ĠĢitme kaybı saptanan 3 hastada da ÇDDA‟nın 

yanı sıra ek iĢitsel risk faktörleri bulunmaktadır. 

Bu çalıĢmada; 2010‟lu yıllarda 3. Seviye yenidoğan yoğun bakımda 

izlenmiĢ yenidoğanların iĢitme tarama sonuçları değerlendirilmiĢ, iĢitme kaybı 

sıklığı belirlenmiĢ ve risk faktörleri ile iliĢkisi gözden geçirilmiĢtir. ĠĢitme kaybı 

olan vaka sayısının az olmasından ötürü risk faktörlerinin etkisi açısından 

istatistik değerlendirme yapılamamıĢtır. Ancak genel bir değerlendirme 

yapıldığında, yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlenen bebeklerde risk 

faktörlerinin birlikte olmasının kümülatif etki göstererek iĢitme kaybı riskini 

artırdığı yönünde yorumlandı.   

Sonuç olarak yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlediğimiz hastaların 

iĢitme kaybı açısından risk altında olduklarının bilinmesinin ve izlemlerinde ek 

risk faktörlerine maruz bırakılmamaları için gerekli önlemlerin alınmasının bu 

bebeklerin iĢitme sağlığında dolayısı ile uzun dönemde zihinsel sosyal ve 

duygusal geliĢimlerinde önemli olacağını düĢünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

1. Bu çalıĢmada; 1 Ocak 2013 - 31 Aralık 2015 tarihleri arasında 3. Seviye 

yenidoğan yoğun bakımda izlenmiĢ  482 yenidoğanın iĢitme tarama sonuçları 

değerlendirilmiĢ, iĢitme kaybı sıklığı belirlenmiĢ ve risk faktörleri ile iliĢkisi 

gözden geçirilmiĢtir. 

2. ÇalıĢmamızdaki yenidoğanların iĢitme taraması ulusal iĢitme tarama 

protokolüne uygun olarak ABR ile yapılmıĢtır. 

3. Hastanemiz ulusal yenidoğan iĢitme tarama programı çerçevesinde referans 

merkezi olduğundan tanı ve tedavi için sevk edilen hasta bulunmamaktadır. 

4. Yenidoğan ünitesinde izlenen hastalarda iĢitme kaybı oranımız (%1,6) olarak 

saptanmıĢtır. Bu sonuç dünyada ve ülkemizdeki yeni çalıĢmaların sonuçları 

ile benzer bulunmuĢtur. 

5. ÇalıĢmamızda, tüm vakaların %78,8‟inin en az bir tane, %19,9‟unun ise iki 

ya da daha fazla risk faktörü taĢıdığı saptandı. ĠĢitme kaybı saptanan 

vakalarda ise en az bir risk faktörü taĢıma oranı %87,5 iki ve daha fazla risk 

faktörü taĢıma oranı %75,0 olarak saptandı. Bu sonuç, risk faktörlerinin 

birlikte olmasının kümülatif etki göstererek iĢitme kaybı riskini artırdığı 

yönünde yorumlandı.   

6. ĠĢitme kaybı saptadığımız vakalarda görülen risk faktörleri sıra ile ÇDDA, 

ototoksik ilaç kullanımı, hiperbilirübinemi, 5 günden fazla mekanik 

ventilasyon, sepsis, düĢük APGAR skoru ve ailede iĢitme kaybı olarak 

saptandı.  

7. ĠĢitme kaybı riski taĢıyan yenidoğanlarda daha dikkatli bakım ve uzun 

dönemli takip gerekmektedir. ĠĢitme kaybının zamanında tespiti ve yenidoğan 

yoğun bakım ünitelerinde risk faktörlerinin kontrol altına alınması, 

mümkünse önlenmesi sayesinde iĢitme kaybı prevalansının önemli oranda 

azalması sağlanabilir.  
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8. Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde kullanılan tedavi yöntemlerinin 

geliĢmesi ile birlikte, yenidoğanlar için iĢitme kaybının risk faktörlerinin 

güncellenmesi, böylece iĢitme kaybı için neonatal risk faktörlerini taĢıyan 

yenidoğanların klinik yönetim ve takibi için öneriler geliĢtirilmesi 

gerekmektedir. 

9. Maternal risk faktörlerinin uygun kontrolü ve anomalilerin ve fetal distresin 

zamanında önlenmesi bebeklerde iĢitme kaybının sıklığını düĢürmede önemli 

bir role sahip olacaktır. 

10. ĠĢitme bozukluğunun erken tanımlanması prognozu iyileĢtirir. Bu nedenle, 

yapılan çalıĢmalarda, tarama programlarının geniĢ ölçüde ve etkili bir Ģekilde 

yürütülmesi önerilmektedir.  

11. ĠĢitme kaybı hafif ya da tek taraflı olsa bile çocuğun geliĢimi ve okul 

performansı üzerinde zararlı etkisi olduğu bilinmelidir. Bu nedenle iĢitme 

sorunlarının tanısı ve tedavisi yaĢamın ilk 3-6 ayında tamamlanmalıdır. 
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