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                                                                ÖZET 

Sensörinöral iĢitme, koklear tüylü hücrelerden serebral kortekse kadar olan 

yolların varlığı ve integrasyonuyla sağlanır. Bu bileĢenlerden her birinin çeĢitli 

nedenlerle etkilenmesi sensörinöral iĢitme kaybına (SNĠK) yol açar. Prestin dıĢ tüy 

hücrelerinde (DTH) oluĢan hasarın, kalıcı iĢitme kaybına yol açan en erken 

habercilerden biridir. 

Bu çalıĢma Fırat Üniversitesi Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalı polikliniğine 

baĢvuran hastalarda yapıldı. ÇalıĢma, her grupta 30 hasta olacak Ģekilde dört gruptan 

oluĢmaktadır. Grup 1: 55 yaĢ ve üzeri iĢitme kaybı olmayan (kontrol grubu); Grup 2: 

20-55 yaĢ arası iĢitme kaybı olmayan (kontrol grubu); Grup 3: 20-55 yaĢ arası 

sensörinöral iĢitme kayıplı; Grup 4: 55 yaĢ ve üzeri presbiakuzili bireylerden 

oluĢturuldu. 

 Hastalara odyometri testi yapıldıktan sonra, serum prestin seviyesinin 

değerlendirilmesi için 5 cc kan alındı. ĠĢitme kaybı olan gruplardan grup 1‟in prestin 

düzeyi 445,32 pg/ml, Grup 2‟nin prestin seviyesi 452,79  pg/ml, Grup 3‟ün prestin 

seviyesi 123,64  pg/ml, Grup 4‟ün prestin seviyesi 79,54 pg/ml olarak saptandı. 

ĠĢitme kaybı olan gruptaki genç hastalar ile presbiakuzili hastaların serum prestin 

seviyesi arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,084). Kontrol grubundaki genç ve 

yaĢlı hastaların serum prestin seviyesi arasında da anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,399). Ancak genç iĢitme kaybı olan grup 3  ile genç kontrol grubu grup 2  

arasında ve presbiakuzili hastalar ile yaĢlı kontrol grubu arasında prestin seviyeleri 

açısından anlamlı oranda fark (kontrol grubunda prestin düzeyi daha yüksek) 

saptandı  (sırasıyla p<0,001, p <0,001).   

 Serum prestin düzeyleri presbiakuzi ve sensörinöral iĢitme kayıplı hastaların 

takibinde bir biomarker olabilir. Ayrıca bu hastalarda gelecekte iĢitme kaybının 

seviyesini belirlemede odyometri ile birlikte kullanılabilir. 

Anahtar Kelimeler: Prestin, Presbiakuzi, ĠĢitme kaybı  
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ABSTRACT 

Sensorineural hearing is provided by the presence and integration of pathways 

from cochlear hairy cells to the cerebral cortex. If each of these components is 

affected for various reasons, it causes sensorineural hearing loss (SNHC). Prestin is 

one of the earliest precursors of damage to external hair cells (DTH) leading to 

permanent hearing loss. 

This study was performed on patients who applied to Fırat University 

Department of Otorhinolaryngology. The study consists of four groups with 30 

patients in each group. Group 1: No hearing loss aged 55 years or older (control 

group); Group 2: 20-55 years of age with no hearing loss (control group); Group 3: 

sensorineural hearing loss between 20-55 years; Group 4: 55 years old and older with 

presbyacusis. 

After the audiometry test, 5 cc blood was taken to evaluate the serum prestin 

level. Among the groups with hearing loss, the prestin level of group 1 was 445.32 

pg / ml, the prestin level of group 2 was 452.79 pg / ml, the prestin level of group 3 

was 123.64 pg / ml, the prestin level of group 4 was 79 54 pg / ml. There was no 

significant difference between the serum prestin levels of the young patients in the 

hearing loss group and the patients with presbiacus (p = 0.084). There was no 

significant difference between the serum prestin levels of young and old patients in 

the control group (p = 0.399). However, there was a significant difference (prestin 

level was higher in the control group) between group 3 with young hearing loss and 

group 2 with young control group, and patients with presbiacus and elderly control 

group (p <0.001, p <0.001, respectively). 

Serum prestin levels may be a biomarker in the follow-up of patients with 

presbycusis and sensorineural hearing loss. It can also be used in conjunction with 

audiometry to determine the level of future hearing loss in these patients. 

Key words: Prestin, Presbyacusis, Hearing loss 
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1.GĠRĠġ 

Sensörinöral iĢitme, koklear tüylü hücreler, koklear nöronlar ve serebral 

kortekse kadar olan yolların varlığı ve integrasyonuyla sağlanır. Bu bileĢenlerden her 

birinin çeĢitli nedenlerle etkilenmesi sensörinöral iĢitme kaybına (SNĠK) yol açar (1). 

SNĠK koklear veya retrokoklear kaynaklı olabilir. Bu kayıpların hemen hemen %90‟ı 

koklear kaynaklıdır (2). YetiĢkinlerdeki SNĠK‟ı çocukluk döneminden gelen kayıpla 

rol abileceği gibi nörolojik, vasküler, hematolojik, enfeksiyöz, sistemik hastalıklar, 

tümörler, otoimmün hastalıklar, gürültü ve yaĢlılığa bağlı olabilir (2,3). Sensörinöral 

iĢitme kaybı, dünya çapında milyonlarca insanı etkilemektedir.  

Presbiakuzi kronolojik yaĢ ilerledikçe yüksek frekanslardaki duyu algılamasını 

azaltan, koklea dejenerasyonuyla ilgili bir iĢitme bozukluğudur (4). YaĢlılığa bağlı 

iĢitme kaybı olarak tanımlanan presbiakuzi 19.yy sonlarında farkedilmiĢtir. Ġlk önce 

yüksek frekanslarda ve genellikle simetrik ve bilateral etkilenme olmaktadır (5). 

Sıklıkla üçüncü dekadda baĢlamasına rağmen beĢinci dekada doğru gelindiğinde 

konuĢma frekansları da etkilenmekte ve baĢvuru Ģikayeti esas olarak „konuĢmayı 

duyma fakat anlayamama‟olmaktadır (6).  

DıĢ tüy hücreler (DTH), ses dalgalarının neden olduğu basilar membranın 

hareketini kodlar ve akustik frekanslarda elektromotil özellik sayesinde uzunluklarını 

ve kısalığını değiĢtirebilen hücrelerdirler (7,8). Prestin asıl olarak dıĢ tüy hücrelerinin 

motilitesi, kokleada görülen duyarlılık ve frekans seçiciliğinden sorumludur (9). 

Prestin dıĢ tüy hücrelerinin elektromotilitesini yöneten moleküler bir motor olarak 

hareket eder ve iĢitme hassasiyetini 40 dB‟den fazla arttırır (10,11). DTH‟larda 

oluĢan hasar, kalıcı iĢitme kaybına yol açan en erken olaylardan biridir (12). 

Prestin, DTH‟lar düzeyinde hareket ettiği düĢünülen, gürültüye veya toksin 

kaynaklı iĢitme kaybına karĢı bir otoprotektan olan metionin (150 kDa)‟den daha 

küçük boyuta sahiptir. YaklaĢık 80 kDa dur. Bu nedenle, prestin kana geçebilecek ve 

dolaĢıma girecek kadar küçüktür (13). Enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA) tekniğinin aĢırı duyarlılığı nedeniyle prestin‟in dolaĢıma bırakılan pikogram 

miktarlarının çok daha erken bir aĢamada, belki de %1‟den az DTH kaybında 

saptanabildiğini düĢünülmektedir (14). 

 Bu çalıĢmanın amacı; DTH‟lerin tanımlanan rolü ve karakteristiklerine 

dayanarak, iĢitme kaybının erken tespitine yönelik yeni, spesifik protein olan 
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prestinin biyokimyasal belirteç olup olmayacağını araĢtırmaktır. Ayrıca iĢitme kaybı 

düzeyleri ile prestin düzeyleri arasında bir korelasyon olup olmadığı değerlendirildi. 

 

1.1 GENEL BĠLGĠLER  

1.1.1 Kulak Embriyolojisi 

DıĢ kulak, birinci ve ikinci brankial arktan oluĢan kulak kepçesi, birinci 

farengeal kleften oluĢan dıĢ kulak yolu ve timpanik membran olmak üzere üç 

kısımdan oluĢmaktadır. 

Kulak, embriyolojik yaĢamın üçüncü haftasında 1. ve 2. brankial arkların 

dorsal uçlarından toplam altı adet mezenĢimal proliferasyon bölgesinden geliĢir. Bu 

proliferasyon bölgeleri; 

1. brankial arkus 1. mezenĢimal proliferasyonu- tragus 

1.brankial arkus 2. mezenĢimal proliferasyonu – krusheliks 

1.brankial arkus 3. mezenĢimal proliferasyonu – heliks 

2.brankial arkus 4. mezenĢimal proliferasyonu - antiheliks 

2.brankial arkus 5. mezenĢimal proliferasyonu- antitragus 

2.brankial arkus 6. mezenĢimal proliferasyonu- kulak lobülünü oluĢtururlar 

(15). 

Kulak kepçesi 20. haftada eriĢkin Ģeklini alırken, 9 yaĢında ise eriĢkin çapına 

ulaĢır (16). 

 Orta kulak boĢluğu, mukozası ve östaki tüpü 1. ve 2. farengeal kesenin 

geniĢleyen ucundan geliĢir. Gestasyonun dördüncü haftasında brankial yarığın 

karĢısında tubotimpanik reses olarak olarak oluĢmaya baĢlar. Kemikçik zinciri 1. ve 

2. brankial arktan geliĢir. Malleus ve inkus 1.brankial arktan (Meckel kartilajı), 

stapes ise 2. brankial arktan (Reichert kartilajı) geliĢir (17). 

Timpanik membran ise üç yapıdan köken alır. Bunlar; en dıĢta 1.brankiyal 

yarık ektoderm orjinli epidermal yaprak, iç kısımda birinci farengeal kese 

endoderminden geliĢen mukozal yaprak ve ortada sefalik mezodermde nöral krista 

mezenĢiminden geliĢen fibröz yapraktır (18). 

 Ġç kulak orta ve dıĢ kulaktan daha erken bir embriyolojik dönemde 

geliĢmektedir. Ġç kulağın geliĢimi gestasyonel hayatın 3. haftasında baĢlayıp, 28. 

haftasında tamamlanır. Kemik ve membranöz olarak iki kısımda geliĢir. Kemik 

labirentin büyük kısmı 4–8. haftalar arasında geliĢimini tamamlar (19). 
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Embriyonal yaĢamın 3. haftasında yüzey ektoderminden otik plak, daha 

sonraki dönemde ise otik vezikül geliĢir (ġekil 1). Otik vezikülün dorsal kısmından 

utrikul ve semisirküler kanallar, ventral bölümünden ise koklea ve sakkül geliĢerek 

membranöz labirenti oluĢtururlar (20). 

 

 

ġekil 1. Otik plakoddan otik veziküle ilerleyen embriyogenezis süreci (21) 

Embriyonel hayatın 6. haftasında sakkül kendi alt kutbunda tübüler Ģekilli bir 

çıkıntı oluĢturur. Bu çıkıntıya „koklear duktus‟ adı verilir ve 8. haftanın sonunda iki 

buçuk tur dönerek geliĢimini tamamlar. Koklear duktusu çevreleyen mezenĢim, daha 

sonrasında kıkırdak halini alır. 10. haftada bu kıkırdak kabuk vakuolize olup skala 

vestibuli ve skala timpani adı verilen iki adet perilenfatik boĢluk meydana gelir.  

Koklear duktus, daha sonra skala vestibuliden vestibuler membranla ve skala 

timpaniden de baziler membranla ayrılır. Koklear duktusun lateral duvarı, 

çevresindeki kıkırdağa spiral ligament ile bağlı kalırken, medial duvarı ise uzun bir 

kıkırdak çıkıntısı halindeki modiolusa tutunur. Modiolus, ileride kemik kokleanın 

eksenini oluĢturacaktır. Koklear kanalın epitelyal hücreleri baĢlangıçta birbirinin 

aynıdır. GeliĢimin daha ileri evrelerinde bu hücreler iki ayrı kabarıklık oluĢtururlar. 

DıĢ kabarıklık, bir sıra halinde iç tüy hücrelerini ve iç kabarıklık ise üç veya dört sıra 

halinde iĢitme sisteminin duyu hücreleri olan, dıĢ tüy hücrelerini (haircell) oluĢturur. 

Bu hücrelerin üstü spiral limbusa bağlı, fibriler jelatinöz bir madde olan tektorial 

membran ile örtülür. Duyu hücreleri ve üzerindeki tektorial membranın tümüne 

birden “Corti organı” adı verilir. Corti organı tarafından alınan uyarılar spiral 

gangliona ve buradan da 8. kranial sinirin iĢitme lifleri aracılığı ile merkezi sinir 

sistemine iletilir. Semisirküler kanallar geliĢimin 6. haftasında, otik vezikülün 
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utriküler kısmından dıĢarı doğru uzanan yassı çıkıntılar Ģeklinde belirirler. Bu 

çıkıntılar zamanla birbirlerini karĢılayacak pozisyona gelip üç semisirküler kanalın 

oluĢmasını sağlarlar (22). 

 

1.1.2 Kulak Histolojisi 

Aurikula deri ile kaplı, elastik kıkırdak tabakadan oluĢur. DıĢ kulak yolu 

(DKY), çok katlı yassı epitel tabakası ve bu tabaka altında kıl folikülleri, sebase 

bezler ve modifiye ter bezi olan serumen bezlerini içeren submukoza tabakasından 

oluĢur. DıĢ kulak yolunun 1/3 dıĢ kısmı kartilajdan, geriye kalan 2/3 iç kısmı ise 

kemik tarafından oluĢturulur (22).  

Timpanik membran (TM) dıĢ kulak yolunun en medial kısmında yer alır. TM 

pars tensa ve pars flaksida olmak üzere iki bölümden oluĢur. Pars tensa histolojik 

olarak üç katmandan oluĢur. En dıĢta DKY epitelinin devamı olan çok katlı yassı 

epitel, içte orta kulak mukozası ve ortada fibröz tabakadan oluĢur. Pars tensanın 

yapısı ile pars flaksida ile benzer olmakla birlikte; pars tensa pars flaksidadan daha 

esnek ve gevĢek yapıya sahiptir. Pars flaksida bölgesinde fibröz tabaka yoktur (23). 

                Orta kulak ve mastoid havalı hücrelerinin mukozası silyalı tek katlı küboidal 

epitel ile döĢelidir. Epitel içinde goblet hücreleri yer alır. Epitel, östaki tüpüne doğru 

yalancı çok katlı kolumnar epitel ile yer değiĢtirir. Mastoid bölge epitelinde mukoza 

küboidal epitele dönüĢür. Normalde orta kulak mukozasında immün hücre ve 

glandüler yapılar yer almaz. Orta kulak mukozası temporal kemiğe gevĢek bir bağ 

dokusu ile bağlıdır (24). 

Korti organı üzerinde iç tüylü hücreleri (ĠTH), dıĢ tüylü hücreleri (DTH) ve 

destek hücrelerini barındıran baziller membran ile tüylü hücrelerin silyalarının içine 

gömülü olduğu tektorial membrandan oluĢan kompleks yapıda bir iĢitme organıdır 

(ġekil 2).  
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ġekil 2. Elektron mikroskobunda Corti organının radyal kesiti ve içerdiği hücreler görülmekte. 

Hensen hücreleri (H), Corti‟nin dıĢ tüneli (OT), Deiters hücreleri (D), Nuel BoĢluğu (yıldızlar), üç sıra 

dıĢ tüylü hücre (O3, O2, O1), dıĢ sütun hücreleri (OP), Corti‟nin iç tüneli (IT), iç sütun hücreleri (IP), 

iç tüylü hücre (I), tüylü hücre sterosilyaları (S), iç parmaksı hücreler(PH), ve iç sınır hücreleri (IB). 

Ayrıca iç sulkus hücreleri (IS), myelinli sinir lifleri (MF), vasaspirale (VS), tektoryal membran ve 

Hensen Ģeriti(H), Hardesty membranı (ok), marjinal net (MN) ve cover net (okbaĢları) (25). 

 

Destek hücrelerini oluĢturan yapılar; Hensen hücreleri, Deiters hücreleri, 

Sütun hücreleri (pillar hücreler), iç sınır ve falangeal hücreler‟dir (26). 

-Hensen hücreleri: Korti organının yan duvarını oluĢturur. Koklea apeksine 

doğru uzunlukları artar. Çekirdekleri sitoplazmanın üst kısmında yer alır. Birkaç sıra 

halinde bulunurlar. Hensen hücreleri ile dıĢ tüylü hücreler arasında dıĢ korti tüneli 

bulunur (27). 

-Deiters hücreleri: DıĢ tüylü hücrelerin destek hücreleridir. Baziller 

membranda bulunurlar. DıĢ tüylü hücrelerin etrafını sararlar. Sadece alt kısımları 

açıktır ve buradan da efferent ve afferent sinir lifleri dıĢ tüylü hücrelere girerler. DıĢ 

tüylü hücreler ve Deiters hücreleri parmaksı çıkıntılarla retiküler membranın 

oluĢumuna katılırlar. DıĢ tüylü hücrelerle Deiters hücrelerinin parmaksı çıkıntıları 

arasında Nuel boĢluğu adı verilen sıvı dolu bir boĢluk bulunur (27). 

-Sütun hücreleri (pillar hücreler): DıĢ ve iç olmak üzere iki tip pillar hücre 

bulunur. Retiküler laminanın bazı kısımları ile korti tünelinin oluĢmasına katkıda 
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bulunurlar. Aktin filamanlar ve mikrotübüllerden meydana gelirler. Hücrelerin apikal 

uzantısı dikdörtgen biçiminde sonlanır ve retiküler laminanın oluĢmasına yardımcı 

olur. Ayrıca iç korti tünelinin oluĢmasında katkıda bulunurlar. Pillar hücrelerin 

parmaksı çıkıntıları, hem dıĢ tüylü hücrelerin ve hem de iç tüylü hücrelerin yan 

duvarını yapar (27). 

-Ġç sınır ve falangeal (parmaksı) hücreler: Ġç tüylü hücrelerle, iç sulkus 

hücrelerini birbirinden ayırır. Ġç sınır hücreleri korti organının en medial kenarını 

yaparlar ve membrana tektoria hücreleri ile devam ederler. Ġç falangeal hücreler, dıĢ 

tarafta dıĢ tüylü hücreleri birbirinden ayırırken iç tarafta iç tüylü hücrelerle iç sulkus 

hücrelerinin arasına yerleĢir. Tabanda iç falangeal hücreler, iç tüylü hücrelerle 

birlikte myelinsiz sinir liflerini çevrelerler (27). 

Duysal hücreleri ise; iç tüylü hücreler, dıĢ tüylü hücreler ve stereosilyalardan 

oluĢur. 

-Stereosilyalar: Bunlara sensoriyal hücreler de denir. Ġç ve dıĢ tüylü hücreler, 

hücre iletimi için önemli olan apikal stereosiliaları içerirler. Uzunlukları tabandan 

tepeye doğru ve içten dıĢa doğru gittikçe artar. Ġç tüylü hücre stereosiliası, küp 

Ģeklindeki dıĢ tüylü hücre stereosiliasından aĢağı yukarı iki kat daha kalındır. 

Stereosiliası gerçek silia olmayıp tüylü hücrelerin kutikuler tabakasından uzanan 

uzun ve sert mikrovilluslardır. Stereosilialar yatay ve dikey bağlantılarla birbirlerine 

bağlanmıĢlardır. Stereosiliaların rijit yapısı, içerisindeki polarize aktin flamentlerinin 

aksiyel olarak bulunmasına bağlıdır. Olgun koklear tüylü hücreler, vestibüler tüylü 

hücrelerin aksine kinosilium içermezler. DıĢ tüylü hücrelerin stereosiliaları "V" veya 

"W"Ģeklinde dizilmiĢlerdir. Tüylü hücrelerin apikal yüzeyleri altı ya da yedi 

steriosilia tabakası içerir. 

-Ġç ve DıĢ tüylü hücreler: Korti organı 12.500‟i dıĢ tüylü hücre, 3.500 kadarı 

da içtüylü hücre olan yaklaĢık 16.000 tüylü hücre içerir. Tüylü hücreler afferent ve 

efferent sinirler ile kompleks fakat düzenli olarak innerve olurlar. ĠĢitsel duyu 

organında afferent nöronlar, kemik modiulusun Rosenthal kanalında bulunan spiral 

ganglion hücreleri olarak bilinen bipolar nöronlardır. YaklaĢık 30.000 spiral ganglion 

hücresi insan korti organını innerve eder. Spiral ganglion hücrelerinin %95‟i tip I 

nöron olup bunlar geniĢ, miyelinli ve bir iç tüylü hücrede direkt olarak ayrı bir dentrit 

oluĢturur. YaklaĢık olarak 10 ila 20 kadar tip I spiral ganglion hücresi bir iç tüylü 

hücreyi innerve eder. Bunlar korti organının uyarılmasında majör afferent girdileri 



 
 

7 
 

oluĢtururlar. Spiral gangliondaki geri kalan %5 affrent nöronlar daha küçük, 

miyelinize olmayan, tip II ganglion hücreleridir. Tip II ganglion hücreleri DTH‟leri 

innerve ederler. Her bir Tip II ganglion hücresi yaklaĢık 10 DTH‟yi innerve etmek 

üzere kollara ayrılırlar (26). 

Koklea yaklaĢık 35 mm uzunluğunda olup modiolus olarak bilinen kemik 

labirent etrafında 2,5 sarmal yapar. Modiolus, 8. kraniyal sinirin koklear dalını ve 

kan damarlarını içeren boĢluklara sahiptir. Modiolusdan lateral osseöz spiral lamina 

olarak adlandırılan ince bir kemik lamel uzanır. Ses reseptörü olarak özelleĢmiĢ olan 

kokleanın histolojik kesitlerinde üstte skala vestibuli, ortada skala media ve altta 

skala tympani olarak isimlendirilen üç boĢluğa ayrıldığı görülür. Skala vestibuli ve 

skala timpani perilenf içeren, oval pencereden baĢlayıp yuvarlak pencerede sonlanan 

uzun birer tübüler yapıdır. Kokleanın tepesinde helikotrema adı verilen bir açıklık ile 

bu tübüller birbirleri ile iliĢkilidirler (ġekil 3) (22). 

 

Şekil 3. Kokleanın yapısındaki skalavestibuli, skala media ve skala timpaninin 

yerleĢimi (22) 

Vestibüler sistemin duyu organları krista ve maküla olmak üzere iki tanedir. Bu 

duyu organları nöral epitelde destek hücreleri ile desteklenen tip I ve tip II tüylü 

hücreleri içerir. Tip I tüylü hücreleri bir veya iki geniĢ çaplı afferent nöronun 

sonlandığı ĢiĢe görünümlü hücrelerdir. Tip II tüylü hücreler afferent ve efferent 
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sistemin her ikisi ile, birçok sinir ucu ile sinaps yapan, silindirik Ģekilli hücrelerdir 

(26). 

Krista her bir membranöz kanalın ampuller ucunu çaprazlayan nöroepitelyal 

hücrelerin tepe kısmıdır. Ampulla açısal hızlanma ve yavaĢlamayı algılayan duyu 

organını içerir. Krista ampullarisde tip I tüylü hücreler kristanın tepesine yakın, tip II 

tüylü hücreler ise kristanın eğimli kısımları yakınında yerleĢmiĢlerdir (28). 

Makula, striola adı verilen bir hat ile ikiye ayrılan yatay Ģekilli bir duyu 

organıdır. Striola makulayı karĢıt polarizasyonun olduğu tüylü hücreleri ile iki 

yarıma ayırır. Utrikul makulasında tüylü hücreler striolaya doğru yönlenirken 

sakkülde tüylü hücreler strioladan karĢı tarafa yönlenir. Tip I hücreler striolaya daha 

yakın hücreler iken, tip II hücreler striolaya daha uzak yerleĢimlidirler (26,28). 

 

  1.1.3 Kulak Anatomisi 

Anatomik olarak kulak temporal kemik içine yerleĢmiĢ dıĢ kulak, orta kulak 

ve iç kulaktan oluĢur (ġekil 4). 

 

Şekil 4. Kafa kaidesinde kulağın lokalizasyonu (25) 

-Aurikula: DıĢ yüzeyinde en derin yere konka denir. Bu çukurluk krus heliks 

tarafından ikiye bölünür; üstte kalan kısım simba konka, altta kalan kısım ise kavum 

konka olarak adlandırılır. Kavum konka önde tragus, inferiorda antitiragus ve üstte 

antiheliks arasında kalan kısımdır.  

Anti heliks kururaları arasında kalan bölge fossa triangularis olarak 

adlandırılır. Auriküler kıkırdağın serbest kenarının üstte ve arkada öne doğru yaptığı 
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katlantı heliks olarak adlandırılır. Aurikulanın en alt kısmında yer alan kıkırdaksız 

yapı ise lobül olarak adlandırılır (27).  

Aurikulanın beslenmesi a. temporalis superficialis ve a. auricularis posterior 

tarafından sağlanır. Venler ise arterlere eĢlik ederek, v. jugularise drene olur. 

Lenfatik akımı preauriküler, retroauriküler ve infraauriküler lenf nodları sağlar. 

Aurikulanın ön yüzünün duyusunu V. kranial sinirin n. auriculotemporalis alır (29). 

    - DıĢ Kulak Yolu: DıĢ kulak yolunun (DKY)  uzunlugu, kulak zarının oblik 

yerleĢmesi nedeniyle, arka duvarda yaklasık 25 mm, ön alt duvarda 31 mm‟dir. DKY, 

kıkırdak ve kemik olmak üzere iki parçadan oluĢur. DKY‟nun 1/3 dıĢ kısmı kıkırdak, 

2/3 iç kısmını kemik yapı oluĢturur. Kulak zarı, DKY‟nun sonunda yer alan ve orta 

kulak boĢluğunu DKY‟dan ayıran bir perdedir. Vertikal uzunluğu 9–10 mm, 

horizontal uzunluğu 8–9 mm ve ortalama kalınlığı ise 0,074 mm‟dir.  

DıĢ yüzde DKY derisinin devamı olan kutanöz tabaka, iç yüzde orta kulak 

mukozasının devamı olan mukozal tabaka ve arada fibröz tabakadan oluĢur. Kulak 

zarı sulkus timpanikus içine Gerlach halkası denen anulus fibrosuz ile tesbit 

edilmiĢtir. Anulus üstte tam değildir. Anterior ve posteror malleolar ligamanlarla 

devam eder. Kulak zarının bu ligamanların üstünde kalan gevĢek kısmına pars 

flaksida (Schrapnell zar), alttaki gergin kısmına da pars tensa adı verilir. Pars tensa 

kulak zarının büyük kısmını oluĢturur ve ses dalgaları ile titreĢen kısımdır. Pars 

tensa‟nın orta kısmında, yukarıdan aĢağı doğru uzanan malleusun manibrium mallei 

parçası bulunur. Kulak zarının en çukur noktasına umbo denir (2, 30).  

Kulak zarı a. maxillaris interna‟nın dalı olan a. auricularis profundus dalı ile 

beslenir. Membranın dıĢ kısmı V. IX. ve X. kranial sinirler tarafından, iç kısmı ise 

VII. ve IX. kranial sinirler tarafından innerve olur. 

Orta kulak kemik labirent ve kulak zarı arasında bulunan, östaki tüpü ile 

nazofarenkse ve aditus ad antrum ile de mastoidin havalı boĢlukları ile bağlantısı 

olan mükoz membranla döĢeli bir alandır. Ortalama hacmi 0,5 cm
3
dür. Orta kulağın 

altı duvarı mevcuttur (2). 

Orta kulağın lateral duvarının büyük bir bölümünü timpanik membran 

oluĢturur. Lateral duvarın superior kısmında skutum adı verilen epitimpaniumu dıĢ 

kulak yolundan ayıran kama Ģeklinde bir kemik yapı mevcuttur. Timpanik membran 

oval Ģekilli olup dıĢ kulak yolu tabanı ile yaklaĢık 55
0
 açı yapar. Çevresinin büyük 

kısmını oluĢturan fibrokartilajinöz yapıdaki timpanik anulus, timpanik kemikteki 
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timpanik sulkus içerisine yerleĢir. Sulkus kanalın üst kısmında bulunan Rivinus 

çentiğine kadar uzanmaz. Sulkusun superior sınırında anulus, malleusun lateral 

proçesine bağlanan anterior ve posterior malleolar ligamanlar olarak fibröz bir bant 

halinde uzanır. Timpanik zarın Rivinus çentiğinde malleolar ligamanlar arasında 

kalan küçük parçası, pars flaksida olarak adlandırılır. Timpanik membranın dıĢ kulak 

yoluna doğru konkav Ģekilli geri kalan kısmı ise pars tensa olarak adlandırılır (31). 

Orta kulak boĢluğunun tabanı ise juguler bulbustan kompakt veya hava dolu 

kemik bir tabaka ile ayrılır. Juguler bulbusun yüksekliğine göre kalınlığı değiĢiklik 

gösterebilmektedir. Taban ile mediyal duvar arasında glossofaringeal sinirin 

timpanik dalının orta kulak boĢluğuna girdiği küçük bir delik bulunur (31). 

Üst duvarı, orta kulak boĢluğunu orta kafa çukurundan ayıran teğmen timpani 

oluĢturur. Tegmen timpaniyi temporal kemiğin petröz ve skuamöz parçası oluĢturur. 

Petröskuamöz sütür hattı eriĢkin yaĢa kadar kapanmadığı zaman bu sütur hattı 

enfeksiyonların orta kranial fossaya yayılmasında rol oynayabilir (31). 

Anterior duvarın üst kısımında havalı hücreler ve epitimpanik sinüs bulunur. 

Alt tarafındaki kemik duvar karotis arter ile orta kulağı birbirinden ayırır. Anterior 

duvarın orta kısmı ise östaki tüpü ile devamlılık gösterip nazofarenkse bağlanır (31). 

Mediyal duvarı iç kulak ile orta kulak boĢluğunu birbirinden ayırır. Mediyal 

duvarın ortasında büyük kabarıklık mevcuttur. Bu yapı kokleanın bazal kıvrımının 

orta kulağa izdüĢümü olan promontoriumdur.  Promontorium posteriorunda iç 

kulağın vestibülüne açılan oval pencere bulunur. Yuvarlak pencere oval pencerenin 

biraz posteroinferiorunda yer alır. Aralarında promontoriumun uzantısı olan 

subikulum bulunur. Promontoriumun hemen üzerinde anteriordan posteriora doğru 

bir seyir gösteren, fasyal kanal bulunur. Fasyal kanalın üstünde epitimpanumun 

mediyal duvarı baĢlar. Epitimpanum posteriorunda lateral semisirküler kanalın 

yaptığı çıkıntı gözlenir (32). 

Posterior duvar üst bölümde mastoid antrumuna açılan aditus ad antrum adı 

verilen bir açıklık bulunur. Aditus altında inkusun oturduğu fossa inkudis denilen  bir 

boĢluk bulunur. Fossa inkudisin hemen altında ise stapes kasının içinde bulunduğu 

eminentia piramidalis yer alır. Yine posterior duvar medialinde fasyal sinir ve 

piramidal eminens, lateralinde ise timpanik anulusun bulunduğu fasyal reses olarak 

adlandırılan bir boĢluk bulunur. Posterior duvarda bulunan orta kulakta cerrahi olarak 
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ulaĢılabilecek en zor alanlardan biri olan sinüs timpani medialde orta kulak medial 

duvarı ile lateralinde ise fasyal sinir ile sınırlandırılmıĢtır (32). 

Orta kulak boĢluğunda üç tane kemikçik vardır. Malleus, inkus ve stapes. 

Kemikçikler orta kulak boĢluğunun üst ve arka kısmına yerleĢmiĢlerdir (2). 

Kemikçiklerin en büyügü malleus dur. Malleus baĢ, boyun, manibrium 

mallei, anterior ve lateral çıkıntılar denilen üç çıkıntıdan oluĢur. Manibrium mallei 

ile kulak zarına tutunur. Malleusun üç adet asıcı ligamenti bulunur: Anterior 

malleolar, lateral malleolar ve süperior malleolar ligament. Ġnkus,  gövde, uzun ve 

kısa olmak üzere iki koldan oluĢur. Ġnkusun gövde kısmı malleus ile, uzun kolu ise 

stapes ile eklem yapar. Medial ve lateral inkudomalleolar ligamanlar inkus gövdesi 

ile malleus baĢına bağlar. Vücudun en küçük kemiği olan stapes,  baĢ, boyun, taban 

ve iki bacaktan oluĢur. Stapes tabanı ligamentum annulare ile oval pencereye sıkıca 

yapıĢır. Kemikçiklere tensör timpani kası ve stapes kası olarak iki kas yapıĢır. Tensör 

timpani kası kasıldığı zaman manibriumu içe ve arkaya çekerek kulak zarını sabitler. 

Stapes kas tendonu, eminentia piramidalis‟den çıkar ve stapesin boynuna ya da 

baĢına yapıĢır. Stapes kası fasiyal sinir tarafından innerve edilir ve kasıldığında 

yüksek Ģiddetteki seslerin iç kulağa geçisini engelleyerek koruyucu mekanizma 

oluĢturur (29). 

Östaki tüpü, orta kulak boĢluğu ile nazofarenksi birbirine bağlayan ve 

nazofarenkse doğru anteroinferolateral seyir gösteren, piramit Ģeklinde bir yapıdır. 

Çocuklarda daha kısa ve yatay bir seyir gösterir. Orta kulak tarafındaki 1/3 kısmı 

kemik, nazofarenks tarafındaki 2/3 anteromedial kısmı ise kıkırdaktan oluĢur. Östaki 

tüpünün açılıp-kapanmasından m. tensör veli palatini, m. levator veli palatini ve m. 

salpingopharyngeus sorumludur (29). 

Orta kulaktaki en önemli yapılardan biri Ģüphesiz fasiyal sinirdir. Ġnternal 

akustik kanaldan temporal kemiğe girer. Genikulat gangliona kadar olan kısmı 

labirentin segmenttir. Genikulat ganglionda keskin bir dönüĢ yaparak horizontal 

olarak posteriora doğru ilerler, bu segment timpanik segmenti olarak adlandırılır. 

Oval pencere yakınında ikinci dönüĢünü yaparak mastoid kemik içinde vertikal 

olarak laterale doğru devam eden kısmı da mastoid segmenti oluĢturur. Stilomastoid 

foramenden temporal kemiği terk eder. Temporal kemik içinde üç dal verir. Bunlar; 

genikülat gangliyon seviyesinde n.petrosus majör, stapes kasına giden n.stapedius ve 

son olarak da mastoid segmentte verdiği zarın altından ilerleyip malleus ve inkus 
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arasından geçerek petrotimpanik fissürden orta kulağı terk eden korda timpani dalıdır 

(32). 

 

Şekil 5.Orta kulağın 3 boyutlu modeli. TTF: tensor timpani fold, SMF: süperior malleolar 

fold, AMF: anterior malleolar fold, LMF: lateral malleolar fold, SIF: superior incudal fold, OF: 

obturator fold, MIF: medial incudal fold, PMF: posterior malleolar fold, SMT: stapedius muscle 

tendon, SF: stapedial fold, LIF: lateral incudal fold, PIF: posterior incudal fold (33). 

Ġç kulak iç içe geçmiĢ kanallar Ģeklindedir. Ġç kulak, temporal kemiğin petröz 

kısımında yerleĢen, iĢitme ve denge ile ilgili reseptör hücrelerin bulunduğu 

bölümdür. Ġç kulak yuvarlak ve oval pencere yoluyla orta kulak ile bağlantılı olup 

koklear ve vestibüler akuaduktuslar yoluyla kafa içi yapıları ile bağlantılıdır. En dıĢta 

otik kapsül (osseöz labirent) bulunur. Otik kapsülün yuvarlak ve oval pencereler 

dıĢında kalan kısmı kemik dokudan oluĢmuĢtur. Otik kapsülün içinde membranöz 

labirent bulunur. Kapsül ile zar labirent arasında perilenf adı verilen bir sıvı vardır. 

Perilenf plazmaya benzer bir Ģekilde düĢük K+ (3.5 mM), yüksek Na+ 

konsantrasyonuna sahiptir. Osseöz labirent; vestibul, kemik semisirküler kanallar, 

koklea, aquaduktus vestibuli, aquaduktus koklea bölümlerinden oluĢur. Membranöz 

labirent ise utrikulus, sakkulus, duktus semisirkülaris, duktus endolenfatikus, duktus 

perilenfatikus, duktus koklearis ve corti organından oluĢur (34). 
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-Kemik Labirent: Kemik labirenti otik kapsül adı verilen sert kompakt 

kemik dokusu oluĢturur (ġekil 6). Kemik labirent Ģu kısımlardan oluĢur; vestibul, 

semisirküler kanallar, koklea, aquaduktus vestibuli, aquaduktus koklea. 

 

Şekil 6. Kemik Labirent (35) 

Koklea: Kemik labirent‟in salyangoz Ģeklindeki kısmıdır ve iç kulağın primer 

iĢitme organını içerir. Kendi üzerinde 2,5 tur döner ve apekse doğru çapı azalır ve 

apeks‟de kör olarak sonlanır. Merkezi dikey aksına “modiolus” adı verilir. Koklea 

insanda skala vestibüli, skala timpani ve skala media olmak üzere üç tübüler 

kompartmandan oluĢur. Bağ dokusundan oluĢan baziler membran ve ince zar 

Ģeklindeki Reissner membranı, kokleayı uzunluğu boyunca üç bölmeye ayırır. 

Kokleadan enine kesit alındığında üç ayrı yapı görülür (ġekil 7). 

 

Şekil 7. Koklea ve spiral organ (35) 
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Üstte kalan kısma skala vestibuli adı verilir ve oval pencereden baĢlayarak 

koklear apekse uzanıp vestibuluma açılır. Bazalde kalan kısım ise skala timpani 

olarak adlandırılır ve yuvarlak pencere aracılığı ile orta kulak boĢluğuna bağlanır. 

Skala vestibuli ve skala timpani kokleanın tepesinde birleĢtiği kısıma helikotrerma 

denir. Ortada kalan alan ise skala media olarak adlandırılır. Skala vestibüli ve skala 

timpani içerisinde perilenf bulunur. Skala mediada ise endolenf vardır.  

Kemik spiral lamina ve bazal membran skala timpaniyi, skala vestibüli ve 

skala media‟dan ayırır. Skala media ve vestibüli arasındaki sınırı ise Reissner 

membranı oluĢturur. Korti organı koklear duktus‟da, baziler membranın scala media 

yüzünde yer alır. Korti organı içinde, koklear duktus boyunca uzanan Korti tüneli 

vardır. Korti organı sensöriyel (tüylü hücreler) ve destek hücrelerden oluĢur. 

Sensoriyel hücreler iç tüylü hücreler ve dıĢ tüylü hücreler olmak üzere iki gruptur. 

Sensoriyel hücreler mekanik enerjiyi elektrik potansiyellerine çevirirler (34). 

Kemik semisürküler kanallar: Anterior, posterior ve lateral olmak üzere üç 

tanedir. Utrikulusla bağlantılı yarım daire kanallarıdır. Utrikulusa gelince her kanal 

geniĢler ve ampulla adını alır. 240 derecelik turlar yapan, 1 mm kalınlığında ve 

birbirlerine 90 derece açılarla açılan kanalcıklardır. Anterior ve posterior kanalın 

ampullasız uçları birleĢerek ortak krus oluĢtururlar (34).  

Aquaduktus vestibuli (AV): Vestibülün anteromediyal duvarından baĢlayan 

kemik bir kanaldır. Eksternal orifise ulaĢana kadar sürekli geniĢleyen arka petröz 

yüzeyi boyunca posteriora ve inferiora doğru uzanır. AV normal geniĢliği 1,5 mm‟den 

daha azdır. Proksimal AV endolenfatik kanala ev sahipliği yapar. Membranöz 

endolenfatik duktus yaklaĢık olarak 2 mm uzunluğundadır ve endolenfatik sinüse 

giden utriküler ve sakküler duktuslarla bağlantılıdır. Endolenfatik duktus, duktus 

utrikulosakkülaris ile bağlantılı olarak baĢlar ve AV adı verilen kemik kanal içinde 

ilerleyerek fossa subarkuatadaki sakkus endolenfatikusa açılır. Endolenfatik kese, düz 

ve katlantılı olan iki kısımdan oluĢur (36).  

Aquaduktus koklea (AK): Ġnternal akustik kanala paralel seyreder ve içine 

doğru uzanır. YetiĢkinlerde AK‟nın ortalama uzunluğu yaklaĢık 1 cm dir. AK 

perilenfin iç kulağa yayılmasından sorumludur  (36). 
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  Membranöz Labirent 

Membranöz labirenti utrikulus, sakkulus, duktus semisirkülaris, duktus 

endolenfatikus, duktus perilenfatikus, duktus koklearis ve corti organı oluĢturur 

(ġekil 8). 

 

Şekil 8. Membranöz labirent ve vestibulokoklear sinir (35) 

Utrikulus: Vestibulumun içyan duvarındaki reseste bulunur. Ġç yan 

duvarında makula utrikuli adı verilen kısmında denge hücreleri bulunur ve buradan 

n. utrikularis baĢlar. Utrikulusta duktus semisirkülaris‟lerin açıldığı beĢ delik ve 

duktus utrikulosakkülaris‟in açıldığı bir adet delik bulunur (34). 

Sakkulus: Vestibulumun iç yan duvarındaki sferikal reseste bulunur. Bunun 

da iç yan duvarın da makula sakkuli adı verilen kısımda denge hücreleri vardır ve 

buradan n. sakkülaris baĢlar. Sakkulusta bir tane duktus utrikulosakülaris‟e ait, bir 

tane de sakkulusu duktus koklearis‟e bağlayan duktus reuniense ait iki delik vardır 

(34). 

Duktus semisirkularis: Kemik semisirkuler kanalların içerisinde bulunurlar. 

Ancak kemik kanalların ancak 1/5 ini doldururlar ve diger 4/5‟lik kısmı perilenf ile 

doludur. Membranöz kanalların ampullaları içerisinde krista ampüllaris adı verilen 

kabarık bölgelerde duyu epiteli mevcuttur. Buralardan n. ampullaris anterior, n. 

ampullaris posterior ve n. ampullaris lateralis baĢlar. Her üç n. ampullaris daha sonra 

n. utrikularis ve n. sakkularis ile birleĢerek n. vestibularis‟i oluĢturur (34). 

Duktus endolenfatikus: Duktus utrikulosakkularis adlı yapıdan çıkar. 

Aquaduktus vestibuli adlı kemik kanal içinde ilerler. Fossa subarkuata‟daki sakkus 

endolenfatikus adlı ĢiĢlikte dura mater altında sonlanır. 
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Duktus perilenfatikus: Aquaduktus koklea içerisinde bulunur ve skala 

timpani ile subaraknoid boĢluğu birleĢtirir. Ġçinde perilenf bulunur (34). 

Duktus koklearis: Ġki ucu kapalı bir boru Ģeklinde olan duktus koklearisin 

tepesinde bulunan kör ucuna çekum kupulare, taban kısmındaki kör ucuna ise çekum 

vestibulare denir. Çekum vestibulareye yakın bölümünden çıkan duktus reuniens 

aracılığıyla sakkulusa bağlanır. Duktus koklearis koklear kesitlerde üç duvarlı bir 

yapı olarak görülür (34). 

1.1.4 ĠĢitme Fizyolojisi 

Ses, bir enerji kaynağından etrafa yayılan titreĢimlerin etkisi sonucu gaz, sıvı 

ve katı ortamlarda moleküllerin sıkıĢıp gevĢemesi sonucu ortaya çıkan enerjidir. Bu 

sıkıĢma ve gevĢemeler sonrası ortamda ses dalgaları oluĢur. Moleküllerin bir defa 

sıkıĢıp gevĢeme hareketi içinde kalan mesafe sesin dalga boyunu belirler. Bir 

saniyedeki titreĢim sayısı o sesin frekansını belirler. Ses dalgalarının amplitüdü ise 

sesin Ģiddetini oluĢturur. Frekans birim olarak cps (cycle per second-saniyedeki 

titreĢim) veya Hertz (Hz) olarak belirtilmektedir. Normal bir insan kulağı 20-20000 

Hz arası sesleri duyabilir. Sesin Ģiddet birimi desibeldir (dB). Normal insan kulağı 0-

120 dB arasındaki sesleri duyabilir (37). 

ĠĢitme, bir kaynak tarafından oluĢturulan ses dalgalarının kulak tarafından 

toplanıp beyindeki merkezlerde veri olarak algılanmasına kadar olan süreçtir. ĠĢitme 

süreci geniĢ bir bölgeyi kapsar. DıĢ, orta, iç kulak ile merkezi iĢitme yolları ve iĢitme 

merkezi bu süreçte yer alan segmentlerdir (38). 

ĠĢitme için dört kritik evre vardır. Ġlk evrede atmosferde oluĢmuĢ ses dalgaları 

sırası ile dıĢ kulak yolu ile orta kulağa, oradan da iç kulak sıvılarına iletilmektedir. 

Ġkinci evrede iç kulaktaki sıvılara ulaĢan ses dalgalarının baziller membran 

tarafından analizi yapılmaktadır. Üçüncü fazda ise iç kulakta korti organında, 

mekanik enerji tüylü hücreler tarafından elektrik enerjisine dönüĢtürülerek temporal 

lobdaki iĢitme merkezine gönderilir. Son fazda yani dördüncü fazda ise tek tek gelen 

bu iletiler iĢitme merkezinde birleĢtirilerek sesin karakteri ve anlamı anlaĢılır hale 

getirilir (39). 

ĠĢitme birbirini izleyen bir kaç fazda gerçekleĢir.  
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A) Ġletim (conduction) fazı: ĠĢitmenin gerçekleĢebilmesi için ilk olarak ses 

dalgalarının atmosferden dıĢ ve orta kulak vasıtası ile korti organına ulaĢtırılması 

gereklidir. Bu mekanik olay sesin kendi enerjisi ile gerçekleĢir.  

Aurikula ses dalgalarının toplanmasında, dıĢ kulak yolu da bu dalgaların 

timpanik membrana iletilmesinde rol alır (40). Sesin atmosferden korti organına 

iletilmesi sürecinde baĢın ve vücudun engelleyici, kulak kepçesi, dıĢ kulak yolu ve 

orta kulağın Ģiddetlendirici etkileri vardır. Ses dalgaları baĢa çarpınca yansır ve az 

miktarda da olsa kırılır. Sesin geliĢ yönüne göre, ses dalgalarının çarptığı kulak 

tarafında ses dalgalarının basıncı artar karĢı taraftaki kulak bölgesinde basınç düĢer. 

Bu sesin iki kulağa ulaĢması arasında 0,6 m/ sn. bir fark oluĢturur. Biz sesin geliĢ 

yönünü bu sayede ayırt edebiliriz.  

Orta kulak, timpanik membrana ulaĢan ses dalgalarının iç kulaktaki sıvı 

ortama ulaĢtırılmasında rol alır. Ses dalgaları orta kulaktan iç kulağa geçerken yani 

direnci düĢük olan gaz ortamdan direnci daha yüksek olan sıvı ortama geçerken 

yaklaĢık 30 dB civarında bir Ģiddet kaybına uğrar. Orta kulak, bu ses dalgalarındaki 

enerji azalmasını önlemek için impedans (direnç) denkleĢtirme görevi üstlenir (41, 

42). Orta kulağın ses yükseltici etkisi üç mekanizmayla gerçekleĢir. 

1. Kulak zarının iĢitmede rol oynayan pars tensa bölgesi, hem anulus içine 

sıkıca yerleĢmiĢtir hem de manubrium malleiye sıkı bir Ģekilde yapıĢıktır. Kulak zarı 

kemiğe sıkı bir Ģekilde yapıĢtığı için anulusta titreĢim olmaz, ince olan orta kısımda 

titreĢim gerçekleĢir ve bu sayede titreĢim enerjisi yarı sabit manubrium mallei‟de 

yoğunlaĢır. Bu Ģekilde ses enerjisi iki katına çıkar.  

2. Kemikçikler bir kaldıraç gibi görev yaparlar. Bu kaldıraçta, manubrium 

mallei ve inkusun uzun kolu kaldıracın kollarını, malleus baĢı da destek noktasını 

oluĢturur. Ses dalgası ile inkudo-malleolar kompleks tek bir ünite gibi hareket eder. 

Bu Ģekilde kulak zarını titreĢtiren ve manubrium üzerinde yoğunlaĢan ses 

enerjisiinkudo-malleolar kompleks aracılığıyla stapesin baĢına 1.3 kat artırılarak 

ulaĢmıĢ olur.  

3. Kulak zarı ve stapes tabanındaki titreĢim alanları arasındaki oran yaklaĢık 

olarak 18/1‟dir. Kulak zarının en periferik bölgelerinin titreĢmediği hesaba katılırsa 

efektif oran 14/1‟dir. Ses, kulak zarı ile stapes tabanının birbirine oranı ile orantılı 

olarak 14 kat güçlenerek iç kulağa ulaĢtırılır (41, 42). 
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B.DönüĢüm (transduction) fazı: Ġç kulakta gelen frekansların periferik analizi 

yapılır ve corti organında ses enerjisi biyokimyasal olaylarla elektriksel enerji haline 

dönüĢtürülür.  

Ses dalgalarının perilenfe iletilmesi 1960 yılında Bekesy tarafından 

kobaylarda stroboskopik aydınlatma ile ses dalgalarının baziller membranda 

meydana getirdiği değiĢiklikleri araĢtırılmıĢtır. Ses dalgalarının perilenfe geçmesi ile 

perilenfin hareketlendiğini ve baziller membranda bazal turdan baĢlayarak apikal tura 

kadar uzanan titreĢimler meydana getirdiğini gözlemlemiĢtir. Bekesy bu harekete 

ilerleyen dalga “travelling wave’’ adını vermiĢtir (ġekil 9). Baziller membranın çapı 

bazal turda dar (0,12mm), apikal turda daha geniĢtir (0,5 mm). Bazal turda baziller 

membran gergindir ve baziller membran geniĢliği arttıkça gerginlik azalır. Bu fark 

nedeni ile ses dalgası, bazal turdan apikal tura kadar gezinen dalga ile ilerlemiĢ olur. 

Bekesy‟nin ortaya koyduğu diğer bir nokta da baziller membran amplitüdlerinin her 

yerde aynı olmadığıdır. 

 

 

 

Şekil 9. Ġlerleyen dalga (travelling wave) modeli (43). 

Baziller membranın amplitüdü sesin frekansına göre değiĢiklik gösterir. 

Yüksek frekanslı seslerde bazal membran amplitüdleri bazal turda en yüksek iken 

alçak frekanslarda bazal membran amplitüdleri apikal turda en yüksek seviyeye 

ulaĢır.  



 
 

19 
 

Kokleadaki ĠTH ve DTH‟ler ses enerjisinin elektriksel enerjiye dönüĢmesinde 

rol oynar. Bazal membrandaki yer değiĢimi, tektorial membran ve retiküler lamina 

arasındaki DTH‟leri hareketlendirir. Tektorial membran ve retiküler lamina 

arasındaki sıvı kayma hareketi ĠTH‟leri hareketlendirir. Böylece ĠTH hız, DTH yer 

değiĢtirme algılayıcısı olarak görev görür. Her tüylü hücrenin titreĢim amplitüdünün 

en yüksek olduğu bir frekans vardır. Bu durum baziller membran amplitütleri için de 

geçerlidir (41, 42). 

Corti organının iç ve dıĢ tüylü hücreleri mekanik enerjinin elektriksel enerjiye 

dönüĢümünde rol oynar. Tüylü hücrelerin sterosilyalarının tepesinde spesifik 

olmayan iyon kanalları vardır. Bazillar membran hareketleri ile sterosilyalar hareket 

eder ve iyon kanalları hareketin yönüne göre açılır veya kapanırlar (44). 

Endolenfte +80 mV‟luk bir endolenfatik potansiyel vardır. Buna karĢılık dıĢ 

tüylü hücrelerin içinde -70 mV, iç tüylü hücrelerin içinde ise -45 mV‟luk negatif 

elektrik yük vardır. Bu fark nedeni ile hücre içine K+ iyonu akımı ortaya çıkar ve 

oluĢan elektriksel potansiyele bağlı bir takım kimyasal transmitterler salınır. Hücreler 

bu nörotransmitterler aracılığıyla kendileri ile iliĢkili olan afferent sinir liflerine 

elektriksel potansiyelleri aktarmıĢ olur. 

Sinir lifleri bulundukları tüylü hücrelerin özelliklerini aynen yansıtırlar. 

Karekteristik frekansı ve non-lineer özellikleri aynen sinir liflerinde de görülür. Bu 

Ģekilde sinir enerjisi frekans ve Ģiddetine göre Corti organında değerlendirilmiĢ olur 

(44). 

Tek tek gelen sinir iletileri, iĢitme merkezinde birleĢtirilerek çözülür ve sesin 

karakteri, içeriği anlaĢılır hale getirilir. Spiral gangliondaki sinir hücrelerinin 

aksonları nervus koklearis olarak devam eder ve ponstaki koklear nukleuslara 

ulaĢırlar. Koklear nukleuslar, ventral ve dorsal olmak üzere iki bölümdür. DüĢük 

frekanslı seslerle oluĢan uyarı ventral nukleusa, yüksek frekanslı seslerle oluĢan uyarı 

dorsal nukleusa ulaĢır. Bu liflerin çoğu beyin sapının karĢı tarafına geçerek superior 

olivar komplekse katılırlar. Lifler buradan lateral lemniskus ve inferior kollikulusa 

giderler. Ġnferior kollikulustan çıkan lifler medial genikulat nukleus aracılıgı ile 

temporal loptaki Silvian fissürde bulunan iĢitme merkezine gelirler (24,41). 
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1.2 ĠġĠTME KAYIPLARI 

ĠĢitme kaybı insanların konuĢma ve anlama becerilerinde bozulma oluĢması 

ve bunun sonucunda, çevresiyle olan iletiĢiminin de kötüleĢme meydana 

getirmektedir. Çocukluk döneminde ortaya çıkan iĢitme kayıpları, çocuğun eğitim ve 

öğretim yaĢamının olumsuz yönde etkileyerek ileriki hayatında birçok engelle 

karĢılaĢmasına neden olacaktır. EriĢkin popülasyonda ortaya çıkan iĢitme kayıpları 

ise kiĢilerin yaĢam kalitesinde düĢmeye, psikososyal gerilemenin ortaya çıkmasına 

ve depresif semptomların oluĢmasına neden olmaktadır. ĠĢitme kayıpları 500 Hz, 

1000 Hz ve 2000 Hz ve 4000 Hz‟de elde edilen iĢitme eĢiklerinin ortalamasına göre 

sınıflandırılır. AĢağıdaki tabloda yetiĢkinlerde en çok kullanılan sınıflandırma 

gösterilmektedir. ĠĢitme kaybını meydana getiren pek çok neden bulunmaktadır (45). 

 

1.2.1 ĠĢitme Kaybı Sınıflaması   

  Ortaya çıktığı yaĢa göre konjenital ve akkiz olarak sınıflandırılabileceği gibi, 

iĢitme yollarının herhangi bir basamağında meydana gelen patolojiye göre de 

sınıflandırılabilir. 

 

  1.2.1.1Ġletim Tipi ĠĢitme Kaybı 

DıĢ kulak yolu, orta kulak ve iç kulakta bulunan patolojiler iletim tipi iĢitme 

kaybı olarak adlandırılır. Konjenital anomaliler (aurikula atrezileri, aurikular 

malformasyon), enfeksiyonlar (akut otitis eksterna, otomikoz, malign eksternal otit), 

buĢon, yabancı cisimler, dıĢ kulak yolu stenozu ve tümörleri (ekzostoz ve osteom, dıĢ 

kulak yolu malign tümörleri) gibi dıĢ kulak patolojileri, akut otitis media, seröz otitis 

media, kronik otitis media, otoskleroz, timpanoskleroz, miringoskleroz, kolesteatom, 

genetik geçiĢli hastalıklar (Pierre-Robin Sendromu, Crouzon Sendromu, Goldenhar 

Sendromu, Alport Sendromu, Osteogenezis Imperfekta), travmalar (temporal kemik 

kırıkları, aurikula yaralanmaları, barotravma), maligniteler (bazal hücreli karsinom, 

yassı epitel hücreli karsinom), spesifik enfeksiyonlar (tüberküloz, sfiliz) gibi orta 

kulak patolojileri ve superior kanal dehissansı, otik kapsül erezyonu gibi patolojiler 

ise iletim tipi iĢitme kaybına neden olan iç kulak patolojileri içerisinde yer alır (29). 
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1.2.1.2 Mikst Tip ĠĢitme Kaybı 

Sensörinöral iĢitme kaybıyla beraber iletim yolağında bir patoloji de mevcuttur. 

Ġç kulağa kadar olan yolaktaki problem nedeniyle kemik iletiminde kayıp meydana 

geldiği gibi; sensörinöral hasar nedeniyle daha büyük oranda hava iletimindeki 

iĢitmede de bir kayıp ortaya çıkar. Bu tip iĢitme kaybına ise birden çok patolojinin 

dahil olması nedeniyle mikst tip iĢitme kaybı denir (46). 

Mixt tip iĢitme kayıpları var olan bir sensörinöral iĢitme kaybının üzerinde, 

daha önceki kayıptan bağımsız olarak herhangi bir orta kulak patolojisinin eklenmesi 

ile ortaya çıkabildiği gibi, orta kulakta baĢlayan bir patolojinin zamanla cochleayı da 

etkilemesi sonucunda da oluĢabilir (46). 

 

  1.2.1.3 Sensörinöral Tip ĠĢitme Kaybı 

Kokleada veya iĢitsel yolakta geliĢen hasara bağlı olarak ortaya çıkan iĢitme 

kaybı sensörinöral iĢitme kaybı olarak isimlendirilir (29). 

Sensörinöral iĢitme kayıplarının nedenleri değiĢmekle beraber, doğuĢtan ve 

akkiz olarak iki gruba ayrılabilir. DoğuĢtan olanlar yenidoğanlarda en sık karĢılaĢılan 

sorunlardan biridir. Kalıtsal olarak aktarılabileceği gibi, fetal dönemdeki 

patolojilerden de kaynaklanabilir. Annede meydana gelen rubella veya kızamıkçık, 

doğumsal iĢitme kaybının sebeplerinden biridir. Kafa travmaları, yaĢa bağlı iĢitme 

kaybı (presbiakuzi), aĢırı gürültüye maruz kalma, meniere hastalığı, menenjit 

sensörinöral iĢitme kaybına neden olan faktörlerden birkaçıdır (47). 

  EriĢkinlerde meydana gelen Sensörinöral tip iĢitme kaybının nedenleri;  

- YaĢlılığa bağlı iĢitme kayıpları (Presbiakuzi) 

 - Tümörler  

- Koklear otoskleroz 

-Meniere Hastalığı  

-Enfeksiyon hastalıkları (Bakteriyel Menenjit, Sifiliz, Lyme Hastalığı)  

- Gürültüye bağlı oluĢan iĢitme kayıpları  

- Travmalar 

 - Nörolojik hastalıklar (Migren, Benign kafa içi basınç artması)  

- Hematolojik hastalıklar (Orak Hücre Anemisi, Kan viskozite bozuklukları)  

- Sistemik kemik hastalıkları  

- Hiperlipoproteinemi  
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- Endokrin hastalıkları (Hipotiroidi, Hipoparotiroidi) 

 - Kronik böbrek yetmezliği  

- Ani iĢitme kaybı  

- Sarkoidoz  

  -Kalıtımsal hastalıklar (Usher sendromu, Waardenburg sendromu, 

osteopetroz) (48) olarak sıralanabilir. 

 

1.2.1.4 Santral Tip ĠĢitme Kaybı  

ĠĢitsel sinir sistemini ve özellikle serebral korteksi tutan patolojilerle ortaya 

çıkan konuĢmayı anlama zorluğudur. ÇaprazlaĢan ve çaprazlaĢmayan iĢitsel afferent 

yollardan dolayı, unilateral santral patolojilerde saf ses eĢiklerinde belirgin bir 

etkilenme beklenmez. 

Santral iĢitsel sinir sistemi patolojilerinin bir kısmında, saf ses odyometrisinde 

normal sonuç elde edilmesine karĢın, sadece ileri konuĢma testlerinde patolojik 

bulguya eriĢilmesi söz konusu olabilmektedir (49). 

 

1.2.2 Presbiakuzi 

Dünya Sağlık Örgütü‟ne (DSÖ) göre 2010 yılındaki 65 yaĢ üzeri dünya 

nüfusu 524 milyondur (dünya nüfusunun % 8‟i) ve 2050 yılında bu sayı yaklaĢık 

olarak 1,5 milyara (dünya nüfusun % 16‟sına) ulaĢacaktır (50). Dünyada iĢitme kaybı 

olan eriĢkinlerin sayısı yaklaĢık olarak 328 milyon ve 65 yaĢ üstü nüfusun yaklaĢık 

1/3‟i iĢitme kaybı yaĢamaktadır. DSÖ verilerine göre sakatlık nedeniyle kaybedilen 

sağlıklı yılların toplamı değerlendirildiğinde presbiakuzi bu kayba yol açan nedenler 

arasında üçüncü sırada bulunmaktadır (51). 

Presbiakuzi, bilateral, ilerleyici, çoğunlukla yüksek frekansları tutan 

sensorinöral bir iĢitme kaybıdır. ĠĢitme kaybı, pes frekanslardan baĢlayarak tiz 

frekanslara doğru giderek artıĢ gösterir. Presbiakuzi altıncı dekatta baĢlar ve yaĢ 

ilerledikçe iĢitme kaybı artıĢ gösterir (48).  

Presbiakuzili hastalarda ilk olarak yüksek frekanslarda iĢitme kaybı baĢlar ve 

bukayıp özellikle gürültülü ortamlarda kendini daha çok belli eder. YaĢlanmaya bağlı 

klinik bulguların en önemlisi 2000 Hz üstünde meydana gelen eĢik yükselmeleridir 

ve 2000 Hz‟den baĢlayarak yüksek frekanslara doğru iĢitme giderek kaybolur. Ancak 

bu kayıp konuĢma frekansları dıĢında kaldığı için baĢlangıçta speech discriminasyon 
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da (SD) etkilenme olmaz (52). Sesleri tanıma ve lokalizasyon yeteneği de kaybolur. 

Kayıp, sert sessiz harflerin (t, p, k, f, s) anlaĢılmasında önemli olan 2000-4000 Hz 

aralığına ilerlediğinde sesli harflerin anlaĢılması ve konuĢmanın anlaĢılması da 

etkilenir. Buna bağlı olarak pür ton odyogramdaki kayıpla açıklanamayacak derecede 

SD‟de düĢme ortaya çıkar. YaĢlı bireyler sıklıkla: “Duyabiliyorum fakat 

anlayamıyorum.”Ģeklinde yakınırlar (6). 

Presbiakuzi klinik olarak bazı alt kategorilere ayrılmaktadır. Bu konuda 

yapılan ilk çalıĢma Crowe ve Saxen (53)„in çalıĢmalarıdır. Bu çalıĢmaya göre 

presbiakuz isensorinöral ve nöral presbiakuzi olmak üzere ikiye ayrılmıĢtır. 

Schuknecht (54) tarafından 1964 yılında bu sınıflamaya metabolik ve koklear 

presbiakuzilerde eklenmiĢ ve böylelikle yaĢa bağlı iĢitme kayıpları 4 gruba 

ayrılmıĢtır. Buna göre presbiakuziler; 

1-Sensoriyal (Duyusal) Presbiakuzi: Corti organındaki tüylü ve destek 

hücrelerin kaybı sonucunda oluĢmaktadır. DTH‟ ler ĠTH lerden daha fazla ve daha 

önce etkilenir. Dejenerasyon DTH‟lerin dıĢ kısmında daha fazladır. Corti organındaki 

tüylü hücrelerin ve destek hücrelerin kaybı Corti organında düzleĢmeye neden olur. Ġç 

kulakta yaĢa bağlı oluĢan değiĢiklikler kokleanın bazalinden baĢlayıp apekse doğru 

ilerler. DTH kaybının en fazla yaĢandığı kısım kokleanın bazal 10-15 mm‟lik 

bölümüdür. Bunun neticesinde odyogramda yüksek frekanslarda meydana gelen ve dik 

bir düĢme gösteren SNĠK gözlenir. Sensöriyal presbiakuzide SD‟de kötüleĢme yoktur 

(55). 

2-Nöral Presbiakuzi: YaĢlı bireylerde iç kulakta meydana gelen en önemli 

değiĢikliklerden biri spiral ganglion hücre dejenerasyonudur. Nöral presbiakuzi 

koklea ve santral iĢitme yollarındaki sinir hücrelerinin atrofisi ile kendini 

göstermektedir. Nöronlardaki dejenerasyon tüm kokleada yaygın olarak gözlenir. 

DTH ve ĠTH etkilenmesi nadirdir. Hücre kaybı erken yaĢlarda baĢlar ve etkilenme 

hızında genetik faktörlerin rolü büyüktür. ĠĢitme kaybı yüksek frekanslara doğru artıĢ 

gösterir. SD skorlarında iĢitme kaybından beklenmeyecek ölçüde büyük bir düĢüĢ 

gözlenir (55, 56). 

3-Metabolik (Strial) Presbiakuzi: Stria vaskülarisin atrofisi ile karakterize 

presbiakuzi tipidir. Stria vaskülaris endolenfteki iyon konsantrasyonlarını ve bunun 

sonucunda geliĢen endokoklear potansiyellerin oluĢumunu sağlar. YaĢlanmayla 

birlikte strial dokuların dejenerasyonu sonucu endolenf üretimi azalır ve edolenfatik 
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potansiyellerde bozulma meydana gelir. Kokleanın tamamını etkileyen bir bozulma 

meydana gelir ve simetrik, düz tipte bir iĢitme kaybı meydana gelir. ĠĢitme kaybı 

yavaĢ bir progresyon gösterir. Genellikle SD bozulmaz (55). 

4-Mekanik (Koklear) Presbiakuzi: Baziller membran ve spiral ligamentte 

mekanik değiĢmeler, kalınlaĢmalar sonucunda oluĢmaktadır. KalınlaĢma kokleanın 

bazal kıvrımında daha fazla oluĢmaktadır. Kokleanın fiziksel özelliklerinde oluĢan 

değiĢiklikler mekanik hareketleri etkilemekte ve bunun sonucunda iĢitme kaybı 

meydana gelmektedir. Odyogramda yüksek frekansları tutan ve kademeli bir düĢüĢ 

gösteren SNĠK oluĢmaktadır. SD skorlarında herhangi bir düĢüĢ olmamaktadır (55). 

 

    1.3 ĠĢitmenin Değerlendirilmesi 

ĠĢitmenin değerlendirilmesinde günümüzde birçok test bataryası mevcuttur. 

Bunlardan iĢitmenin değerlendirilmesinde en yaygın olarak kullanılan saf ses 

odyometridir. Genellikle supraaural kulaklıklar yardımıyla yapılan bu testte her bir 

kulağın ayrı ayrı iĢitme eĢikleri saptanabilmektedir. Hava yolu ve kemik yolu eĢikleri 

ayrı ayrı saptanabildiği için iĢitme kayıplarının sınıflaması ve tedavisinde büyük 

fayda sağlamaktadır. 

Saf ses odyometri ile benzerlik gösteren serbest alan testin de ise ses 

hoparlörlerile direkt olarak değil, ortama verilerek hastaya iletilir. Genellikle kulaklık 

kullanamayacak kadar küçük çocuklar, hiperaktivite, mental retarde veya otizm 

Ģüphesi olan çocuk  hastalarda tercih edilir. 

ĠĢitmeyi değerlendirdiğimiz diğer test ABR (Auditory Brainstem Response) 

dir. ABR uygun test protokolleri ile yapıldığında iĢitme sisteminin tüm 

aktivasyonunu  klinik olarak kaydetmek mümkündür. Aslında ABR tam bir iĢitme 

testi değil, iĢitsel sistemdeki afferent nöronların senkronizasyonunun bir 

yansımasıdır. ABR retrokoklear patolojilerin saptanmasında büyük kolaylık 

sağlamaktadır. 

Otoakustik emisyon ise kokleanın spontan olarak veya bir akustik uyarana 

yanıt olarak ürettiği düĢük Ģiddetteki seslerdir. Klinikte kullanılan otoakustik 

emisyonda dıĢ kulak yoluna yerleĢtirilen prob ile uyaran verilerek kokleanın bu sese 

vermiĢ olduğu yanıt özel bir mikrofon sayesinde kaydedilir. Otoakustik emisyon 

yenidoğan iĢitme taramalarında geçmiĢte yaygın olarak kullanılmıĢtır (57). 
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ÇalıĢmamızda yüksek frekanslardaki iĢitme kaybının tespitinde odyometri 

kullanıldığı için bundan sonraki bölümlerde sadece odyometri testi hakkında detaylı 

bilgi verilecektir. 

  1.3.1 Odyometri 

Odyometreler kalibre edilmiĢ saf ses üreten, konuĢma sesleri çıkartan, bir 

yönlendirici tarafından manipüle edilebilen (mikrofonlu, kulaklıklı ve kemik yolu 

için vibratörlü) cihazlardır. Odyometriler; saf ses odyometrisi ve konuĢma 

odyometrisi olmak üzere iki ana gruba ayrılır (58). 

1.3.1.1 Saf Ses Odyometri 

ĠĢitmenin değerlendirilmesinde en önemli testtir (55). Saf ses odyometresi; 

iĢitme kaybının tespitinde eğer kayıp varsa hangi kulakta olduğunu anlamada, iĢitme 

kaybının derecesi ve tipi hakkında tanısal bilgi vermektedir. Bunun yanı sıra, 

iĢitmeyi korumak için yapılan cerrahi ve medikal müdahalelerden sonra iĢitsel 

değiĢimleri saptamada, iĢitme kayıplarının görüntülenmesinde, hastalara 

uygulanacak koklear implant veya iĢitme cihazı seçimlerinde uygun yöntemin 

saptanmasında, iĢitme cihazlarının frekansa özgü kazançlarının saptanmasında test 

bataryasındaki öncelikli değerlendirme aracıdır. Saf ses odyometri, otoakustik 

emisyon (OAE) ve akustik refleks testlerini yorumlamada da yardımcı olmaktadır 

(55). Saf ses odyometride kullanılan desibel skalasının referansı 0 dB HL‟dir. Bu 

değer odyometrik sıfır olarak tanımlanmaktadır (55, 56). Odyometriler aracılığıyla 

belirlenen iĢitme eĢiklerinin dökümente edildiği grafiklere odyogram denir (37). 

Saf ses odyometride hava yolu ve kemik yolu olmak üzere iki ayrı ölçüm 

yapılmaktadır (37,557). 

Saf ses hava yolu testi: ĠĢitme kaybının derecesini saptamak için kullanılır. 

Standart olarak 125-8000 Hz arasındaki frekanslarda ölçüm yapılır. Gerektiğinde 

yüksek frekans odyometre ile 16000-18000 Hz‟lere kadar ölçüm gerçekleĢtirilebilir 

(57). ĠĢitme eĢiklerinin saf ses ortalaması düĢük frekanslarda 0.5, 1 ve 2 kHz ve 

yüksek frekanslarda 3, 4 ve 6 kHz‟de hesaplanır (59). Teste algılanması en kolay 

1000 Hz‟den baĢlanıp yüksek frekanslara doğru ölçümün sürdürülmesi daha sonra 

ise 500 Hz ve daha alçak frekanslara doğru testin uygulanması tercih edilen 

yöntemdir (37).  
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Kural olarak önce sağlam kulaktan ölçüme baĢlanır. EĢik saptamada 

ascending (çıkıcı) ve descending (inici) metotları kullanılır. Ascending metodunda, 

tahmin edilen iĢitme eĢiği seviyesinin altından yukarı doğru çıkılarak eĢik saptanır. 

Descending metodunda ise iĢitme eĢiğinin üstünden aĢağıya doğru inilerek eĢik 

saptanır. Hastanın cevabından sonra ses Ģiddeti 10 dB azaltılıp, 5 dB arttırılarak 

iĢitme eĢiği saptanır. Doğru ve güvenilir eĢiğin belirlenebilmesi için 3/5 doğru 

cevabın alındığı değer seçilmelidir. Tüm frekanslarda hava yolu iĢitme eĢikleri 

saptandıktan sonra her iki kulak için de 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz ve 4000 Hz 

frekanslardaki iĢitme eĢiklerinin ortalaması alınarak saf ses ortalaması bulunur. 

Bulunan bu değer iĢitme kaybının derecesi olarak belirtilir. Tablo 1 (37,57). 

Tablo 1. YetiĢkinlerde kullanılan iĢitme kaybı sınıflandırması (37) 

 

Saf ses kemik yolu testi: ĠĢitme kaybının tipini tanımlamak için kullanılır. Ġç 

kulaktan iĢitme merkezine kadar olan sistem değerlendirilir. Kemik iletimi mastoid 

çıkıntı üzerine yerleĢtirilen özel tasarımlı ve kalibre edilmiĢ vibratörler aracılığı ile 

sağlanır (37).  

Kemik yolu iĢitme eĢikleri genel olarak 250-4000 Hz arasındaki frekanslarda 

ölçülür. Kural olarak burada da önce sağlam kulak ölçülür. Kemik yolu eĢiği 

belirlenirken ascending ve descending metotları geçerlidir (58,59) 

Kafatasına uygulanan titreĢim uyaranı kokleaya ulaĢır ve ses duyulur yani 

elde edilen cevap iç kulağın cevabıdır (59). Kemik yolu değerlendirmeleri 

sensörinöral sistem, havayolu ise iletim ve sensörinöral sistemi içine alan tüm iĢitme  

sistemi hakkında bilgi verir. Hangi kulak değerlendirilirse değerlendirilsin vibratör 

titreĢiminden tüm kafatası etkilenir, enerji vibratörün yerleĢtirildiği alana konsantre 
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değildir. Bu nedenle kemik yolu ölçümlerde mutlaka maskeleme yapılmalıdır  

(37,60).  

  1.3.1.2 KonuĢma odyometrisi 

Bu testin amacı, hastanın konuĢma sinyallerini ne kadar iyi duyduğu ve 

anladığını ortaya koymaktır (56). KonuĢma odyometrisinde; saf seslerden çok, 

günlük dinleme deneyimlerinin temsilcisi olan daha önceden kaydedilmiĢ veya 

kullanıcı tarafından okunan kelimeler kullanılarak, hastanın iĢitsel becerileri 

değerlendirilir (37,61). Bu testlerde iĢitmenin duyarlılığından çok hastanın iletiĢimsel 

yeterliliğinin belirlenmesi hedeflenir. Hastanın konuĢmayı alma eĢiği, konuĢmayı 

fark etme eĢiği, konuĢmayı ayırt etme skoru, en rahat dinleme seviyesi ve rahatsız 

edici ses seviyesi değerlendirilir (1). 

KonuĢmayı alma eĢiği (Speech reception threshold): Belli bir Ģiddet 

seviyesinde hastanın kendisine sunulan iki (Ġngilizcede) veya üç (Türkçede) heceli 

kelimelerin (günlük hayatta sıklıkla kullanılan) %50 oranında doğru olarak tekrar 

edebilme becerisini ölçer. Bireyin 3/5 kelime söylediği en düĢük Ģiddet seviyesi eĢik 

olarak kabul edilir.  KonuĢmayı alma eĢiği ile saf ses ortalaması arasındaki farkın ± 

10 dB olması kabul (58). 

KonuĢmayı farketme eĢiği (Speech detection threshold): Hastanın 

konuĢma sesini fark edebildiği en düĢük ses Ģiddet seviyesi saptanır. KonuĢmayı 

alma eĢiği ile konuĢmayı fark etme eĢiği arasındaki fark iletim veya mikst iĢitme 

kayıplı bireylerde normal iĢitenlere göre 5 dB veya daha az, hafif derecede 

sensörinöral kayıplılarda ise yaklaĢık 8 dB olarak bildirilmiĢtir (37). 

KonuĢmayı ayırt etme (Speech discrimination): Bu testte eĢik üstü sabit bir 

seviyede tek heceli kelimeler kullanılarak konuĢmayı tanıma becerisinin 

değerlendirilmesi amaçlanır. Normal iĢitmeye sahip bir kulağın en rahat duyabildiği 

ses saf ses ortalaması + 40 dB düzeyindedir. KonuĢmayı ayırt etme testi en rahat ses 

seviyesi değerinde uygulanır. ĠĢitme kaybının derecesine ve kaybına neden olan 

patolojinin cinsine göre konuĢmayı ayırt etme skoru %100 ile %0 arasında 

değiĢebilir (37). 

               -%92-100 doğru ise normal,  

-%76-88 doğru ise hafif zorluk, 

-%60-72 doğru ise orta dereceli zorluk,  

-%40-56 doğru ise zayıf,  
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-%40 ve altı doğru ise çok zayıf olarak yorumlanır.  

Değerlendirme sonucunda; teĢhis, rehabilitasyon (iĢitme cihazı yönünden) ve 

ayırıcı tanıda (özellikle retrokoklear patoloji açısından) klinisyene oldukça önemli 

bilgiler verir (57).  

Rahatsız edici ses seviyesi (Uncomfortable loudness): Hastanın, konuĢma 

seslerinden rahatsız olduğu iĢitme eĢiğinin belirlenmesi amacıyla yapılan bir 

konuĢma testidir.  

En rahat ses seviyesi (Most comfortable loudness): Hastanın konuĢma 

materyalini en rahat Ģekilde kullandığı, yani konuĢma materyalini dinlemeyi tercih 

ettiği iĢitme düzeyidir (37). 

 

1.4 Prestin 

DıĢ tüylü hücreler, ses dalgalarının oluĢturduğu bazilar membranın hareketini 

kodlayan ve akustik frekanslarda elektromotil özellik sayesinde uzunluklarını ve 

kısalığını değiĢtirebilen hücrelerdirler (7,8). Membranın polarizasyonu hücrenin 

uzamasını, depolarizasyonu hücrenin kasılmasını sağlar (9). 

DTH‟lerin yan kısmında yer alan prestin isimli bir protein (ġekil 7. D ve E) 

voltaj bağımlı elektromotoliteden sorumlu motor protein olarak görev yapar. Prestin 

asıl olarak dıĢ tüy hücrelerinin motilitesi, kokleada görülen duyarlılık ve frekans 

seçiciliğinden sorumludur (9). 
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ġekil 10. A: Koklea ve yarı dairesel kanallardan oluĢan iç kulak. B: Corti organı ile skala media, 

timpani ve vestibuli arasındaki iliĢkiyi gösteren kokleanın birkesitidir. C: Ġç ve dıĢ tüy hücrelerinin 

birbirleriyle olan iliĢkisi ve Corti organındaki destekleyici hücreler. D: Moleküler motorların (prestin) 

bulunduğu yanal zar üzerinde bir daire bulunan bir dıĢ tüy hücresi. E:prestin‟in 3D yapısı (He ve ark.  

uyarlanmıĢtır) (14). 

 

 

Prestin anyon taĢıyıcı protein olan SLC26/SulP (Sülfat permeaz) büyük 

ailesine dahil olan SLC26A proteinlerin beĢinci üyesidir (62). Ailenin üyeleri 700-

1000 aminoasitle, hayvan, bakteri, bitki ve mantarlarda yaygın olarak bulunmaktadır. 

Prestinin kendisi 744 aminoasitten meydana gelmektedir. SLC26 ailesi proteinleri 

nispeten büyük mebran proteinleridir. Aile üyeleri STAS (sulfate transporter and 

anti-sigma antagonist) olarak isimlendirilen sitoplazmik C terminal motifi korumuĢ 

10-14 transmembrana benzer topologiye sahiptirler (ġekil 11) (10,63). Yukarıda 

belirtildiği gibi, memeli olan ve olmayan hayvanlardaki prestin aminoasit 

benzerlikleri olmasına rağmen fonksiyon olarak birbirlerinden ayrı iĢlevlere 

sahiptirler. Sadece memeli prestini dıĢ tüy hücrelerinin elektromotilitesini yöneten 

moleküler bir motor olarak hareket eder (64). Bu fonksiyon mekanik ses 

amplifikasyonuna yol açmakta ve iĢitme hassasiyetini 40 dB‟den fazla arttırmaktadır 

(11). 
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ġekil 11. Prestin zar topolojisinin Ģematik görünümü. Pozitif ve negatif yüklü aminoasitler sırasıyla 

mor halkalar ve mavi elmaslar kullanılarak gösterilir. Amino bağlantılı glikozilasyon bölgeleri (G) ve 

fosforilasyon bölgeleri (P) de vurgulanmaktadır (62). 

 

DTH ler (ġekil 10 B-D) genellikle gürültüye bağlı hasar ve ototoksinlere daha 

duyarlıdır ve kokleanın tabanından apeksine kadar kademeli olarak etkilenerek 

yüksek frekanslarda baĢlayan ve düĢük frekanslara doğru ilerleme gösteren bir iĢitme 

kaybı meydana gelir (65). DTH‟lerde meydana gelen hasar, kalıcı iĢitme kaybına yol 

açan en erken olaylardan biridir (12). Prestin proteini azalması sadece frekans 

seçiciliği ve duyma duyarlılığının kaybına neden olmaz aynı zamanda dıĢ tüy 

hücrelerinin kaybına da yol açar (66). 

 Bir yetiĢkin kokleada yaklaĢık 12.500 DTH vardır. YaklaĢık % 10‟luk kayıp, 

otoakustik emisyon amplitüdlerinde 2.5-4 dB azalma meydana gelir (67). Prestin, 

DTH‟lar düzeyinde hareket ettiği düĢünülen, gürültüye veya toksin kaynaklı iĢitme 

kaybına karĢı bir otoprotektan olan metionin (150 kDa)‟den daha küçük boyuta 

sahiptir. YaklaĢık 80 kDa dur. Bu nedenle, prestin kana geçebilecek ve dolaĢıma 

girecek kadar küçüktür (13). Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 

tekniğinin aĢırı duyarlılığı nedeniyle, prestin‟in dolaĢıma bırakılan pikogram 

miktarlarının çok daha erken bir aĢamada, belki de % 1‟den az DTH kaybında 

saptanabildiğini düĢünülmektedir (14). Kalan DTH‟lerde artmıĢ prestin geni ifadesi 

ile iliĢkilidir ve maruz kalma sonrası üçüncü günde zirve yapar ve 4 hafta sonra 

baĢlangıç noktasına döner (68). Ölü DTH‟ler, destek hücreleri tarafından apoptoza 

uğrar bu nedenle prestin konsantrasyonunun hasardan kısa bir süre sonra artması 



 
 

31 
 

beklenmektedir, apoptotik mekanizmaların sona ermesiyle prestin 

konsantrasyonunun bazale doğru gerilemesi ve daha sonra hayatta kalan DTH 

sayısının gittikçe azalması nedeniyle tablonun altına düĢmesi beklenmektedir (14). 

Yapılan çalıĢmalarda prestin‟in DTH elektromotilitesinde görev aldığı ve 

iĢitme seviyelerine yaklaĢık 40 dB artı sağladığı (11), prestin (-,-) lokusa sahip 

farelerde prestin olmadığı ve bu yokluğun normal farelere göre 70 dB iĢitme eĢik 

kayması oluĢturduğu bildirilmiĢtir (69). Bizde bu ve benzeri literatür taramalarında 

prestin‟in iĢitme kaybında kilit bir rol oynadığını gördük. Buradan yola çıkarak 

iĢitme kayıplı hastalarda prestin seviyesinin iĢitme kaybının derecesi ile korele olup 

olmadığını araĢtırdık. Bulacağımız sonuçlar ile iĢitme kaybında prestin‟in tedavi 

amaçlı yerine koyma veya üretiminin arttırılması ile tedavi sürecinde ileriki 

çalıĢmalara ıĢık tutacağımızı düĢünmekteyiz.  
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2.MATERYAL VE METOD 

Bu çalıĢma Fırat Üniversitesi Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalı polikliniğine 

baĢvuran hastalarda yapıldı. 

 

2.1 ÇalıĢma Grupları 

ÇalıĢma her grupta 30 hasta olacak Ģekilde dört gruptan oluĢmaktadır. 

  Grup 1 (Kontrol grubu); ĠĢitme kaybı dıĢında herhangi bir sebeple polikliniğe 

baĢvuran 55 yaĢ ve üzeri normal iĢitmeye sahip hastalar. 

  Grup 2 (Kontrol grubu); ĠĢitme kaybı dıĢında herhangi bir sebeple polikliniğe 

baĢvuran 20-50 yaĢ arası normal iĢitmeye sahip hastalar.  

 Grup 3 ( SNĠK grubu) ; 20-50 yaĢarası SNĠK olan hastalar. 

           Grup 4 (Presbiakuzi grubu) ; 55 yaĢ ve üzeri presbiakuzili hastalar. 

 ÇalıĢmaya baĢlamadan Fırat Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar 

Etik Kurulu‟ndan 20.09.2018/06 protokol no ile onay alındı. ÇalıĢmaya katılan 

olgulardan imzalı onam alındı. Önceden hazırlanan hasta takip formları ile çalıĢmaya 

alınan tüm kiĢilerin detaylı anamnez bilgileri (iĢitme kaybı, tinnitus, vertigo, kulak 

dolgunluğu, kulak akıntısı, otaji, v.b), yaĢ, tansiyon, otoskopik muayene bulguları, 

odyometri, timpanometre tetkikleri kaydedildi. 

2.2 ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri 

ÇalıĢma gruplarından presbiakuzi grubuna 2000 Hz üzerinden baĢlayarak 

yüksek frekanslara doğru artıĢ gösteren bilateral, simetrik iĢitme kaybı olan hastalar 

(30);  SNĠK grubuna ise 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz de ortalama >25 dB 

SNĠK iĢitme kaybı olan hastalar çalıĢmaya alındı.  

2.3 ÇalıĢmaya Alınmama Kriterleri 

ÇalıĢmamızda hastaların rutin kulak muayeneleri sırasında dıĢ kulak ve orta 

kulak patolojisi saptanan hastalar veya daha önce otolojik cerrahi geçiren, son 1 ay 

içerisinde herhangi bir ototoksik ilaç alım öyküsü olan, iĢitmeyi bozacak sistemik 

(Diabetes Mellitus, kronik böbrek hastalığı, hipertansiyon, kronik karaciğer hastalığı, 

bilinen otoimmun hastalığı olanlar) ve kalıtımsal hastalığı olanlar çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. 

 

 



 
 

33 
 

  2.4 Materyal Toplama ve Biyokimyasal Ġnceleme 

ÇalıĢmaya alınan hastaların kan materyallerinde prestin düzeyi bakıldı. 

Hastalardan kanlar odyolojik değerlendirmenin hemen öncesinde alındı. Tüm 

gruplardaki hastalardan biyokimya tüplerine venöz kan örneği (5cc) alındı. Alınan 

kan örnekleri 4000 RPM(rounds per minute)‟de 4 dakika santrifüj edilerek serumları 

ayrıldı. Elde edilen serumlar ependorf tüplere konularak çalıĢma gününe kadar -

80ºC‟de saklandı. ÇalıĢma günü oda sıcaklığında tekrardan çözündü. 

Serum örneklerinde, Prestin düzeyleri, Human Prestin ELISA Kit (Bioassay 

Technology Laboratory. Katalog no: E4170Hu Shanghai, CHINA) kataloglarında 

belirtilen çalıĢma prosedürlerine uygun olarak çalıĢıldı. Kitin Intra-Assay: CV değeri 

<8% iken, Inter-Assay: CV değeri <10% idi. Plate yıkamalarında otomatik yıkayıcı 

Bio-Tek ELX50 (BioTek Instruments, ABD) cihazı, absorbans okumalarında 

ChroMate, Microplate Reader P4300 cihazı (AwarenessTechnology Instruments, 

ABD) kullanıldı. Test sonuçları pg/mL olarak belirtildi. Kitin ölçüm aralığı (standart 

curverange) 10pg/mL- 3000pg/mL, minimum ölçülebilir düzeyi (sensitivity) 4,87 

pg/mL idi. 

     2.5 ĠĢitmenin Değerlendirilmesi 

Tüm odyolojik değerlendirmeler, ses yalıtımlı odalarda, ''Grason-Stadler'' GSI 

Audio Star Pro-61 klinik odyometre ile birlikte TDH 39 P "Telephonics" kulaklıklar 

kullanılarak havayolu iĢitme eĢikleri ve konuĢma alma eĢikleri, konuĢmayı ayırt etme 

skoru tespit edildi. "Rodioear" B-71 marka kemik vibratör kullanılarak kemik yolu 

eĢikleri saptandı. Her iki kulakta hava yolu saf ses iĢitme eĢikleri 0.25, 0.5, 1, 2, 3, 4 

ve 6 kHz' te, kemik yolu iĢitme eĢikleri ise 0.5, 1, 2 ve 4 kHz' te, standart ascending-

descending (limit metodu) yöntemi ile tespit edildi. 

   2.6 Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences (SPSS 21, 

Chicago, IL, USA) istatistik programı kullanıldı.  Veri analizinde Shapiro-Wilk 

normallik testi ile sürekli değiĢkenlerin dağılımı tespit edildi. Parametrik veriler 

ortalama±standart sapma Ģeklinde, nonparametrik verilerin sunumunda Medyan 

(minimum-maksimum) Ģeklinde ve kategorik veriler yüzde olarak ifade edildi. 

Normal dağılıma uymayan ikili grupların arasındaki farkın tespitinde ise Man-

Wityney-U testi kullanıldı. Kategorik verilerin karĢılaĢtırılmasında Ki-kare testi 

kullanıldı. Normal dağılıma uymayan sıralı verilerden oluĢan ölçeklerin 
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korelasyonunun tespiti için ise Sperman korelasyon testi kullanıldı. Sensörinöral 

iĢitme kaybı olan ve presbiakuzisi olan hastalar ile sağlıklı bireylerin prestin 

düzeylerini kullanarak ROC analizi yapıldı. ROC analiz sonuçları % spesifite, % 

sensitivite [Area under the ROC (AUC), p, %95 Confidence Interval (CI)] Ģeklinde 

verildi. Tüm analiz sonuçlarında p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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3.BULGULAR 

ÇalıĢmya SNĠK‟li 20-50 (ortalama 38,77±10,01 ) yaĢ aralığında 30 (E/K, 22/8) 

hasta; presbiakuzi olan  55 yaĢ ve üzeri (ortalama 71,20±7,72), 30 (E/K, 18/12)  

hasta; kontrol grubunda ise 20-50 (36,00±8,50 ) yaĢ aralığında 30 (E/K, 15/15) 

sağlıklı birey ile 55 yaĢ ve üzeri (ortalama 61,67±7,72) 30 (E/K, 12/18) sağlıklı birey 

olmak üzere toplamda 120 birey dahil edildi.  

Grup 1 ile grup 2‟nin cinsiyet oranları açısından istatistiksel olarak fark 

saptanmadı (p=0,412). Benzer Ģekilde çalıĢma gruplarından grup 3 ile grup 4‟ün 

cinsiyetler açısından istatistiksel olarak fark saptanmadı (p=0,604).  

ÇalıĢma ve kontrol grubundaki iĢitme eĢikleri değerlendirildiğinde; grup 1„de 

sağ kulak iĢitme eĢiği ortalaması 14,13±4,77 dB, sol kulak iĢitme eĢiği ortalaması 

14,13±4,77 dB, grup 2„de sağ kulak iĢitme eĢiği ortalaması 12±3,6 dB, sol kulak 

iĢitme eĢiği ortalaması 12±3,6 dB, grup 3„de sağ kulak iĢitme eĢiği ortalaması 

38,63±16,04 dB, sol kulak iĢitme eĢiği ortalaması 48,83±23,44 dB, grup 4„de sağ 

kulak iĢitme eĢiği ortalaması 43,27±10,19 dB, sol kulak iĢitme eĢiği ortalaması 

43,5±14,46 dB olarak saptandı (Tablo 2).   

Grup1‟in serum prestin seviyesi medyan değeri 445,32 (159-931) pg/ml, grup 

2‟nin serum prestin seviyesi medyan değeri 452,79 (222-1983) pg/ml, grup 3‟ün 

serum prestin seviyesi medyan değeri 123,64 (56-1250) pg/ml, grup 4‟ün serum 

prestin seviyesi medyan değeri 79,54 (40-1038) pg/ml olarak bulundu. Grup 1 ile 

grup 2 kendi aralarında serum prestin seviyesi açısından karĢılaĢtırıldığında 

aralarında anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,399). Grup 3 ile grup 4 kendi aralarında 

serum prestin seviyesi açısından karĢılaĢtırıldığında aralarında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p=0,084) (Tablo 2). 

ĠĢitme eĢikleri ortalamaları karĢılaĢtırıldığında grup 1 ile grup 1‟in kontrolü 

olan grup 4 arasında istatistiksel olarak farklılık saptandı (p<0,001). Grup 2 ile grup 

2‟nin kontrolü olan grup 3 arasında da iĢitme eĢikleri açısından istatistiksel fark 

saptandı (p<0,001) (Tablo 2). 

YaĢ ortalamaları karĢılaĢtırıldığında grup 1 ile grup 1‟in kontrolü olan grup 4 

arasında istatistiksel olarak farklılık saptanmadı (p=0,420). Grup 2 ile grup 2‟nin 

kontrolü olan grup 3 arasında da iĢitme eĢikleri açısından istatistiksel fark 

saptanmadı (p=0,502) (Tablo 2). 
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Prestin seviyeleri karĢılaĢtırıldığında grup 1 ile grup 1‟in kontrolü olan grup 4 

arasında istatistiksel olarak farklılık saptandı (p<0,001). Grup 2 ile grup 2‟nin 

kontrolü olan grup 3 arasında da prestin seviyeleri istatistiksel fark saptandı 

(p<0,001) (Tablo 2). 

Tablo 2:  Grupların saf ses ortalamaları, yaĢ, cinsiyet ve prestin düzeyleri 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 

N(E/K) 30 (12/18) 30 (15/15) 30 (22/8) 30 (18/12) 0,060 

YaĢ  61,67±7,716 36,00±8,502 38,77±10,006
b
 71,20±7,725

a
 <0,001 

Saf ses 

ortalaması 

Sağ 

dB 

14,13±4,776 12,00±3,601 38,63±16,042** 43,27±10,194* <0,001 

Sol 

dB 

14,13±4,776 12,00±3,601 48,83±23,443** 43,50±14,460* <0,001 

Prestin(pg/ml) 445,32(159-931) 452,79(222-1983) 123,64(56-1250)** 79,54(40-1038)* <0,001 

                 

               a Grup 1 ile Grup 4 yaĢ ortalamaları karĢılaĢtırıldığında p=0,420 
b
Grup 2 ile Grup 3 yaĢ ortalamaları karĢılaĢtırıldığında p=0,502 

* Grup 1 ile Grup 4 iĢitme eĢik ortalamaları, prestin düzeyi karĢılaĢtırıldığında p<0,001 

**Grup 2 ile Grup 3 iĢitme eĢik ortalamaları, prestin düzeyi karĢılaĢtırıldığında p<0,001) 

 

 

 

     ġekil 12. Grupların prestin  düzeylerinin dağılımı 
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Şekil 13.Presbiakuzisi olan hastanın odyometri testi 
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500 Hz için iĢitme eĢikleri ortalama değeri grup 1 için 14,13±4,77 dB, grup 2 

için 12±3,6 dB, grup 3 için 42,17±22,27 dB, grup 4 için 30,67±14,48 dB olarak 

bulundu. 1000 Hz için iĢitme eĢikleri medyan değeri grup 1 için 14,13±4,77 dB, grup 

2 için 12±3,6 dB, grup 3 için 50±24,91 dB, grup 4 için 37,17±14 dB olarak bulundu. 

2000 Hz için iĢitme eĢikleri medyan değeri grup 1 için 14,13±4,77 dB, grup 2 için 

12±3,6 dB, grup 3 için 54-67±26,16 dB, grup 4 için 50±12,3 dB olarak bulundu. 4000 

Hz için iĢitme eĢikleri medyan değeri grup 1 için 14,13±4,77 dB, grup 2 için 12±3,6 

dB, grup 3 için 61,33±27,03 dB, grup 4 için 63,50±12,18 dB olarak bulundu. 

 

Tablo 3: Tüm gruplardaki farklı frekanslardaki iĢitme eĢiği                                 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4  P 

500Hz  

14,13±4,77 12,00±3,6 42,17±22,27** 30,67±14,48* <0,001 

1000Hz 

14,13±4,77 12,00±3,6 50,00±24,91** 37,17±14,00* <0,001 

2000Hz 

14,13±4,77 12,00±3,6 54,67±26,16** 50,00±12,03* <0,001 

4000Hz  14,13±4,77 12,00±3,6 61,33±27,03** 63,50±12,18* <0,001 

 

 * Grup 1 ile Grup 4 tüm frekanslarda iĢitme eĢik ortalamaları karĢılaĢtırıldığında                                                                 

aralarında istatsitiksel olarak fark saptandı p<0,001 

**Grup 2 ile Grup 3 tüm frekanslarda iĢitme eĢik ortalamaları karĢılaĢtırıldığında 

aralarında istatsitiksel olarak fark saptandı p<0,001 
 

Tüm iĢitme kaybı olan hastalar ile sağlıklı bireyleri karĢılaĢtırdığımız ROC 

Curve analizinde Prestin cut-off değerini ≤197,27 pg/mL olarak aldığımızda iĢitme 

kaybı için sensitivite % 75,00, spesifite % 98,33 (AUC=0,842, p<0,0001, %95 CI: 

0,764 - 0,920) olduğu tespit edildi (ġekil 14).   
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Şekil 14.ĠĢitme kaybı olan hastalar ile kontrol grubunun ROC analizinde grafiği 

 

ÇalıĢmaya alınan hasta ve sağlıklı kontrol gruplarının tamamında yaĢ ile 

prestin düzeyleri arasında anlamlı oranda negatif korelasyon saptandı. (r=-0,217, 

p=0,017) (ġekil 15). Ayrıca tüm gruplarda prestin düzeyleri ile yaĢ arasındaki 

korelasyon incelendiğinde grup 1‟de ve grup 4‟de prestin düzeyleri ile yaĢ arasında 

negatif korelasyon olduğu fakat sadece grup 1‟de istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

tespit edildi. Sırası ile (r=-0,104, p=0,584),(r=-0,434, p=0,017). Grup 2 ve grup 3 de 

ise yaĢ ile prestin düzeyleri arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. Sırası ile (r=0, 

235,  p=0,212), (r=0,117, p=0,539). 
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Şekil 15.Tüm gruplarda yaĢ ile prestin düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

negatif  korelasyon saptandı (r=0,217, p=0,017). 
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4. TARTIġMA 

Presbiakuzi insanlarda yaĢam kalitesini olumsuz etkilemekte ve çevre ile 

iletiĢimini ciddi bir Ģekilde bozduğu bilinmektedir. Sıklıkla 55 yaĢ ve üzerinde 

görülmektedir. Genel olarak erkeklerde kadınlardan daha fazla görülür. Prevelansı 

yaĢlı popülasyonda oldukça yüksektir (70, 71). 

Jerger ve ark.‟nın çalıĢmasında (72) yaĢlılığa bağlı iĢitme kaybının erkeklerde 

kadınlara oranla daha çok ve yüksek frekanslarda iĢitme kaybına neden olduğunu ve 

kadınlarda iĢitme kaybının daha çok alçak frekansları tuttuğunu gösterilmiĢtir. Helfer 

ve ark.‟nın (73) çalıĢmasında elde edilen sonuçlar Jerger ve ark.‟nın (72) elde 

ettikleri sonuçlara benzerlik göstermekte olup erkeklerde iĢitme kaybının daha fazla 

görülmesinin çevre gürültüsüne daha fazla maruz kalmasından kaynaklanabileceği 

kanısında olduklarını yayınlarında belirtmiĢlerdir. Ancak kadınlarda neden daha çok 

alçak frekanslarda iĢitme kaybının olduğunu kesin olarak açıklayamamıĢlardır. Bu 

çalıĢmada da hastaların 33‟ü (%55) erkek, 27‟si (%45) kadın olup; erkek olguların 

sayısı kadın olgulardan daha fazladır. Bizim çalıĢmamızda da literatür ile benzer 

oranda erkek üstünlüğü görüldü ve presbiakuzi grubundaki 30 hastanın 18 (%60)‟ı 

erkek, 12 (%40)‟si kadındı. Yine literatür ile uyumlu olarak iĢitme kaybı daha çok 

yüksek frekanslarda görülmekte idi. 

Liu ve ark (74) genç (1,5-3 aylık) ve yaĢlı (1,5-2,5 yaĢ) fareler üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada yaĢlı farelerde iĢitme eĢiklerinde 40-60 dB arasında kayıp 

olduğunu bulmuĢlardır. Yine aynı çalıĢmada farelerin koklea histolojisinde K
+ 

iyon 

transportunda görev aldığı bilinen Kir4.1 kanal proteini ekspresyonunda yaĢlı 

farelerde genç farelere göre daha az rastladıklarını belirtmiĢlerdir. Bu proteinin 

azalmasının motor nöron aktivitesinde kayıp yaĢanmasına ve yaĢlılarda görülen 

presbiskuzinin etyolojisinde rol aldığı sonucuna ulaĢmıĢlardır. Motor nöron 

aktivitesinde kayıp olması bir DTH prtoteini olan ve motor aktiviteye sahip prestinin 

fonksiyon kaybı yaĢamasına neden olabileceği söylenebilir. 

Türkiye Ġstatistik Kurumunun (TÜĠK) yapmıĢ olduğu "Ġstatistiklerle YaĢlılık" 

isimli çalıĢmada ülkemizde 65 yaĢ ve üstü yaĢlı nüfus oranının 2014 yılında %8 

olduğu belirlenmiĢtir (75).  Aynı çalıĢmada bu oranın 2023 yılında %10,2, 2050 

yılında %20,8, 2075 yılında ise %27,7 olacağı tahmin edilmektedir. Yine aynı 

raporda "The United Nations Economic Commission for Europe" (UNECE) ülkeleri 

arasında yaĢlı nüfus oranı bakımından 2012 yılındaki sıralamaya göre 42. sırada olan 
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Türkiye'de yaĢlı sayısının ilerleyen yıllarda daha fazla artacağı ve Türkiye'nin "çok 

yaĢlı" ülkeler arasında yer alacağı rapor edilmiĢti. Bizim çalıĢmamızda presbiakuzi 

grubunda (>55 yaĢ) yer alan 30 hastanın 24 (%80) ü 65 yaĢ üzeri idi.  

Kokleayı ve koklear siniri ilgilendiren patolojilerin büyük bir kısmı kokleanın 

bazal bölgesini daha fazla etkilemektedir (76). Kokleanın bazal bölgesi apikal 

bölgesine göre ileri yaĢ, metabolik değiĢiklikler, akustik travma, ototoksik ajanlar 

gibi olumsuz etkenlere daha hassastır. Bunun sonucu olarak, iĢitme kayıpları önce 

yüksek frekanslarda izlenmektedir. 

Prestin, iç kulak DTH'lerinde prestin fonksiyonunu, düzenlenmesini ve 

ekspresyonunu değerlendiren çalıĢmalarla gösterildiği gibi, DTH'lerin elektromotil 

özelliklerinde önemli bir rol oynar (77,78). Prestin, yaklaĢık 80 kDa ağırlığındadır ve 

dolaĢıma girebilecek kadar küçüktür (64). DolaĢımda % 1‟den az DTH kaybında bile 

saptanabilmektedir (14). Ölü DTH‟leri, destek hücreleri tarafından apoptoza 

uğramakta ve bu nedenle prestin konsantrasyonunun DTH hasarından kısa bir süre 

sonra artması beklenmektedir, apoptotik mekanizmaların sona ermesiyle prestin 

konsantrasyonunun bazale doğru gerilemesi ve daha sonra hayatta kalan DTH 

sayısının daha düĢük olması nedeniyle tablonun altına düĢmesi beklenmektedir (12). 

Yapılan çalıĢmalarda, koklea üzerine ototoksik etkide prestinin seviyesini 

araĢtırdıkları çalıĢmalarda ortak olarak prestinin ototoksik etkide sonra 1-3. günlerde 

artıĢ gösterdiği ancak yaklaĢık 14. günde ölçülen prestin seviyesinin bazalin altında 

olduğunu görmüĢlerdir (14, 79, 80, 81). Bu da bize DTH hasarının ilk zamanlarında 

prestin düzeyinin arttığını ancak daha sonra düĢüĢ yaĢandığını doğrulamaktadır. 

DTH hasarının ilk dönemlerinde sağlam DTH lar hasarlı olan DTH lerin yerinede 

prestin salgılamakta ancak ilerleyen dönemlerde hasarlanan DTH miktarı arttığından 

salgılanan prestin seviyesi de azalmakta ve serum prestin seviyelerinde düĢüĢ 

meydana gelmektedir (82). Bizim çalıĢmamızda presbiakuzinin erken dönemlerinde 

hekime baĢvuru olmaması nedeni ile prestin seviyesinin baĢlangıç ve sonraki 

dönemler arasındaki farkını karĢılaĢtırma olanağımız olmamıĢtır.  

Wu ve ark. (79) DTH'lerde prestin yokluğunda, iĢitme eĢiğinde 50 dB'e kadar 

bozulma olduğunu, bu bozulmanın da prestinin iĢlev gördüğü DTH üzerinde 

elektromotilitede bozulma ve buna bağlı olarak iĢitme kaybı geliĢtiğini 

söylemiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda iĢitme kaybı olan grup 3‟te sağ kulak iĢitme eĢik 

ortalaması 38,63±16,04 dB, sol kulakta iĢitme eĢik ortalaması 48,83±23,44 dB, grup 
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4‟te sağ kulak iĢitme eĢik ortalaması 43,27±10,19 dB, sol kulak iĢitme eĢik 

ortalaması 43,50±14,46 dB olarak bulundu. Bu bilgilere dayanarak, prestinin, 

ototoksisite veya yüksek gürültü seviyeleri gibi nedenlerden dolayı ortaya 

çıkabilecek bir DTH hasarının biyolojik belirleyicisi olarak iĢlev görebileceği 

söylenebilir.  

Chen ve ark. (82) Fischer 344 sıçanlarında yapmıĢ oldukları çalıĢmada 

yaĢlanma sırasında biriken reaktif oksijen türlerinin prestin proteinini hedef aldığı 

hipotezini ileri sürmüĢtür. Bu hipotezde amino asit kalıntısı yan zincirlerinin 

oksidasyonu sonucu oluĢan serbest radikallerin, protein-protein arası çapraz bağların 

ve protein omurgasının oksidasyonuna yol açarak protein parçalanmasına yol 

açabileceğini bildirmiĢtir. Ġlerleyen yaĢla birlikte vücutta serbest oksijen 

radikallerinin birikiminin arttığı bilindiği için bu hipotezin presbiakuzi geliĢiminde 

rol oynayabileceğini belirtmiĢlerdir. 

Breglio ve ark. (83) fareler üzerinde sisplatin ile oluĢturdukları ototoksisitede 

düĢük doz sisplatin verilen farelerde ilk 3 günde prestin artıĢının daha az olduğunu 

ancak yüksek doz sisplatin verilen farelerde ilk 3 günde prestin artıĢının daha fazla 

olduğunu ancak 14. günden sonra yüksek doz ilaç verilen grupta serum prestin 

seviyesinin daha düĢük olduğunu saptamıĢlardır. Bu çalıĢma ile benzer olarak Dogan 

ve ark. (84) ratlar üzerinde yapmıĢ oldukları çalıĢmada yüksek ve düĢük doz 

amikasin ve sisplatin uygulanması sonrası koklea histolojik bulgularını, serum 

prestin düzeyini ve odyolojik olarak oluĢan hasarı araĢtırmıĢlardır. 4. günde yapılan 

ABR de alçak frekanslarda düĢük ve yüksek doz ilaç uygulanan gruplar arasında 

anlamlı bir fark gözlememiĢlerdir ancak yüksek frekanslarda yüksek doz ilaç 

uygulananlarda iĢitmenin düĢük doz ilaç verilenlere göre anlamlı oranda 

bozulduğunu bulmuĢlardır. Buradan DTH hasarının daha çok yüksek frekanslarda 

iĢitmeyi bozduğu sonucunun tekrarı elde edilebilir. Yine 4. günde alınan kanlarda 

yüksek doz ilaç uygulanan gruplarda prestin düzeyini anlamlı olarak yüksek 

bulmuĢlardır ve prestin düzeyi yüksek bulunan ratların koklealarında DTH hasarının 

daha fazla olduğunu tespit etmiĢlerdir. Buradan akustik yada ototoksik bir travma 

sonrası serum prestin seviyesinin artıĢının iĢitme kaybının progresyonunda kötü 

prognoz için bir belirteç olabileceği sonucunu çıkarılabilir. Bunun klinik kullanımda 

önemi ise travma sonrası serum prestin seviyesinde artıĢın fazla olduğu durumlarda 
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iĢitmenin korunması için daha agresif tedavi modalitelerinin kullanımına ihtiyaç 

duyulabileceğini belirleyebilmesidir. 

Yine benzer olarak Parham ve ark. (85) Wistar sıçanları üzerinde yapmıĢ 

oldukları ve akustik travma sonrası histolojik ve biyokimyasal olarak prestin 

seviyesini inceledikleri çalıĢmada, koklea preperatlarında en çok bazal seviyede 

olmak üzere DTH kaybı görmüĢlerdir. Bu kayıpla iliĢkili olarak serum prestin 

seviyesinde anlamlı bir düĢüĢ gözlemlemiĢlerdir. Aynı çalıĢmada 120 dB akustik 

uyaran verilen sıçanlarda 100 dB uyaran verilenlere göre daha düĢük prestin seviyesi 

bulmuĢlardır. Bu da bize hasarın seviyesinin DTH kaybı ve serum prestin seviyesinin 

orantılı olduğunu göstermektedir. 

Bai ve ark. (86) doğum sonrası altıncı ve onsekizinci günlerdeki fareler 

üzerinde yaptıkları ve korti organı diseksiyonu sonrası in vitro ortamda uyarılabilirlik 

ve DTH miktarını araĢtırdıkları çalıĢmada onsekizinci günde olan farede uyarılma 

sonrası alınan cevabın ve DTH miktarı ölçümünün altıncı gündeki fareye göre 

anlamlı oranda düĢük olduğunu bulmuĢlardır. Bunu ilerleyen yaĢ sonrası DTH 

miktarı ve yüzey alanının azalmasına, ileri yaĢla birlikte oluĢan oksidatif stres 

ajanlarına bağlı olabileceğini belirtmiĢlerdir.  

Takahashi ve ark. (87) fareler üzerinde yapmıĢ oldukları çalıĢmada DTH lerin 

prestin ekspresyonunda görev aldıkları bilinen ekson 17 -18 noktalarını mutasyona 

uğratmıĢ ve sonrasında prestin seviyesi ve iĢitme eĢiklerini karĢılaĢtırmıĢlardır. Elde 

ettikleri sonuçlarda mutasyona uğramıĢ hibrit ekson 17 ve 18 e sahip DTH lerde 

fonksiyon kaybı, prestin ekspresyonunun olmadığını ve bu DTH lere sahip farelerde 

iĢitme eĢiklerinin 72,8 dB‟e kadar çıktığını bulmuĢlardır. Buradan DTH hasarı ve 

buna bağlı olarak prestin yokluğunun iĢitme eĢiklerini normal farelere göre arttığını 

belirtmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda da genç hasta ve presbiakuzi grubunda genç 

kontrol ve yaĢlı kontrol grubuna göre iĢitme kaybı anlamlı oranda fazla bulunmuĢtur. 

Bu da Takahashi ve ark. (87) prestin eksikliğinde iĢitme eĢiklerinin yükselebileceğini 

desteklemektedir.  

Diao ve ark. (88) menapoza bağlı olarak geliĢen iĢitme kaybına yönelik yapmıĢ 

oldukları çalıĢmada overektomize ettikleri iki grup sıçandan bir gruba östrojen 

vermiĢ, diğer gruba vermemiĢ ve sonrasında iĢitme eĢiklerini ve serum prestin 

seviyelerini incelemiĢlerdir. Buldukları sonuçlarda östrojen verilen grupta iĢitme 

eĢiklerinin bozulmadığını ve prestin seviyesinin normale yakın olduğunu ancak 
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östrojen verilmeyen grupta alçak frekanslarda anlamlı olmayan ancak yüksek 

frekanslarda normal grup ile anlamlı bir fark oluĢturan iĢitme eĢik yükselmesi 

saptamıĢlardır.  

Tovi ve ark. (89) yaptıkları ve tek taraflı ani iĢitme kaybı ile baĢvuran 63 hasta 

üzerinde etyolojik olarak suçlanabilecek prestin otoantikorlarını incelemiĢlerdir. Bu 

çalıĢmanın sonucunda hastaların sadece %3,7‟sinde otoantikorları pozitif 

bulmuĢlardır. Buna dayanarak prestin hasarının humoral aktiviteden daha ziyade 

hücresel, ototoksik ve çevresel etkenlerden etkilendiği sonucuna varmıĢlardır. Ancak 

prestin otoantikorlarının bilateral ani iĢitme kaybı‟nda yapılacak ileri çalıĢmalarla 

daha yüksek oranda bulunacağının, çünkü bilateral kayıplarda immünolojik 

hadiselerin daha fazla rol oynayabileceğini savunmuĢlardır. Benzer Ģekilde 

presbiakuzi‟nin de sıklıkla bilateral görüldüğü hatırlanacak olursa hümoral 

aktivitenin rolünün ileri çalıĢmalarla ortaya koyulabileceğini düĢünmekteyiz. 

Sun ve ark. (90) ani iĢitme kayıplı hastalarda yapmıĢ oldukları ve prestin‟in 

biyobelirteç olarak kullanılıp kullanılamayacağını araĢtırdıkları çalıĢmada baĢvuru 

sırasında bakılan prestin düzeyinin hasta grubun ortalamasının sağlıklı gruptan 

yüksek olduğunu bulmuĢlardır. Tedavi sonrası prestin düzeyinin tedaviden fayda 

gören hastalarda tedavi öncesinden daha düĢük seviyeye indiğini geri kalan ve 

tedaviden fayda görmeyen hastalarda ise seviyesinin arttığını saptamıĢlardır. Ancak 

tedavi öncesi ve sonrası farkın anlamlı olmadığını belirtmiĢlerdir.  

 Walton ve ark. (69) yapmıĢ oldukları ve prestin (-/-) lokusa sahip farelerin 

çoğaltıldığı ve prestin(+/+) lokusuna sahip kontrol fareler üzerindeki çalıĢmada 

koklear amplifikasyon ve iĢitme eĢikleri değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmada prestin    

(-/-) gen lokusuna sahip deneklerde iĢitme eĢikleri yaklaĢık olarak 70 dB saptanmıĢ 

ve normal gen lokusuna sahip deneklere göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. Bu 

da prestin‟in yaklaĢık 50 dB‟e kadar amplifikasyon yaptığı bilgisini doğrulamaktadır. 

Bizim çalıĢmamızda da prestin in düĢük olarak bulunduğu iĢitme kaybı olan genç ve 

yaĢlı hasta grubunda iĢitme kaybı prestin seviyesinin normal bulunduğu kontrol 

grubuna göre iĢitme eĢiklerinde yükselme saptanmıĢtır. 

Bizim çalıĢmamızda da SNĠK olan 20-50 yaĢ arası genç hastalar (grup 3) ile 

20-50 yaĢ arası normal iĢitme seviyesine sahip hastaların (grup 2) serum prestin 

seviyesi karĢılaĢtırıldığında grup 3‟te prestin medyan değeri 123,64 (56-1250) pg/ml, 

grup 2‟nin prestin medyan değeri 452,79 (222-1983) pg/ml olarak bulunmuĢtur. Bu 
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fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). Presbiakuzi grubu (grup 4) ile 55 

yaĢ ve üzeri normal iĢitme seviyesine sahip bireyler (grup 1) karĢılaĢtırıldığında ise 

serum prestin seviyesi medyan değeri grup 4‟te 79,54 (40-1038), grup 1‟de ise 

prestin medyan değeri 445,32 (159-931) pg/ml olarak bulunmuĢtur. Grup 4‟te prestin 

seviyesi anlamlı oranda düĢük bulundu (p<0,001). Grup 3 ve grup 4 kendi aralarında 

kaĢılaĢtırıldıklarında ise grup 4‟te prestin seviyesi daha düĢük bulundu ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,084). Sağlıklı bireyler ise kendi aralarında 

değerlendirildiklerinde her iki grubun da serum prestin seviyeleri normal aralıkta 

bulundu (p=0,399). Bu da bize özellikle iĢitme kaybı olan hastalar ile sağlıklı 

bireyler arasındaki serum prestin seviyesinin farklı olduğunu ancak her iki grupta da 

kendi aralarında serum prestin seviyesi üzerine yaĢın anlamlı bir fark oluĢturmadığını 

göstermektedir. Bizim çalıĢmamızda hasta ve sağlıklı grupların prestin seviyesi 

değerlendirildiğinde ROC analizinde <197,27 pg/ml prestin seviyesi tespit edilen 

bireylerde % 75 sensitivite, % 98,3 spesifite ile iĢitme kaybı olacağını bulduk. Bu da 

odyograma alternatif olmasa bile iĢitme kaybının tespitinde yardımcı bir biyobelirteç 

olabileceğini göstermektedir. 

Sonuç olarak çalıĢmamızda prestinin ileri yaĢta görülen presbiakuzi de ve genç 

yaĢlarda görülen SNĠK olan hastalarda serum seviyesinin, normal iĢitme eĢiğine 

sahip bireylere göre düĢmüĢ olduğu görüldü. Bu serum seviyesi düĢüklüğünün 

ilerleyen dönemlerde yapılacak olan çalıĢmalarda yerine koyma yada serum 

seviyesinin yükseltilmesi sonucunda iĢitme kaybının giderilebileceğine ıĢık 

tutacağını düĢünüyoruz. 
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