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GIRIS VE AMAC

Insanlar arasindaki iletisim yollar icinde en 6nemlisi ve en sik kullarlan
konusarak anlasma yoludur. Diger kosullarin varliginda, konusmamin en 6nemli
unsuru isitmedir. Isitme kaybi, derecesi ne olursa olsun gocugun zeka gelisimini,
konusmayt ve dili 6grenmesini etkilerken, sosyal ve duygusal sorunlara da yol
acar. Konusma ve oral dilin gelisimi agisindan yasamin ilk 6 ay1 kritik bir donem
oldugundan, bebeklerdeki isitme kaybimn 3 ay icinde saptanmasi gerekir.
Bebeklik doneminde objektif test yontemleri ile isitme kaybimn erken tespit
edilmesini saglayacak teknolojilerin gelismesi, konjenital isitme kayiplarimn
yasamun ilk gunlerinde/aylarinda belirlenmesini olanakl1 kilnustir.

Otoakustik emisyonlar (OAE) koklear fonksiyonun noninvaziv, objektif bir
gostergesi sayilabilir ve evrensel olarak yeni dogan isitme taramasinda
kullamimaktadir. OAE’larin varligi sacli hicrelerin fonksiyone oldugunu ve
isitme esiginin 30 —40 dB’den iyi oldugunu gosterir, ancak isitme esigi seviyesini
tesbit edemez. Isitsel beyin sap1 cevaplan (Auditory brainsten response — ABR)
ileisitme sinirinin ve beyin sap1 isitme yolunun fonksiyonu olcilir. ABR klinikte
Ozellikle bebeklerde isitme yollarimin durumunu incelemek ve beyin sapi
lezyonlarinda tan icin kullamlmaktadir. Otomatik ABR’ler ise yenidogan isitme
taramasi programlarinda siklikla kullamlmaktadir.

Amacimiz isitme engelliler okulu Ogrencilerinde etyolojiyi belirleyerek
OAE ve ABR testleri ile patolojinin yerini tespit etmek ve odituvar noropati
sikligim ortaya koymaktir.



GENEL BILGILER

2.1.ISITME FiZYOLOJiSi

Ses dalgas1 ve ozellikleri: Ses maddeden olusan bir ortamda yayilan
mekanik bir titresim dalgasidir. Yayildigi ortam molekdllerinin birbiri pesi sira
sikigmasina ve gevsemesine neden olur (1). Ses enerjis, hava ortaminda
moleklllerin yer yer sikismas: ( kompresyon ) ve gevsemesiyle ( rarefaksiyon )
ses dalgaan seklinde ilerler. Ses dalgalan kati ortamlarda en hizli ve gaz
ortamlarda en distk hizla yayilir. Deniz seviyesinde 20 derecelik bir sicakliktaki
hava tabakasinda sesin izt 344 m/sn olarak bulunmustur. Sesin kemikte yayi1lma

hiz1 3013 m/sn, suda yayilma hizi 1481 m/sn olarak saptanmustir (2).

Ses (¢ boyuta sahiptir:

1. Frekans: Saniyedeki sikluslarin sayist anlanmndadir. Hertz ( Hz ) frekans
birimidir. insan kulag1 16 — 20.000 Hz arasindaki ses frekansina hassagtir (1,3).
Pitch ( perde ); frekanda direk ilgili bir terim olmakla birlikte ayn anlama
gelmez. Frekans fiziksel bir kavramken, perde insan kulaginin agilamasiyla

ortaya ¢ikan bir terimdir (1).

2. Sesin siddeti ( intensite ): Uyar tarafindan Uretilen fizik enerjidir ve
birimi watt/cm? dir. Insan kulagimn algilayabildigi en zayiff sesin siddeti 10"
watt/cm?dir. Bu deger, ses basing degeri olarak 0,0002 mikrobar/cm?, 0,0002
dyn/cm?, 0,00002 Newton/m?veya 20 mikropaskal seklinde de ifade edilebilir (3).
Ayni deger dB cetvelinde O olarak kabul edilmistir (1). Normal bir kulagin duyarh
oldugu ses basinc aralig1 ( SPL degeri olarak ) son derece genistir. Ornegin, ses
siddeti O dB’den 140 dB’e eristiginde, ses baanci da at esik degerinden ( 0,0002
dyn/cm? ) yaklasik on milyon kat fazla bir degere ulasmis demektir. Odyolojide
bu buyUkltkteki rakamlarin kullamimas: pratik olmadig: icin dB skalasi tercih
edilmistir.



Odyadlojide ¢ farkl1 tip dB skalasi referans olarak kullanilmaktadir (3):

& Desibel ses basing diuizeyi ( SPL — Sound Pressure Level ): Bu referans
degeri, 20 mi kropaskal/cm2 ( 0,0002 dyn/cm? ) basincindaki ses enerjisidir. Bu
skala, sesin fiziksel olarak degerlendirilmesidir .

b- Desibel isitme dizeyi ( HL - Hearing Level): Desibel HL, belirli bir
frekansta, kisilerin duyabildigi en alt degeri gosterir. Bu skala, sesin fizyolojik
olarak degerlendirilmesidir .

c- Desibel agilama dizeyi ( SL — Sensation Level ): Bu referans degeri,
hastanin kendi isitme duyusu ileilgilidir .

3. Uclincli boyut ise sesin zaman 6zelligidir ve sesin siiresi, yikseime ve

alcama zaman, tekrarlamahizi gibi unsurlarticerir (1).

Isitme: Atmosferde meydana gelen ses dalgalarimin kulagimiz tarafindan
toplanmasindan, beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina
kadar olan sireg isitme olarak adlandirilir ve isitme sistemi ( auditory system )

denilen genis bir bolgeyi ilgilendirir.

Dis, ortaveic kulak ile merkezi isitme yollar1 ve isitme merkezi bu sistemin
parcalaridir. Isitmenin olabilmesi icin ilk olarak ses dalgalarimin atmosferden
Corti orgamnailetilmes gereklidir. Bu mekanik bir olaydir ve sesin bizzat kendi
enerjis ile saglanir ( iletim — conduction ). Corti organinda ses enerjis
biyokimyasa olaylarla sinir enerjis haine donustaralor ( donidsim —
transdiksiyon ). i¢ ve dis sagli hiicrelerde meydana gelen elektrik akimi, kendis
ile ilgili sinir liflerini uyarir. Bu sekilde sinir enerjisi frekans ve siddetine gore
degisik sinir liflerine iletilir. Yani ses, siddetine ve frekansina goére Corti
orgaminda kodlanms olur ( neural coding —relay ); tek tek gelen bu sinir iletimleri
isitme merkezinde birlestirilir ve c¢ozillir. Boylece sesin karakteri ve anlam
anlasilir hale getirilir ( cognition — association ) (4).



Fonksiyonel bakimdan isitme orgam: iki bolimde incelenmektedir: Iletim
(conduction) aygiti: Dis ve orta kulak, i¢ kulak sivilari, Algi (perception) aygitr:

Corti organ, isitme siniri ve onun santral baglantilari (5).

Ses dalgasinin Corti organina iletilmes slirecinde basin ve vicudun
engelleyici, kulak kepcesi, dis kulak yolu (DKY) ve orta kulagin yonlendirici ve /
veyasiddetlendirici etkileri vardir.

Bas ve viicudun engelleyici rolii: Ses dalgalan basa garpinca yansir ya da
az miktarda da olsun kirilir. Sesin gelis yonune goére, ses dalgalarimin garptig
kulak tarafinda ses dalgalar1 basinci artar, aksi taraftaki kulakta ise ses basinci
duser, bu olaya Baffle etkisi adh verilir. Ses aym zamanda diger kulaga 0,6 ms
gecikmeli olarak ulagsir ki, buna interaural zaman farki denir. Boylece sesin yonu
belirlenebilir (4,6).

Basin ses dalgalarinin alinmasina yaptigi diger bir etki de gdlge ( shadow )
etkisidir. Basin genisliginin ses dalgalarinin boyundan blyik veya kiiclik olmast
golge etkisini ortaya cikanr. Tiz sederin dalga boyu basin genisliginden kiguk
oldugu icin tiz sesler uzak kulaga daha guclikle ulasir. Pes seslerin dalga boyu
bas genisliginden biydk oldugu icin, pes sederin uzak kulaga ulasmasinda sorun
olmaz. Bu yuzden tiz seslerin yonu, pes seslere gore daha kolaylikla saptanabilir
(4,6).

Kulak kepgesinin rolii: Kulak kepcesi, konumu ve bicimi ile gevredeki
sederi toplamaya ve yonlendirmeye yarar. Basin yonine gore, yaklasik 135
derecelik bir yay icindeki bitiin sesleri toplar ve DKY’na yonlendirir. Konka ise
megafon gorevi yapar ve ses dalgalanm DKY’da yogunlastirir. Ses dalgalarimn
siddetini 6 dB artirch g1 samilmaktadir (4).

Dis kulak yolunun rolii: DKY ses dalgalarin sadece yonlendirmez aym
zamanda siddetlendirir. Ses dalgalarinin atmosferde yayilmas ile DKY’déki
yayilmasi karsilastirildiginda, normal yetiskin bir insanda sesin siddetinin arttig:



ve bu artisin 1000 — 8000 Hz frekanslar: arasinda oldugu saptanmustir. Ozellikle
bu siddetin artmast 3500 — 4000 Hz frekansi cevresinde en yuksek degerine
erismektedir. 3500 Hz frekanstaki bir ses dalgasa DKY’da yaklasik olarak 15— 20
dB kuvvetlenmektedir. DKY’nun bir baska gorevi de, havay: vicut sicakligina
getirmesidir. Sesin alinmasinda orta kulak ve DKY’daki hava 1sisimin birbirine

yakin olmasi da dnemlidir (2,4).

Orta kulagmn rolii: Orta kulak kendisine gelen titresimleri i¢ kulaga gegirir.
Ses titresimleri ya kulak zar1 ile kemikcikler sisteminin titresimi yoluyla oval
pencereden perilenfe gecer ya da ses titresimleri kulak zan ve orta kulaktaki
havanin titresimi ile yuvarlak ve oval pencere yoluyla perilenfe aktarilir. Ses
dalgalan ortam degistirirken, hava ve perilenf arasindaki rezistans farkindan
dolay1 30 dB’lik bir kayba ugrar. Orta kulak bir ¢esit amplifikatér gorevi gorerek,
ses i¢ kulaga gegirirken 30 dB kuvvetlendirmektedir.

Ortakulak sesin siddetini ¢ mekanizmaile artirmaktadhr:
1-Kulak zarimin tahteravalli yukseltici etkisi ( catenary lever )
2-Kemikcikler sigeminin yikseltici etkisi (ossiculer lever)

3-Kulak zar1 ve stapes yuzeyleri arasindaki buyuklk fark: ( hidrolik lever)

Kulak zarinin igitmede rol oynayan pars tensa kismi gepecgevre timpan
kemigin sulkusu icine yerlesmistir. Ayrica manubrium mallelye siki bir sekilde
yapisiktir. Yani kulak zarimin sabit iki noktasi vardir. Kemik anulus tam
hareketsizdir ve ses enerjis fibroz tabakadaki elastik lifler yardinm ile manubrium
malleide yogunlasir. Bu sekilde ses enerjiss kismen hareketli manubriuma
buylyerek gecer, ki buna catenary lever denilir. Sonuc olarak DKY’ dan kulak
zarina gelen ses enerjis kemikcikler sistemine amplifiye edilerek ulastirilir.
Kemikgik sistemin manivelast malleus basi ile lentikller ¢ikinti arasindadir. Bu
sistemin yukseltici etkisi umbo ve processus brevis arasindaki dogru ile inkusun
uzun kolunun birbirine oramindan ortaya gikmaktadir. Bu sekilde, kemikgik
sisteminin yukseltici etkisi 1,3/1 olarak hesaplanmistir (4). Bu yaklasik 2 dB’lik

artis saglar (2) . Hidrolik lever, orta kulaktaki mekanizmalarin en 6nemlisidir ve



kulak zar1 ile stapes taban arasindaki alan farkindan kaynaklanmaktadir. Bu oran
ortalama 17/1 dir. Bu dayaklasik 26 dB’lik bir artisa neden olur (4).

Kulak zarinin titresimleri hem kemikcikleri hem de orta kulak boslugundaki
havay titrestirir. Havadaki titresim yuvarlak pencerenin titresmesini saglar. Oval
pencereye ise titresimler kemikgik zinciri ile gelir. Pencerelere ulasan iki ayr1 ses
dalgasi arasinda iletim hizinin farkli olmast ylziinden faz farki ortaya gkar, bu
olaya defazaj denir (1,4 ).

Kulak zarmmin normal titresim yapabilmes igin iki tarafindaki hava
basincinin dengeli olmas: ve orta kulggin normal havalamyor olmasi gereklidir.
Eustachi borusu, dig ortamdaki basing ile orta kulak basincint dengeli hale

getirerek normal isitme fonksiyonuna yardima olmaktadhr (4).

Orta kulak, genel olarak bakildiginda, sesleri i¢ kulaga gegiren pasif bir
mekanik sistemdir. Orta kulak mekanik bakimdan lineer 6zelliklere sahiptir. Yani,
sesin siddeti yukselince i¢ kulaga iletilen enerji miktar: da yukselir. Orta kulagin
bu gorevine transfer fonksiyonu denir (4).

Orta kulak kaslar1 ( M. stapedius ve m. tensor timpani ) yiksek siddetteki
sedlere ve i¢ gurultilere karst i¢ kulagr korumaktadirlar. Bu i¢ gurdltu ¢igneme ve

kendi sesimiz ile ortaya cikan gurultileri de kapsamaktadir (4).

Koklear mekanik ( Transdiiksiyon ): Ses titresimlerinin stapes tabamndan
perilenfe gecmes ile perilenf hareketlenir ve baziler membranda titresimler
meydana gelir. Bu titresimler bazal turdan baslayarak apikal tura kadar ilerler. Bu
harekete gezinen dalga ad: verilmistir (Sekil 1). Bazal turda genislik 0,12 mm ve
apikal turda ise 0,5 mm'dir. Bazal turda baziler membran daha gergindir ve
baziler membran genisligi arttikca gerginlik giderek azalir. Bu fark nedeni ile ses
dalgasi, bazal turdan apikal tura kadar gezinen dalga ile gotirilmis olur. Baziler
membran amplitidi sesin frekansina gore degisiklik gosterir. Genellikle yuksek

frekansi sederde baziler membran amplitidieri bazal turda en yiksek



seviyededir. Buna karsilik agak frekanslarda baziler membran amplittdi apikal
turda en yiksektir yani baziler membran hareketlerinin amplitidi frekansa goére
degisir. Bu yuzden, yuksek frekans1 seslerde gezinen dalga bazal turda kalir fakat
alcak frekangdl1 seslerde ise bazal turdan baslayarak apikal tura kadar devam eder
(4).

Crval pencers Bazal membran

pure tone

“uvarlak pencere

Sekil-1: Gezinen dalga (Travelling wave) (www. biology. plogournals. org
[archive/)

Corti orgamimin i¢ ve dis titrek sach hicreleri mekanik enerjinin elektriksel
(sinirsel) enerjiye donisuminde buydk bir rol oynar (Sekil I1). Transdiksiyon
olaytnin meydana gelisinde titrek sa¢ ve stereosilia kompleksinin rolt oldugu
herkes tarafindan kabul edilmektedir. i¢ sacli hiicrelerin stereosilialar tektorial
membran ile dogrudan iliski kurmazlar, aralarinda zayif bir bag dokusu vardir.
Dis sacl1 hicrelerin stereosilialar: tektorial membran ile siki bir iliski icindedir.
Stereosilialarin tepelerinde spesifik olmayan iyon kanalart bulunur. Bu kanallar
stereosilialarin hareketleri ile acilir veya kapanirlar. Baziler membran hareketleri
ile stereosiliadlar hareket eder ve iyon kanallart hareketin yonine gére acilma
gosterir. Endolenfte + 80 mV’luk bir potansiyel vardir. Buna karsilik sach
hicrelerin icinde ise negatif elektrik yiki bulunur. Bu yik i¢ sacli hiicrelerde -45
mV, dis titrek tlyll hiicrelerde— 70 mV’ dur. Bu fark nedeni ile hiicre icine dogru
K+ iyonlar1 akim ortaya ¢ikar ve kimyasal bazi nérotransmitterler araciligi ile K+

akimit bir elektrik polarizasyonu ortaya cikanr. Sonugta baziler membran



hareketleri, elektrik akimina dondsmus olur ve kendileri ile iliskide olan sinir
liflerine bu elektrik potansiyeli aktarilir. Bu yolla mekanik enerji, stapes
tabanindan perilenfe aktarildiktan sonra saghi hicrelerle eektrik akimina

donustaral Ur (4).

Reissnar's membrane

Tectonal
mambrane

Y
AN () o

Anel Tunneal
Tunne fipars Cig sach
hilcreler

i sagh hiicrier

Koklear sinir Basilar (Base)
membrang

Sekil-11: Kokleakesiti (http://hopedhearing.org/cochlea.gif)

Titrek saclarin icinde meydana gelen elektriksel olaylar disinda kokleada
dort tane ekstrasellller elektrik potansiyeli vardir:

1-Endolenfatik potansiyel: Skala mediada var olan elektriksel potansiyeldir.
Stria vaskilaristen meydana gelir ve +80 — 100 mV’dur.

2-Koklear mikrofonik: Buyik olclide dis sacli hicrelere ve bunlarin
meydana getirdigi K+ iyonu akimina baglidir. Baziler membran hareketleri ve ses
uyaranlan ile direkt iliskilidir. Dalga sekli biyik o6lclide baziler membran

hareketlerinin aymsidir.

3-Sumasyon potansiyeli: Blyuk Olclde titrek sacli htcrelerin icindeki
elektriksel potansiyelin yonlendirdigi bir akimdir. Daha ¢ok dis sacli hiicrelerin



hiucre ici potansiydi ile ilgilidir. Ses uyaranina, uyaranin siddetine ve frekanana
baglidr.
4-TUm sinir aksiyon potansiyeli: Isitme siniri liflerinden élculiur. Amplitidi

uyariima esi ginin 40 — 50 dB Usttinde artar.

Insanlarda isitme siniri 30.000 liften yapilmstir. %90 — 95'i Tip |, %5 —
10'u Tip Il liflerden olusur. Tip | miyelinli liflerdir ve bipolardir. Spird
gangliondan ¢ikan dentritleri i¢ sagl1 hiicrelere giderken aksonlarn superior olivary
komplekse ulasir. Tip Il néronlar myelinsiz monopolar liflerdir ve dis sach
hiicrelerde sonlanirlar. Sinir lifleri ilgili olduklar1 sagli hicrelerin karakterlerini
aynen yansitirlar. Karakteristik frekans ve nonlineer 6zellikler benzer sekilde sinir

liflerinde de gorulUr (4).

Santral isitme sisteminin fizyolojisi: Spiral gangliondaki sinir hiicrelerinin
aksonlann koklear nukleus seviyesinde sonlamir. Akustik sinir ile koklear
cekirdekler arasindaki baglanti sadece ipsilateraldir (7). Isitme yollarindaki
elektriksel akimin kodlanmasi olayi, en kompleks bicimde koklear nukleuslarda
meydana gelmektedir. Bu c¢ekirdeklere ait histogramlarda 9 cesit hiicre tespit
edilmistir (7). Koklear nukleustan ¢ikan liflerin blydk cogunlugu beyin sapinda
capraz yaparak karsi taraf superior olivary kompleksine ( SOK ) giderler, az
miktarda lif ise ipsilateral SOK’ne ulasir. SOK, yukseen ( ascending ) isitme
sisteminin ilk merkezi olarak kabul edilir. SOK Ustlindeki isitsel ¢ekirdekler her
kulaktan eksitasyon ve inhibisyon yapan lifler alirlar. Genellikle kars1 kulaktan
gelen lifler eksitasyon yaparken ayni taraftan gelen lifler inhibisyon yapmaktadhr.
Medial SOK, dis sacli hiicrelerde biten caprazlasan efferent liflerin baslangic
yeridir. Halbuki lateral SOK caprazlasmadan i¢ sagli hicrelere giden liflerin
baslacig: yerdir. inferior kollikulus son derece karmagik bir cekirdektir. Ciinki
icerisinde 18 belli basli hiicre tipi ve isitme bakinindan gorevi olan bes ayr1 bolge
vardir. Bu gekirdegin isitme davranslar: ile ilgili oldugu samilmaktadhr. Ornegin,
frekans ve siddetin birbirinden ayriimasi, gurdltt ve iki tarafli isitme gibi bir
takim fonksiyonlarda gorev yaptig1 distinilmektedir. Talamusun medial genikulat



cismcig inferior kolikulusa baz: lifler gdndermektedir. Ancak bunlarin gorevi
bilinmemektedir (4).

Kortralsteral .

medial genikulat
cigim

[afericr
kollikus
komissibril

imferior
kallikuluz

kl:upleksler

Sekil-111: Santral isitme sisteminin afferent yollar1 semas

Isitme merkezi temporal lobun Heschl girusunda Brodman'in 42. aanna
yerlesmistir. Merkezin yaminda birkag yardimci merkez daha vardir. Baziler
membrandaki gibi burada da her frekans icin 6zel bir bolge vardir ve bunlar
silindirik bir tarzda yerlesmislerdir. Silindirin icindeki hiicreler karakteristiktir ve
frekans icin spesifiktir. Diger bir silindirde ise siddet kodlanmaktadir. Bir baska
silindir uyar1 karsianda inhibisyon etkisi gosterirken bir digeri uyariya karsi
eksitasyon gostermektedir. Medial genikulat ganglion isitme merkezine lifler
gonderir ve ayn1 yerden baska lif air. Isitme merkezinde de pes ve tiz seslerin

alincig yerler ayrnimlasmustir (4).

10



COCUKLARDA SENSORINORAL iSITME KAYIPLARI

Insanlar arasindaki iletisim yollar icinde en 6nemlisi ve en sik kullamlam
konusarak anlasma yoludur. Konusma insam diger canlilardan ayiran en 6nemli
Ozelliktir. Konusma 6grenilmis bir davramstir; anne ve babalar, ¢ocugun yakin
cevresindeki Kisiler farkinda olmadan konusma oOgretmenligi yaparlar. Diger
kosullarin varliginda, konusmanmin en 6nemli unsuru isitmedir. Isitme kayh,
dereces ne olursa olsun c¢ocugun zihinsel gelisimini, konusmay: ve dili
ogrenmesini etkilerken, sosyal ve duygusal sorunlarada yol agar. Isitme kayb1 olan
cocugun konusmasinin anlasilabilirligi ise isitme kaybinin derecesi ile orantilidir.
Isitme kayb1 ne kadar az ise konusma o kadar iyi olur.

Konusma ve oral dilin gelisimi agisindan yasamin ilk 6 ay1 kritik bir donem
oldugundan, bebeklerdeki isitme kaybinin 3 ay icinde saptanmas: gerekir.

Genellikle yenidoganlarda 1:1000 ile 6:1000 oramnda isitme kaybi oldugu
kabul edilir (8-10). Saglikl yenidoganlarin 1:1000 ile 3:1000’ inde, yogun bakim
Unitesinde tedavi goren bebeklerin %2 ile %4 Unde her iki kulakta belirgin isitme
kaybina rastlanir (11). Isitme kaybr agisindan risk tasiyan bebeklerin isitmelerinin
taranmasiyla belirgin isitme kayipli bebeklerin ancak %50's saptanmaktadhr,
kalan %50'de ise isitme kaybimn tamsi ve rehabilitasyonu oldukca
gecikebilmektedir (12,13).

Cocuklarda isitme kayiplarmin simflandirilmasi (12,14,15):

A-Nedeni bilinmeyen isitme kayiplari

B-Kalitimsal nonsendromik isitme kayiplari: Otozomal resesif gegisli
kalittmsal isitme kayiplari, Otozoma resesif isitsel noropati (auditory
neuropathy), Otozomal dominant gegisli kalitimsal isitme kayiplar, X'e bagh
sendromik olmayan isitme kayiplar

C-Kaitimsal sendromik isitme kayiplar: Waardenburg, Velocardiofacial,
Down, Goldenhar, Branchio — Oto — Renal, Pendred ve diger sendromlar.

D- Kalitimsal olmayan isitme kayiplar:
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1-Prenatal: Kizamikgik, kizamik, toksoplazmozis, poliomyelit, viral
pnomoni, herpes zoster, hepatit, sifiliz, CMV, akol, aminoglikozid, diabetes
mellitus, X 1sinlar, talidomid, nefropati, hipoksi, ilag bagimlilig:.

2-Perinatal: Asfiksi, Rh uyumsuzlugu, konjenital kalp yetmezligi, dogum
travmasi, hiperbilirubinemi, dusuk dogum agirligi ( < 1500 gr ), mekonyum
aspirasyonu

3-Postnatal: Sepsis, aminoglikozid, kizamik, herpes zoster, bakteriyel
menen;jit, radyasyon, ses travmasi, posterior fossa tumor ve kisti.

Saf ses ortalamasi Tanim
0-20dB Normal isitme
21-35dB Hafif derecede isitme kayb1
36-55dB Orta derecede isitme kayb1
56 —-70dB Orta —ileri derecedeisitme kayhi
71-90dB lleri derecede isitme kayb:

91 dB ve Ustu Cok ileri derecede isitme kayb1

Tablo I: Isitme kayln derecesinin simflandiriimas: ( ANSI 1969 )

OTOAKUSTIK EMiISYONLAR

Otoakustik emisyonlar ( OAE ) afferent noral entegrasyondan bagimsiz
olarak, prendral seviyede koklea titrek sach hticrelerinde Uretilen disik siddetli,
nonlineer akustik sinyallerdir. ilk kez 1978 yilinda Kemp insan kulaginda
uyarilmis akustik emisyonlarin varligini ve dogasint yayinlamigtir (16).

OAE'lar dis sacli hicrelerin vibrasyonlar1 sonucu olusan enerjinin,
kokleadaki svilardan geriye dogru orta kulak ve timpanik membranailetilmesiyle
dis kulak yolunda olusan ses dalgaarnidir. Elektriksel degl, titresimsel
aktivitelerdir (16). OAFE'lar koklear fonksiyonun noninvaziv, objektif bir
gostergesi sayilabilir ve evrensel olarak yeni dogan isitme taramasinda
kullanilmaktadir. OAFE'larin varligi sagli hicrelerin fonksiyone oldugunu ve
isitme esiginin 30 —40 dB’den iyi oldugunu gosterir, ancak isitme esigi seviyesini
teshit edemez (17).
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OAFE lar baslica dorde ayrilmaktadir:

1-Spontan otoakustik emisyon ( SOAE )

2-Gecici uyarilmis otoakustik emisyon (Transient evoked otoakustik
emisyon, TEOAE )

3-Stimulus-frekans otoakustik emisyon ( SFOAE )

4-Bozulmus 0Urtnler otoakustik emisyon (Distortion product otoakustik
emisyon, DPOAE )

Spontan otoakustik emisyon ( SOAE ): Spontan otoakustik emisyonlar,
herhangi bir stimulus verilmeksizin dis kulak yolundan 6l¢llen disik seviyedeki
tonal sinyalerdir. SOAE’lar kulak kanal1 icindeki mevcut gurdlti icinden 500 ve
3000 Hz arasinda dar pikler olarak ortaya cikarlar. 25 — 30 dB HL’'den fazla
isitme kayiplannda tespit edilemezler (18). Saglikli kulaklarin %30 — 40'inda
SOAFE'ler  saptanabilmektedir  (17).  Klinikte  koklear  fonksiyonun
degerlendirilmesinde kullam|mamaktadhr.

Transient evoked otoakustik emisyon ( TEOAE): Klik stimulus ile elde
edilen otoakustik emisyon cevaplandir. Normal isiten insanlarin hemen hemen
hepsinde (%99) tespit edilmektedir. Iyi bir yamt alinabilmes icin isitme
seviyesinin 20 - 30 dB HL olmasi gerekmektedir (19). 40 db HL Uzerindeki isitme
kayiplarinda genellikle TEOAE cevaplan saptanamaz (20). Yenidoganlarda
emisyon yamt amplitidieri eriskinlerden 10 dB daha guclidar (13). Kulaga
uygulanan klik sesinden belirli bir siire sonra akustik cevap olusur. Bu latans siire
dogrudan frekansile iliskilidir. Y Uksek frekansarda sesin kokleadaki karakteristik
duyu bolgeleri orta kulaga daha yakin oldugundan kat ettigi mesafe daha azdir.
Bunun sonucu olarak latans siiresi daha kisadir. 5000 Hz frekansta bir sesin latans
sires yaklasik 4 msn iken, 500Hz frekanstaki sesin TEOAE cevabr 20 msn
kadardir. TEOAE cevaplart kokleamn frekans spesifik durumunu yansitir.
TEOAE cevaplar primer konusma frekanslan olan 1 — 4 kHz frekandlarda daha
kuvvetli ve kolay olarak tespit edilir (17). Sekil 1V ve Sekil V'de TEOAE
cevaplar gosterilmistir.
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Left ear LI o o Right ear
Stimulus (Pa/ms) Response Waveform (mPa/ms) Hdw =UsbOae Stimulus (Pa/ms) Response Waveform (mPa/ms) Hdw =UsbOae
1 o, . —
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0,3 ‘\ 0,3 f o,
1 1k, « . ‘
o] ot~ ¢ AT
i ]
03] | 03] | 0,
0 0,6 e AT
0.6y AR NPt O 2TA e e

Half Octave Band Power

Half Octave Band Power

Freq SNR Sig/Noise Freq SNR Sig/Noise
1 1.0kHz -3,8dB -11.3/-7,4dB 1.0kHz 0.2dB -1,8/-1,9dB
’_9:- 1.4kHz -7.8dB -17,6/-9,8dB E— 1.4kHz -8,1dB -15,9/-7.8d8
; 2.0kHz -11,0dB -18,9/-7,9dB ; 2.0kHz 1,5dB -8,0/-9,5dB
= -1 2.8kHz -10.2dB -19,8/-9.6dB = 2.8kHz -2,8dB -15.4/-12,6dB
4 .0kHz -7.9dB -16,2/-8,3dB 4.0kHz -1,2dB -13,7/-12,6dB
= "I > 3 f‘l ‘Sé NLo=260 NHi=0 Stim=85.4dB NLo=260 NHi=0 Stim=84,0dB
Freauency (kHz)
Test details Test details
Test type: TE Result Re-test required Test type: TE Result Re-test required
Ear: Left Decision Refer Ear: Right Decision Refer
Tester ID: 123 Tester ID: 123

Date/Time of test: 10.11.2005 08:18:52
ONTFBA41.DTA

Data file name:

No. of tests = 2 .
4kHz

x
T
A

AkHz 2

Date Time
1 10.11.2005 06:118:52 TE < X XK X
2 10.11.2005 06:20:45 TE < 3< 34 » X
3
4
5
[

Mode Gen Diag Patient Decision Refer

Date/Time of test:
Data file name:

10.11.2005 06:09:21
ONTFBA39.DTA

No. of tests = 2

Sekil-IV: TEOAE sonucu (cevap yok)

Left ear Notes:

Stimulus (Pa/ms) Response Waveform (mPa/ms) Hdw =UsbOae
0,6+ 1

Date Time 1kHz 2kHz AkHz
1 10.11.2005 06:09:21 TE X > XK X X
2 10.11.2005 06:13:03 TE < < K 3¢ <
3
4
5
6
Comments
Right ear

Stimulus (Pa/ms) Response Waveform (mPa/ms) Hdw =UsbOae
1

3
0.3 j\ 0,5 0.3 0,57
4 © 1 4 © 1 LA
a ol I/ a ol il oS
o] \u"m = o] o] \,\I\/\,/\ 2 o i/l
1 4 4 v
-0,3 -0,5 -0,3H v -0.57
0,6 -1 S SR T A
3 A4 o] 4 6 12 4 0O 2 4 6 8 10 12
2AE R Half Octave Band Power 2(3§E response Half Octave Band Power
Ereq SNR Sig/Noise ] Freg SNR Sig/Noise
1 1.0kHz 4,8dB 1.9/-2,9dB 105 1.0kHz 22,1dB 8,8/-13,3dB
g— 1.4kHz 9.4dB 6.1/-3.3dB é- 1.4kHz 19,4dB  6,9/-126dB
E 2.0kHz 7.,56dB 2.7/-4.8d8 E\E 2.0kHz 10,7dB  0,9/-9,8dB
-
© -1 2.8kHz 7,8dB 0,1/-7,7dB -1 2.8kHz 6,8dB -7.6/-14,3dB
4.0kHz 0.,6dB -6.5/-7,1dB 4.0kHz 0,5dB -11,4/-11,8dB
e ] 5 3 454 NLo=30 NHi=0 Stim=819dB 2 F] 5 4 454 NLo=260 NHi=2 Stim=85,4dB
Freauency (kHz) Frequency (kHz)
Test details Test details
Test type: TE Result OAE detected Test type: TE Result OAE detected
Ear: Left Decision Pass = Right Decision Pass
Tester ID: 123 Tester ID: 123

Date/Time of test: 25.04.2006 14:55:55

Data file name:  9NTG4P33.DTA

No. of tests = 1

Date
25.04.2006

Time 1kHz

14:55:555 TE f -7 -f -F X

2kHz 4kHz

1
2
3
4
5
8

Mode Gen Diag Patient Decision Pass

i Date/Time of test: 25.04.2006 15:00:05

Data file name: INTG4P35 DTA

No. of tests = 2

Date Time 1kHz 2kHz 4kHz
25.04.2006 15:00:05 TE -/ -/ -5 -/ XK
25.04.2006 14:58:03 TE -/ -/ -/ X >

Comments

Sekil-V: TEOAE sonucu (cevap var)
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Distortion product otoakustik emisyon ( DPOAE ): iki ayr1 frekansta
(f1-f2) surekli stimulus verilerek elde edilen ve orijind sitimulusta bulunmayan
distorsiyon Urunlerini iceren emisyon cevaplandir. Verilen pur ton ses uyaran
frekanglarini f1 ve f2 olarak belirtirsek 2f1 — 2 6lclimiin sonucunu verir (17). 0,8
— 8 kHz arasinda DPOAE elde edilebilir ve frekansa spesifik dl¢iim yapar (21).
Isitme esigi 50 — 60 dB’in Uizerindeyse DPOAE’ lar saptanamaz.

Stimulus-frekans otoakustik emisyon ( SFOAE ): TEOAFE'lara benzer
ancak klik stimulus yerine devamli plr ton sinyaler kullamlir (19). Diger
emisyonlar kadar genis Olglde calisiimamustir. Akustik stimulusu cevaplardan
ayirmak guctdr ve klinik kullanim kisithidir.

ISITSEL BEYIN SAPI CEVAPLARI

Ses uyaranlan ile baziler membramn titresmesi, Corti organinda yer aan
sacl1 hicreler tarafindan elektrik enerjisine cevrilir. Sacli hicreler tarafindan
meydana getirilen bu elektriksel aktivite, sinir lifleri ile beyin sapu ve kortikal
isitme merkezlerine kadar tasinir. Bu sekilde meydana gelen elektriksel
aktivitenin saptanmas ve kaydedilmesi Isitsel Beyin Sapr Cevaplart’ mn (Auditory
brainsten response - ABR) esasint olusturur. Kokleada meydana gelen elektriksel
aktivitenin isitme sinirleri, beyin sap1 ve Ust merkezlere tasinmas: isini ‘‘time
keeper’’ denilen sinir lifleri yapar. Yani sinir lifleri zaman ayarlidir. Bagka bir
deyisle, ses uyaramndan sonra elektriksel aktivitenin belirli yerlere ulasmasi icin
gegen sire normal kisilerde sabittir, degismez. Buna latent stire adi verilir. Ses
uyaramndan sonraki belirli sirelerde ainan elektriksel aktiviteler, belirli
merkezlere ait elektriksel aktivitelerini gosterir.

Isitsel potansiyelleri ortaya ¢ikarmak icin klik, tone burst veya tone pip gibi
kisa sureli akustik uyaranlar kullanilir. Kayitta hastamn basina elektrotlar
yerlestirilir, kulaklik araciligiyla uyaran verilerek, bu uyarana karsi sinirlerde
ortaya c¢ikan bir dizi senkronize elektriksel desarj, elektrotlar araciligiyla

bilgisayara aktarilir.
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Insanlarda ABR'’ ler yedi pozitif tepeden olusur. Bu dalgalar ilk defa 1967 de
Sohmer ve Feinmesser tarafindan kulak lobulinden kaydedilmis, ancak
kaynaklari bilinmediginden gerekli ilgiyi gbrmemislerdir (22). Daha sonra Jewett
ve ark. 1970’ de, bu dalgalan insan kafatasndan elde etmisler ve bunlarin beyin
sap1 potansiyelleri oldugunu ileri surmislerdir. Jewett ve Williston beyin sapi
bilesenlerini Romen rakamlar1 ile ssimgelemislerdir (23). 1985'te Moller ve
Janettal nin yaptiklart ABR kayitlarina goére; 1. dalga isitme sinirinin distalinden,
[1. dalga bu sinirin proksimalinden, Il1. dalga koklear nukleuslardan, IV. dalga
superior oliver kompleksten, V. dalga lateral lemniskustan, V1. ve VII. dagaar
inferior kollikulustan kaynaklanmaktadir (Sekil V1) (7). Bununla beraber her
dalga kendi nukleusunun etrafindaki diger nukleuslardan da etkilenmektedir. Bu

durum ABR olusma mekanizmasimin bire bir yapilasma yerine, her dalgamn

birkag cekirdegin olusturdugu kompleksten meydana geldig gercegini ortaya
cikarmugtir.  Sekil VII'de normal, Sekil VIII ve Sekil IX'da anormal ABR
kayitlar1 gosterilmistir.

1 n m w v Wi Vil
Akustik sinir o1 =4k zinie inferior  holikulus
izt s Moklesr  syperior Laters! ' :

P nukleus olivar Jemniskus
Superior .
/ \\—-\q
\ /
S = S= = -'. T .
I ¢ .
Cori argan = S =
i, T % - = = T 7
Akustk sinir e I " & (";j:”
- e
-

koklear < lemniskus colliculus  medisl genikulst
cekirdekler cizim

Sekil-VI: insanda ABR’ nin noral jeneratorlerinin sematik gorinumi
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Sekil-VII: ABR trasesi (normal)

J =] 1 =2 = = = =3 7 = ] 10 e

Sekil VIII: ABR trases (yant yok)

| [u] 2 K] 4 B & 7 = a 10 e 1] 1

Sekil IX: ABR trases (koklear patoloji)
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Bir ABR kaydindan elde edilen traseler cesitli karakterleri bakimindan
incelenir; latent siire, pikler aras latans, pik amplitidd, 1 — V amplitid oran,
dalgamorfolojisi (4,24).

Latent sire: Uyannin baslangicindan cevabr olusturan dalga veya dalga

komleksinin tepe noktasinin bulundugu yere kadar gegcen zaman dilimidir.

Pikler aras latans: Dalgalar arasndaki latent stire 1 msn'dir. Ancak 1l. ve
IV. dalgaar her zaman bulunmadigi icin | — 111, dalgalar ve lll — V. dalgalar arasi
latent sUreler arastirma konusu yapilir. Normal kisilerde latent siireler arasinda 0,1
msn'’ den fazla fark saptanmaz. 0,2 msn’den fazla bir uzama patolojik olarak kabul
edilir. Asmetrik isitme kayiplarnnda, iki taraf isitme yollar1 arasindaki iletim
surelerini 6lcmek ve birbirleri ile karsilastirmak (binaural fark) tam icin en ¢ok

kullamlan yontemdir.

Pik amplitidi: Bir dalganin amplitidi, o dalganin pik yaptigi nokta ile
dalgay1 izleyen ilk cukurun dibi arasindaki mesafedir. Ses siddeti arttikca
amplitid artar, buna karsilik latent siire kisalir. Ses siddeti azaldikga amplitid

azalir, latent slire uzar.

| —V amplitid orant: Amplitidi en yuksek dalga V. dalgadir. 1. dalgamn
amplitidi V. dalgadan kicguktir. Normal kisilerde | / V amplitid oranm her zaman
birden kuglktir, eger birden blyidk bulunursa bu retrokoklear patolojiyi

disUndurdr.

Dalga morfolojisi: Dalga ve dalga kompleksinin genel yapisini ifade etmek
icin kullamlan terimdir. Degerlendirilmes nitelik ve nicelik olarak yapilabilir.
Nitel degerlendirme tamamen subjektiftir. Buna karsin nicel degerlendirme,
spektral analiz gibi ¢ok zor metodlarla yapil abildi ginden klinik uygulamalarda yer
almamaktadhr.
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ABR’de uyariya bagh degisimler (4,24):

Uyar1 siddeti: En belirgin ABR degisiklikleri, kullamlan uyarinin siddetine
bagli olarak ortaya cikanlardir. Uyari siddetinin degismess ABR'nin temel
kriterleri olan amplitid, latans ve dalga morfolojisini etkiler. Azalan siddetle
latandlar uzar, amplitidler azalir ve daga morfolojisi bozulur. Y Uksek uyar
siddetlerinde her 1 dB siddet azalmas ile V. daga latansindaki artisin 6 ps
olmasina karsin, dustk uyari siddetlerinde bu artisin 60 ps'ye ciktigi izlenir.
Azalan siddetle latanslarda meydana gelen artis logaritmik bir seyir izler. ABR de
azalan uyan siddeti ile birlikte dalgalar arasi latanslarda herhangi bir degisiklik
olmamaktadir. |. dalga davranis esiginin yaklasik 40 — 50 dB, 11l. dalga 20 — 30
dB, V. dalga5 — 15 dB Uzerinde izlenebilir amplitiidde el de edilebilmektedir .

Uyar frekansi: Klik uyarimin spektrumunun bitin frekanslart kapsamas
nedeniyle klik — ABR, odyogram hakkinda sadece ortalama bir fikir verir.
Yayinlanmis birgok raporda klik — ABR esik degerinin, kisinin 2000 — 4000
Hz'lerdeki isitme esigi degerleri ile iyi bir korelasyon gosterdigi ifade
edilmektedir. Eger odyogramin sekli elde edilmek isteniyorsa frekans 6zelligi olan
uyarilarla yapilan ABR'yi tercih etmek gerekir. Frekans 6zelligi olan uyarilar
spektrumlart belirli bir frekansta yogunlasan uyarilardir. Bunlar arasinda en ¢ok
kullanillanlar1 tone — burst, tone — pip, logon, filtrelenmis klik ve diger

sekillendirilmis tonlardr .

Uyar tekrarlama oram: ABR’de normalde gorulen degisimlere neden olan
bir diger faktor de uyarimin saniyedeki tekrarlama oramicir. Birgok yazar uyan
tekrarlama orammn yikseltiimesiyle ABR daga latandanmn arttigin,
retrokoklear patolojilerde ise artisin ¢ok ileri boyutlara vardigim belirtmektedir.
Uyari tekrarlama oramindaki artistan ABR dalgalarinin amplittdlieri de etkilenir.
Bu konudaki genel kani, artis ile amplitidlerin azaldigi yonundedir .

Uyar1 polaritesi: Polaritenin cevaplarin latans ve amplitidini anlaml: olarak

etkilemedig belirlenmistir. Ancak polaritenin degismesi ile dalga morfolojisi
belirgin sekilde etkilenmektedir .

19



Bunlardan baska kayit filtreleri, elektrot lokalizasyonu, kontralateral
maskeleme de ABR'yi etkileyen faktorleridir.

ABR’de insana bagh degisimler (4,24):

Yas: ABR'de insan faktorine bagli olarak meydana gelen en 6nemli
degisiklikler yaslailgili olanlardir. Isitme yollarindaki matiirasyon fetal dénemde
olduzu gibi dogum sonrasinda da devam etmektedir. Isitme yollarindaki
matUrasyonun izlenmesine iliskin calismalarda V. dalga latansi, santral isitme
yollart matirasyonunun gostergesi olarak kabul edilmektedir. Gerek
prematirelerde, gerek norma yenidoganlarda ilerleyen yasla birlikte V. dalga
latanst hizla azalir, bu azalma 12 — 18 aylar arasinda yavaslayarak eriskinlerdeki
degerlerine yaklasir. Matlrasyona bagli olarak hayatin ilk yilinda V. daga
latansinda meydana gelen azalma, cesitli calismalarda haftada 0,03 — 0,06 ms
arasi degerlerde bulunmustur. Premattrelerde durum normal yenidoganlardan gok
farklt degildir. Ancak bunlarda dogumu takip eden ilk haftadaki matiirasyon gok
hizlidir. I. dalga latansindaki azalma ise periferik isitme alanimin mattirasyonunun
ifadesidir. Yenidoganlarda |. dalga latans: eriskinlere oranla biraz geg, amplitudi
ise eriskinlerden oldukca fazladir. 1. dalga latansanda meydana gelen azama,
hayatin birinci yilinin sonunda bitmektedir. Prematirelerde latans azamasi
hayatin ilk haftasinda ¢ok hizlidir. Yapilan calismaarda | - V intervalinin
eriskinlerdeki degerine tam olarak ulasmasi 10 yasa kadar uzayabilmektedir .

Cinsyet: Cinsiyet faktorinin beyin sapi cevaplarnna olan etkisi hayatin her
doneminde gorilmektedir. Prematirelerde ABR latandar erkeklerde daha
uzundur. Normal yenidoganlarda iki seks arasinda bir farklilik yoktur. Erigkin
kadinlarda ABR dalga latanslar erkeklere oranla daha kisadir .

Beden 1sisi: Artan beden 1as isitme siniri fibrillerindeki iletim hizim

artirmasi nedeniyle ABR latans arnnda kisalmaya neden olur .
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Farmakolojik gjanlar: Santral sinir sistemi depresyonu yapan barbitiratlar ve
entoksikasyon dizeyinde alinan alkol ABR interpik intervallerini belirgin olarak
etkiler. Halothane, nitrous oxyde, meperidine, diazepam gibi anestetik ve
sedatifler ABR’ de degisiklik yapmaz .

ABR' nin klinikte kullanilis nedenleri (5):

1-Bebekte isitme yollarinin durumunu incelemek icin

2-Eriskin ve gocuklar ile simulasyon yapanlarda esik tayini icin
3-Beyin sap1 lezyonlarindatan igin

Koklear isitme kayiplar1 ve ABR: Koklear isitme kayiplannda, isitme
esigine yakin degerlerdeki uyarilar ile olusturulan ABR kayitlarinda elde edilen
dalgalarin latans, amplitid ve morfolojisi zayif iken, isitme esiginin belirli bir
miktar Uzerindeki siddette uyarilarin meydana getirdigi ABR dalgdar,
umulandan ¢ok daha iyi hatta normale yakin degerlerde latans, amplitid ve
morfolojiye sahip olabilirler.

Efektif bir koklear sinyal c¢ikisinin olmadigi yaygin koklear disfonksiyonla
karakterize agir koklear isitme kayiplarinda, tim frekanslarin etkilenmes
nedeniyle hicbir ABR dalgast elde edilemez. Bu bulgunun diagnostik degeri
yoktur. Koklear kayiplarda |. ve V. dalgaarda latans artisi meydana gel mektedir.
I. dalga latansinin artis1t ABR’nin diger komponentlerine oranla daha fazla olmas
nedeniyle | —V intervali biraz dardir (25,26). Selters ve Brackman’a gore, koklear
patolojilerde 50 dB’den az isitme kayiplarinda V. dalga latanst normale oranla
degisiklik gostermez, bunun Uzerindeki kayiplarda ise latans artar. Bu artig 0,015
ms/dB’ dir (25). Rosenmaher koklear kayiplarda 30 — 40 dB’ den sonra latans artisi
basladiginit ve bunun 0,01 ms/dB oldugunu belirtmektedir (25).

Retrokoklear patolojiler ve ABR: Alt beyin sap1 patolojilerinde sayisal
analiz agisindan en guglu bulgular, interpik intervallerin 6l¢imi sonunda elde
edilenlerdir. Bunlar icinde en degerli olanlar | — V intervaline ait bulgulardir. | —

V intervainin normal degeri, degisik caligsmalarin sonuglarina gore 4,0 ms
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civarindadir. Bu degerin yaklasik 0,2 ms'lik standart deviasyonu vardir (26). I-V
intervalindeki uzama retrokoklear patoloji lehinedir. Bu uzamanin tarm koydurucu
olmast i¢in kimi yazarlar 0,2 ms'yi 6nerse de 0,4 ms'lik bir uzamay:1 bir ¢ok
arstirmact  gegerli olarak kabul etmistir (26).  Interaural latans 6lgUmi
retrokoklear isitme kayiplarinin periferik isitme kayiplarindan ayirici tanisinda en
cok kullanilan 6l¢tim metodudur. Bu karsilastirmada genellikle V. dalganin her iki
kulaktaki latans degerleri mukayese edilir. Genel kanaat, isitme kaybinin yarattigi
etki elimine edildikten sonra, interaural farkin 0,3 ms'den fazla olmasinin,
retrokoklear lezyon lehine oldugu yonundedir. Alt beyin sap1 lezyonlarinda
komple cevap yoklugu ya da inkomple cevaplarda elde edilebilir. Komple cevap
yoklugu agir periferik isitme kayiplarinda da gorildigu icin spesifik degildir. Alt
beyin sap1 lezyonlarinda ge¢ komponentler genellikle yoktur. Eggermont ve ark.
ABR’de I. dalganin varligina karsin diger dalgalarin bulunmayisini, retrokoklear
tutulumun kesin gostergesi olarak kabul etmektedirler (27).

ABR'de, insanlarda elde edilen V., V., VI. ve VII. dagadarnn kaynaklar
hakkinda genel bir uzlasma olmamasina ragmen, deneysel ve klinik calismalardan
elde edilen bulgular, bu komponentlerde gorilen degisikliklerin st beyin sapi
lezyonlarinda ortaya ¢iktizimi gostermektedir. Ust beyin sap1 lezyonlarinda
genelde ABR’'nin ge¢ komponentlerinde kayip seklinde bulgular agirlik
tasimaktadir. Ancak, sadece Il — V intervalinde anormal uzama, geg
komponentlerin amplitiidiinde disme gibi agir olmayan ABR bulgular1 da tespit
edilebilir (28).

ODITUVAR NOROPATI:

Odituvar noropati, otoakustik emisyon (TEOAE) velveya koklear
mikrofoniklerin (CM) normal oldugu ancak yuksek stimulus seviyelerinde
ABR’de yanit ainamadigi yada anormal yanitlarin aindig isitme bozuklugunu
tammlar. Adindan da anlasilacag: Uzere periferik organ olan kokleadaki dis sach
hicrelerdeki bir patolojiyi degil i¢ sagli hucrelerden, 8. kranyal sinire kadar
uzanan bir bolumdeki problemi tanimlamaktadir (29-31). Etiyolojis hala kesin

olarak bilinmemektedir ancak hiperbilirubinemi, asfiks ve viral enfeksiyonlarla
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odituvar noropati arasinda iliski oldugu dustnilmektedir (32). Odituvar
nétopatinin gocuklarda prevalans kesin olarak bilinmemekle birlikte, isitme kay
agisindan riskli populasyonda insidans %0,23 - %1,3 arasinda degismektedir
(30). Odituvar noropatili olgularda terapétik yaklasimlar da tartismalidir. Bu
olgular diger sensorinGral isitme kayipli hastalardan farkli olarak ele
alinmalidirlar. Retrokoklear isitme kayiplarnnda oldugu gibi, bu olgularda da
isitme cihazlarn simirl1 oranda yardimci olmaktadir. Aynica sach hicrelerin intakt
olabilecegi gbz Onune ainirsa, akustik travma yaratacagindan, bazi olgularda
kontrendike bile sayilabilir. Bu olgularda koklear implant kullanim tartismalichr.
Cunkd implant ile olusan elektriksel stimuluslarin, noral aktiviteyi ne derecede
senkronize edebilecegi bilinmemektedir(29,31).
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GEREC VE YONTEM

Afyonkarahisar Isitme Engelliler Okulu’ nda 2005 — 2006 tarihleri arasinda
egitim goren 75 Ogrenci calisma grubunu olusturdu. Yaslar1 6 ile 17 arasinda
(ortalama 11,9) degismekteydi. Ogrencilerin 32'si ( %42,9 ) kiz, 43U ( %57,1 )
erkekti. Isitme kaybi etyolojisine yonelik bilgiler kisisel dosya incelemesiyle,
aileler ve Ogretmenlerle goristlerek elde edildi. Tum 6grencilerin kulak burun
bogaz muayenesi yapildi. Dis kulak yolundaki busonlar kiret yardimiyla test
Onces temizlendi. Dis kulak yolu, timpanik membran ve orta kulak patolojisi
olanlar c¢alisma grubuna alinmadi. Her Ogrenci icin yuksek risk faktorleri
arsgtirildi. Herhangi bir risk faktori bulunamayan, akraba evliligi sonucu dogmus
Ogrencilerin isitme engelli bir akrabas olmasi durumunda, etyoloji herediter

olarak degerlendirildi.

Caisma grubundaki tim 6grencilere TEOAE ve ABR testleri yapildi.
Testler Odyodinamics Ltd EZ Screen 2 (U.S.A), ERA Diagnostic System Evostar
2/1 + Evosdect (Germany) cihazlarn ve intel Celeron M islemcili bilgisayar

sistemi ile gerceklestirildi.

Ogrencilerin hichirine test 6ncesi herhangi bir sedatif verilmedi. Testler
sessiz bir odada, 6grenci uyurken ya dahareketsizken yapildi. TEOAE testi en az
ikiser kere tekrar edildi. ABR testi yapilirken 6nce 100 ve 90 dB siddette stimulus
verildi, cevap ainamayan Ogrencilerde daha asagi seviyelere gecilmedi. Yanit
alinan 6grencilerde daha distk seviyelerde stimulus verilerek esikler tespit edildi.

TEOAE sonuclarinin degerlendirilmesinde su kriterler kullanildi:

Gecti ( Pass ): 1 ile 4 kHz arasinda ¢ ayn frekansta Signal/Noise oran
(SNR) > 3 dB,

Azalmis yamt (Borderline): 1 ile 4 kHz arasindaiki frekansta Signal/Noise
oran (SNR) >3 dB,

Kad (Fail): Bunlarin disindaki degerler.
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ABR testi, latent slire, pikler arasi latans, pik amplitdi, dalga morfolojisi ve
tekrar eden stimuluslarda dalgalann istikrarli olarak tekrarlamasi 6zellikleri
dikkate alinarak degerlendirildi.
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BULGULAR

Test o6ncesi yapilan kulak burun bogaz muayenesinde, 75 6grencinin

muayenesi normal olarak izlendi.

Calisma grubunu olusturan dgrencilerin isitme engelli olmasindaki etyolojik

nedenler Tablo I’ de gosterilmistir.

Etyoloji Ogrenci sayisi Yiizde
n %
Bilinmeyen 31 41,3
Febril konvilziyon 21 28,0
Heredite 14 18,7
Menenjit 4 53
Hiperbilirubinemi 2 2,7
Hipoksik dogum 1 1,3
Serebral palsi 1 1,3
Immiinizasyon 1 1,3
Toplam 75 100

Tablo I1: Isitme kaybinin etyolojik nedenleri.

Caisma grubunu olusturan Ogrencilerin 31'inde (%41,3) herhangi bir
etyolojik neden bulunamadi. En sk etyolojik nedenler olarak, 21 dgrencide febril
konvulziyon (%28,0), 14 Ogrencide heredite (%18,7) ve 4 6grencide menenjit
(%5,3) tespit edildi.
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Etyolojiye gore TEOAE sonuclari Tablo |11’ de gosterilmisstir.

Etyoloji TEOAE sonucu
Gecti Kald
Bilinmeyen 2 29
Febril konvilziyon 21
Heredite 14
Menenjit 4
Hiperbilirubinemi 2
Hipoksik dogum 1
Serebral pas 1
Immiinizasyon 1
Toplam 3 (%4) 72 (%96)

Tablo I1: Etyolojiye gore TEOAE sonuclari.

Isitme kaybr etyolojisi bilinmeyen 31 Ggrencinin ikisinde, her iki kulaktan
da TEOAE cevaplar: alindi. Bu dgrencilerin ABR testinde birisinde herhangi bir
yanit elde edilemezken, diger 6grencinin sag kulaginda 90 dB, sol kulaginda 100
dB’de dalgaar tespit edildi. Bu bulgularla bu iki 6grencide odituvar noropati
dustnuldd. Etyolojide febril konvilziyon, heredite, menenjit, hiperbilirubinemi,
hipoksik dogum ve serebral palsi olan 6grencilerin higbirinde, her iki kulaktan da
TEOAE cevaplarn elde edilemedi. Etyolojide immuinizasyon olan bir 6grencinin
her iki kulagindan TEOAE cevaplar1 elde edildi. Bu 6grencinin yapilan ABR
testinde sagda 90 dB solda 100 dB’de |. dalgalar tespit edildi ve 6grenci odituvar
noropati olarak degerlendirildi.

ABR testinde degisik seviyelerde esik tespit edilen dgrencilerin ABR

sonuclan Tablo 1V’ te gosterilmistir.
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Olgu Yas Etyoloji TEOAE dB Llat IILlat V.at 1T I-v Esik

HL msn msn msn iPL iPL dB

msn msn HL

H.c 11 Bilinmiyor Bil. Gegti 100 Sag 2,32 4,98 6,48 2,77 4,16 90
Sol - - 6,67 - - 100

2-G.G 15 Bilinmiyor Bil.kaldi 80 Sag 2,14 4,18 6,10 2,04 3,96 70

Sol 2,14 4,18 6,22 2,04 4,08 60

3-N.K 16 Heredite Bil.kaldi 100 Sag 3,08 4,56 7,06 1,88 3,98 80
Sol -

4-AC 15 Heredite Bil.kaldi 100 Sag 2,05 4,55 6,36 2,50 431 100

Sol 2,15 4,45 6,39 2,30 4,24 100

5- 9 Bilinmiyor Bil.kaldi 100 Sag 1,30 3,62 6,52 2,32 5,22 80

FN.K Sol 1,21 395 642 275 521 70

6-A.A 9 Febril Bil.kaldi 100 Sag 2,08 4,19 5,73 2,12 3,65 70
konviilziyon sl -

7-H.G 11 Bilinmiyor Bil.kaldch 80 Sag 1,90 3,95 5,83 2,05 3,93 70

Sol 1,91 3,75 5,75 1,85 3,85 80

8-M.D 11 immiinizasyon  Bil.gecti 100 Sag 1,48 - - - - 90

Sol 1,56 - . - . 100

Tablo 1V: ABR sonuglan

Calisma grubunu olusturan 75 6grenciden 8'inde (%10,7) ABR testinde
degisik seviyelerde esik tespit edildi. 68 dgrencinin (%89,3) ABR testinde cevap
elde edilemedi.

Birinci olguda sag kulakta 90 dB, sol kulakta 100 dB’de esik tespit edildi.
Sag kulakta dalga latanslarinin uzamis oldugu goruldi. Sol kulakta 100 dB’de
yanz V. dalga latansi uzamis olarak tespit edildi. Sekizinci olguda sagda 90 dB
solda 100 dB’de I. dalgalar tespit edildi. Bu iki olguda TEOAE cevaplar: alindh.
Olgular odituvar noropati olarak degerlendirildi. Alti olguda (2.-7. olgular)
TEOAE cevaplari alinamazken degisik seviyelerde ABR yanitlar1 elde edildi.
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TARTISMA

Bebeklik doneminde objektif test yontemleri ile isitme kaybinin erken tespit
edilmesini saglayacak teknolojilerin gelismesi, konjenital isitme kayiplarimn

yasamin ilk guinlerinde/aylarinda belirlenmesini olanakl kilnustir.

OAFElar koklear fonksiyonun noninvaziv, objektif bir gostergesi sayilabilir
ve evrensel olarak yeni dogan isitme taramasinda kullanilmaktadir. OAE’larin
varlig1 sacli hticrelerin fonksiyone oldugunu ve isitme esiginin 30 —40 dB’den iyi
oldugunu gosterir, ancak isitme esigi seviyesini teshit edemez (17). Hizli, kolay
uygulanabilir ve maliyetinin dustik olmasi nedeniyle OAE’lar yenidogan isitme

taramasi programlarinda yaygin olarak kullanilmaktadir.

ABR ile isitme sinirinin ve beyin sapi isitme yolunun fonksiyonu olgultr.
Bu 6lciimlerde konvansiyondl ve otomatik ABR kullamlir. Konvansiyonel ABR
olcumlerinin konu ile ilgili uzmanlar tarafindan yapilmasi, elde edilen verilerin
yine bu uzmanlar tarafindan degerlendirilmesi gerekir ve test siiresi uzundur. Bu
nedenle konvansiyonel ABR yogun tarama programlari igin uygun degildir.
Otomatik ABR ile yapilan 6lcimlerde elde edilen cevap otomatik olarak
degerlendirilerek ‘gecti-pass’ veya ‘supheli-refer’ seklinde sonug elde edilir.
Guiniimuizde bebek ve kicik cocuklarin isitmesini degerlendirmede AABR 6nemli
ve guvenilir bir Klinik yontem olarak kabul edilir. Bu 6lcimde uzman personele
ihtiyag duyulmaz ve test siresi kisadir. Bu nedenle yenidogan isitme taramasi

programlarinda siklhikla kullanilir (11).

Cssitli  protokoller  yenidogan isitme taramast  programlarinda
kullanmimaktadir. Bunlar; 1- Automated auditory brain stem response (AABR), 2-
OAE, 3- 1ki basamakli ( Birinci ve ikinci basamakta OAE), 4- Iki basamakl:
(Birinci basamakta OAE, ikinci basmakta AABR), 5 iki basamakli ( Birinci ve
ikinci basamakta AABR) (33).
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Caismamizda TEOAE kayd: yapilan 3 dgrencinin (%4) ABR testinde, bir
ogrencide herhangi bir yanit alinamad:. Bir diger 6grencide sag kulakta 90 dB, sol
kulakta 100 dB’de esik tespit edildi. Uglincli 6grencide ABR’de sagda 90 dB
solda 100 dB’de |. dalgalar tespit edildi. Bu bulgularla bu 6grencilerde odituvar
noropati (AN) dustndldd. Odituvar noropati, otoakustik emisyon (TEOAE)
velveya koklear mikrofoniklerin (CM) norma oldugu ancak yuksek stimulus
seviyelerinde ABR'de yanit alinamadig yada anormal yanitlarin aindig: isitme
bozuklugunu tanmlar. Adindan da anlasilacag: Uzere periferik organ olan
kokleadaki dis sacli htcrelerdeki bir patolojiyi degil i¢ sagli hicrelerden, 8.
kranyal sinire kadar uzanan bir bélumdeki problemi tammlamaktadir (29-31).
Etiyolgjisi hala kesin olarak bilinmemektedir ancak hiperbilirubinemi ve vira
enfeksiyonlarla odituvar noropati arasinda iliski oldugu dustnulmektedir (32).
Cocuklarda odituvar noropatinin prevalanst kesin olarak bilinmemektedir. Foerst
ve arkadaslart 379 ileri derecede isitme kaybi olan ve risk faktori bulunan
cocuklarda AN prevalansim  %8,44 olarak bulmuslardir. Bu hastalarda
prematurite, hiperbilirubinemi, perinatal asfiks ve enfeksiyon (kabakulak,
ensefalit, toxoplasmozis ve menenjit) risk faktorleri olarak tespit etmislerdir (30).
Erdem ve arkadaslar: ileri derecede veya total isitme kayipl1 107 hastanin Ugtinde
(%2,8) AN tespit etmisler ve bu hastalarda herhangi bir risk faktoru
saptamamuslardir (29). Lee ve arkadaslarimin Hong Kong isitme engdliler
okulunda yaptiklari calismada, 67 6grenciden ikisinde (%3) AN tespit etmisler ve
bu 6grencilerde herhangi bir risk faktori saptamamuslardir (34). Calismamizda 75
ogrencinin tgiinde (%4) AN tespit ettik. iki olguda herhangi bir risk faktorii yoktu
ve etyolojide bir neden bulunamadh. Bir olguda ise asilama sonrasi isitme kaybi
Oykusti mevcuttul.

Caisma grubunu olusturan Ogrencilerin 31'inde (%41,3) herhangi bir
etyolojik neden bulunamadi. En sik etyolojik nedenler olarak, 21 dgrencide febril
konvilziyon (%28,0), 14 dgrencide heredite (%18,7) ve 4 6grencide menenjit
(%5,3) tespit edildi.Turkiye'de isitme engelliler okullarinda yapilan degisik
calismalarda menenjit, febril konvulziyon ( yiksek ates ) ve hereditenin en sik
etyolojik nedenler oldugu gorulmektedir (35-41). Herediter isitme kayiplarn
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bolgelere gore farkliliklar gostermektedir. Bunun nedeni akraba evliliklerinin
bolgelere gore degismesi olarak yorumlanabilir. Ornegin Okten ve arkadaslarimn
Rize' de yaptiklan calismada herediter isitme kaybr oram %67,3 olarak saptanmis
(40). Etyolgjinin tespit edilemedigi olgularin oram da calismaarda degsik
oranlarda tespit edilmistir. Calismamizda dgrencilerin %41,3 tiinde herhangi bir

etyolojik neden saptayamadik.

Etyolojinin  belirlenemedigi 31 (%41,3) Ogrencinin ikisinde TEOAE
cevaplart her iki kulakta elde edildi ve olgular odituvar noropati olarak
degerlendirildi. Bu olgularin ABR testinde, bir 6grencide herhangi bir yant
alinamazken, diger 6grencide sag kulakta 90 dB, sol kulakta 100 dB’ de esik tespit
edildi. Kalan 30 olgunun TEOAE testlerinde yanit alinamadi. Bu olgularin
ABR’sinde ise U¢ olguda degisik seviyelerde esik tespit edildi (Tablo IV, olgu 2,
5, 7). Bu bulgularla olgular koklear patoloji olarak yorumlandi. Ancak bir olguda
(Tablo IV, olgu5) I-V interpik latanslarinin anormal uzachg: tespit edildi. ki
kulak arasinda interpik latans farki tespit edilemedi. Bu olguda koklear patolgji ile
birlikte bilateral retrokoklear patoloji olabilecegi dustnldi.

Febril konvulziyon, ¢alisma grubunda en sik (21, %28) rastlanan isitme
kaybi nedeniydi. Klguk yastaki ¢ocuklarin yaklasik %2-5 kadari, U¢ aylik ile bes
yas arast donemde, atesli hastaliga bagli nobetler gecirebilir. Febril
konvulziyonlarin buyik bir bolimindn temelinde, virls ve bakterilerin neden
oldugu Ust solunum yolu enfeksiyonlart yer air. Enfeksiyon gan
mikroorganizmalar, direkt olarak kan yoluyla kokleaya ulasarak sertz veya
supuratif labirentite yol acarlar (36). Derekdy Afyon isitme engelliler okulunda,
akustik refleks parametreleriyle yaptigi bir calismada, etyolojide febril
konvulziyon olan olgularda lezyonun koklear oldugunu saptamistir (36).
Caismamizda da, etyolojide febril konvulziyonun yer aldigi olgularda TEOAE
testinde yanit elde edilemedi. ABR testinde ydmz bir 6grencinin ( Tablo IV,
Olgu 6 ) sag kulaginda 70 dB’de esik tespit edildi, sol kulaktan yanit alinamadh.
Sag kulakta pik latanslar1 ve interpik latansdar norma simirlardaydi. Diger
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olgularin her iki kulagindan da yanit alinamadh. Bu bulgularla olgular koklear

patoloji olarak degerlendirildi.

Caismamizda Ogrencilerin %18,7sinde isitme kaybi etyolojisinde
hereditenin oldugunu saptadik. Konjenital isitme kayiplarnnn %60'tan fazlas
genetik faktorlere baglidir. Genetik isitme kayiplarimn %70'i sendromik olmayan,
geri kalan %30 ise sendromik isitme kayiplandir (12,41). Nonsendromik isitme
kayiplarinin %75-85'i otosomal resesif, %12-13'U otozomal dominant, %2-3'U
X’e baglhh yada mitokondrial gegislidir. Genetik isitme kayiplarina iliskin 40
otozomal dominant, 34 otozomal resesif, sekiz X'e bagl ve iki mitokondriyal
genin spesifik kromozomal boélgedeki yeri tammlanmistir (42). Genetik isitme
kayiplarinda herhangi bir sendromun sz konusu olmadigi durumlarda, patolojinin
ic kulagin gelisme bozukluklarindan (agenezi veya disgenezi) kaynaklandigina
isarettir (36). Calismamizda herediter etyolojiye bagl1 isitme engelli dgrencilerin
hichirinde TEOAE testinde herhangi bir yamt ainamadi. ABR testinde
ogrencilerin 12'sinde esik tespit edilemedi. Ogrencilerin birisinde (Tablo 1V, Olgu
4) her iki kulaginda 100 dB’ de esik tespit edildi. 100 dB’ de dalga latanslarinin ve
interpik latanslann uzadigi ancak interpik latans farki olmadig tespit edildi. Bir
diger 6grencinin (TablolV, Olgu 3) sag kulaginda 80 dB’ de esik tespit edildi. Sag
kulakta dalga latanslarinin ve interpik latanslarin uzamis oldugu goraldu. Olgunun
sol kulagindan yamt alinamadi. Bu bulgularla etyolojide heredite saptanan

olgularda patol ojinin koklear oldugu sonucuna varildh.

Menenjit sonras sensorindral isitme kaybi (SNIK) insidensi %3 ile %40
arasinda degismektedir (4,36,43). Cocuklarda Hemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis ve Strepyococcus pneumoniae en sik menenjit etkenleridir.
Antibiyotiklerin tedavi alaminda rutin kullanima girmeleri ile daha 6nce %90-100
arasinda degisen mortalite son yillarda %2 civarina gerilemistir.  Ancak
mortalitenin dismesi sorunlarin bittigi anlamina gelmemektedir. Cinkd menenjit
sonrast sekeller aym oranda devam etmektedir: Epilepsi, SNIK, mental gerilik,
hidrosefali, serebral palsi, hemiparezi, diplgji, kuadripleji gibi motor bozukluklar,

konusma bozukluklari, gorme bozukluklar1 ve hiperaktivite gibi sekeller sorun
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olmaya devam etmektedir (4). Menenjite bagh isitme kayiplarinda koklea,
sekizinci sinir, isitsel beyin sap ve isitme korteks etkilenmektedir. Menenjite
bagl isitme kayiplarinda birincil olarak koklea etkilenmektedir ve sacli hiicreler,
destek hucreleri, stria vaskularis ve spira ligamentte hasarlanma olusmaktadir
(44). Akuaduktus koklea veya i¢c kulak kanali boyunca, bakteri ve toksinlerin
direkt yayilimla stipuratif yada ser6z labirentit ve sekizinci sinir enflamasyonuna
yol agmalari; sekizinci sinir veya santral sinir sistemi hipoksisi ve kiiclk |abirent
damarlarinin  septik emboli ve trombotik okltzyonu sonucu isitme kaybi
gelismektedir (4,36,44). Calismamizda dort 6grencide (%5,3) isitme kaybi
etyol ojisinde menenjit tespit ettik. Ogrencilerin TEOAE testinde hig birinde cevap
alinamadi. ABR testinde de hichir 6grencide cevap elde edilemedi. Bu bulgularla

menen;jitli olgulardalezyonun koklear oldugu disunal da.

Caismamizda iki Ogrencide (%2,7) isitme kaybi etyolojisinde
hiperbilirubinemi saptadik. Hiperbilirubinemi yasamin ilk haftasinda term
yenidoganlarda %60, pretermlerde ise %80 oraminda gorulebilmektedir. Konjuge
olmayan bilirubinin kan-beyin bariyerini asarak bazal ganglion ve beyin sap
cekirdeklerinde birikmesiyle kernikterus olusmaktadir (43,45). Bazal ganglia,
beyin sapindaki cekirdekler, serebellum ve hipokampus gibi yapilar en riskli
yapilardir. Bu yapilardaki hasar, atetoid serebral palsi, mental retardasyon, néral
veya santral isitme kaybina neden olur (43). Hiperbilirubinemiye bagh
SNiK’lerde orta ve i¢ kulak yapilari normaldir (4,15,41). Sheykholeslami ve
arkadaglari, Sano ve arkadaslan yaptiklan calismalarda hiperbilirubinemi sonrasi
gelisen SNIK’li olgularda OAE ve ABR’de cevap alinamadigini veya ABR'de
cevap anan olgularda V. dalga latansinin ve interpik latanslarin normal oldugunu
saptamiglardir  (45,46). Bu bulgularla hiperbilirubinemi  sonrasi  gelisen
SNIK’lerde kokleada da patoloji olusabilecegi sonucuna varmuslardir. Benzer
sekilde bizim galismamizda da olgularin higbirisinde TEOAE cevaplar: ainamadh
ve ABR'de esik tespit edilemedi. Bu bulgularla olgularda koklear patolojiye bagli

SNIK oldugu sonucuna varildi.
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Anoksi, hipoks gegiren cocuklarda histolojik olarak beyin sapi ve koklear
cekirdeklerde, retikller yapida hiicre sayisimn distigl ve hacmin kiguldugu
saptanmistir (4,43). Ancak, koklear dis sacli hicrelerde hipoksiye oldukca
duyarlidir ve hipoksi dis sacl1 hiicrelerde de hasarlanmaya neden olmaktacir (46).
Calismamizda birer olguda etyolojide serebral palsi ve hipoksik dogum saptadik.
Her iki olguda da TEOAE ve ABR’'de yanit elde edilemedi. Bu bulgularla
olgularda kokl ear patolojiye bagl1 SNIK olabilecegi diistintldi.
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SONUC

Caisma grubunu olusturan Ogrencilerin 31'inde (%41,3) herhangi bir
etyolojik neden bulunamadi. En sik etyolojik nedenler olarak, 21 dgrencide febril
konvilziyon (%28,0), 14 6grencide heredite (%18,7) ve 4 6grencide menenjit
(%65,3) tespit edildi.

Isitme kaybr etyolojisi saptanamayan olgulardan ikisinde TEOAE cevaplar
alinirken digerlerinde alinamadi. TEOAE cevaplari alinan olgularda ABR' de ileri
dereceli isitme kaybi tespit edildi ve olgular odituvar noéropati olarak
degerlendirildi. TEOAE cevaplar1 alinamayan olgularda patolojinin  koklear
oldugu sonucuna varildi. TEOAE ceva ainamayan olgulardan birisinde ABR
testinde bilateral anormal latans uzamasi taspit edildi ve olguda aym zamanda
bilateral retrokoklear patoloji olabilecesi dusUnuldi. Etyolojide heredite, febril
konvulziyon, menenjit, hiperbilirubinemi ve serebral palsi / anoksinin oldugu
olgularda patolojinin koklear oldugu saptandi. Calismamizda 3 Ogrencide (%4)
TEOAE cevaplan aindi ve ABR testinde cok ileri dereceli isitme kaybr saptandh.
Bu bulgularla bu Ogrencilerde odituvar néropati (AN) distndldi. Olgularin
ikisinde etyolojik neden saptanamazken bir olguda asilama sonras isitme kaybi

hikayes mevcuttu.
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OZET

Otoakustik emisyonlar (OAE) koklear fonksiyonun noninvaziv, objektif bir
gostergesi sayilabilir ve evrensel olarak yeni dogan isitme taramasinda
kullamimaktadir. OAE’larin varligi sacli hicrelerin fonksiyone oldugunu ve
isitme esiginin 30 —40 dB’den iyi oldugunu gosterir, ancak isitme esigi seviyesini
tespit edemez. Isitsel beyin sapi cevaplan (Auditory brainstem response - ABR)
ileisitme sinirinin ve beyin sap1 isitme yolunun fonksiyonu olciltr. ABR Klinikte
Ozellikle bebeklerde isitme yollarimin durumunu incelemek ve beyin sap
lezyonlarinda tam icin kullamimaktadir. Calismanuzda isitme engelliler okulu
Ogrencilerinde etyolojiyi belirleyerek OAE ve ABR testleri ile patolojinin yerini
tespit etmek ve odituvar noropati sikligim ortaya koymay: amacladik. Calisma
grubunu olusturan 31 Ggrencide (%41,3) isitme kaybinda herhangi bir etyolojik
neden bulunamadi. Febril konvilziyon, heredite ve menenjit en sk etyolojik
nedenler olarak tespit edildi. Etyolojide heredite, febril konvulziyon, menenjit,
hiperbilirubinemi ve serebral palsi / anoksinin oldugu olgularda patolojinin
koklear oldugu saptandi. Ug olguda (%4) TEOAE cevaplan alinirken ABR’de
ileri dereceli isitme kaybi tespit edildi ve olgular odituvar néropati olarak
degerlendirildi.
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SUMMARY

Otoacoustic emissions (OAEs) can be determined as a noninvasive,
objective of the cochlear function. The presence of OAES show that the hairy cells
are functional and the hearing threshold is beter than 30 — 40 dB, but can not it
detect the hearing threshold level. The function of hearing nerve and brainstem
hearing pathways is measured by Auditory brainstem responses (ABR). ABR is
especiadly used to examine the status of hearing pathways in the babies and to
diagnose the brainstem lesions. In this study, our am is to show the auditory
neuropathy frequency and to detect the site of the pathology by OAEs and ABR
and to find the etiology in the students of an school for deaf. We can’'t find any
etiological factor about the hearing loss in the 31 ( 41,3 %) of the students in the
study group. Febril convulsion, hereditary factors and meningitis were found to be
the most often etiological factors. The pathology was cochlear in the cases that
had hereditary factors, febril convulsion, meningitis, hiperbilirubinemia and
cerebral palsy/anoxy as the etiological factor. In three cases (4%), high degree
hearing loss was detected in ABR while TEOAES responses were taken and the

these cases werereported auditory neuropathy.
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