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OZET

Tek Tarafli Sensérindral Isitme Kayipli Hastalarin Klinik ve Radyolojik Olarak

Degerlendirilmesi

Dr. Ahmet YUKKALDIRAN

Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanlik Tezi

Tek tarafli sensOrindral isitme kaybi olan hastalarin klinik ve radyolojik olarak
degerlendirilmesi. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Anabilim Dah
Tipta Uzmanhk Tezi, Sanhurfa, 2015. Bu ¢aligma Kasim 2012-Kasim 2014 tarihleri arasinda tek
tarafl isitme kaybi sikayeti ile poliklinigimize basvuran 1-65 yas arasi 86 hasta grubu (Eriskin 29
erkek, 13 bayan hasta ile Cocuk 25 erkek, 19 bayan hasta) ile yapildi. Erigskin hastalarin yas
ortalamasi 41.3 yil idi, cocuk hastalarin ise 9.8 yil idi. Tek tarafli sensorinoral isitme kaybi olan ve
calismaya dahil edilen tiim hastalarin detayli kulak burun bogaz muayeneleri yapildi. Hastalarin
gecirilmis paroti tenfeksiyonu, kafa travmasi, ani isitme kaybi, yeni dogan dénemi risk faktorleri,
giiriiltilye maruziyet, menenjit, sistemik hastalik, meniere acisindan anamnezleri alindi. Tim
hastalarin odyolojik tetkikleri yapildi. Tiim hastalarin yliksek ¢oziiniirliikli bilgisayarli tomografi
veya manyetik rezonans goriintiilemeleri yapildi. Uzman radyolog esliginde mevcut patolojiler
degerlendirildi. I¢ kulak yapilar1 anatomik ve morfolojik olarak degerlendirilip, belirlenen i¢ kulak
anomalileri Sennaroglu Simiflamasi kullanilarak gruplandirildi. bilateral isitme kaybi olan hastalar
caligma dig1 birakildi. 44 hastada sag kulakta, 42 hastada ise sol kulakta sensorindral isitme kaybi
mevcuttu. Erigkin hastarin 5’inde tek tarafli ¢ok hafif, 12’sinde tek tarafli hafif, 12°sinde tek tarafli
orta, 3’linde tek tarafli ileri, 6’sinda tek tarafli ¢ok ileri derecede sensdrindral isitme kaybi tespit
edildi. Cocuk hastalarda ise 2’sinde tek tarafli orta, 5’inde tek tarafli orta-ileri, 11’inde tek tarafli
ileri, 26’sinda tek tarafli ¢ok ileri derecede sensdrindral isitme kaybi tespit edildi. Hastalarin
yapilan fizik muayene, anamnez ve goriintiileme tetkikleri sonucu 11 hastada i¢ kulak anomalisi, 7
hastada parotit, 2 hastada menenjit, 7 hastada yenidogan donemi risk faktorleri, 2 hastada ototoksik
ila¢ kullanimi, 2 hastada labirentit,4 hastada kafa ve kulak travmasi, 4 hastada akustik travma, 4

hastada akustik norinom, 3 hastada metabolik ve endokrin hastalik, 2 hastada meniere patolojisi

Xl



tespit edildi. I¢c kulak anomalisi dagiliminda,1 hastada koklear hipoplazi, 4 hastada mondini
malformasyonu, 2 hastada inkomplet parsiyasyon tip-1 anomalisi, 4 hastada ise normal kokleaya

eslik eden diger i¢ kulak anomalileri tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Tek tarafli sensorinoral isitme kaybi, i¢ kulak anomalisi
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ABSTRACT

Clinical and radiological evaluation of patients with unilateral sensorial hearing loss.

Ahmet YUKKALDIRAN, MD

Specialty Thesis Department of Ear-Nose-Throat

This study was conducted with a group of 86 patients aged between 1-65 (29 men, 13
women in the adult group and 25 boys and 19 girls in the pediatric group), who presented to our
outpatient clinic with the symptom of unilateral hearing loss between November, 2012 and
November, 2014. The average age of the patients was 41.3 while the average age for pediatric
patients was 9.8. All the patients with unilateral sensorineural hearing loss and included in the
study received detailed ear-nose-throat examinations. The patients' histories were obtained with
respect to previous parotitis infection, head trauma, sudden loss of hearing, newborn period risk
factors, noise exposure, systemic disease and Ménicre's disease. All the patients underwent
audiological testing. All the patients underwent high resolution computerized tomography or
magnetic resonance imaging studies. Their existing pathologies were evaluated with the assistance
of a consultant radiologist. Their inner ear structures were assessed in anatomic and morphological
terms and their identified inner ear abnormalities were grouped by using the Sennaroglu
Classification. The patients bilateral loss of hearing were excluded from the study. Sensorineural
hearing loss was present in the right ear of 44 patients and in the left ear of 42 patients. Unilateral,
very mild sensorineural hearing loss was identified in 5 of adult patients, unilateral and mild in 12,
unilateral and moderate in 12, unilateral and severe in 3 and unilateral and very severe in 6 of
them. As for the pediatric patients, unilateral and moderate sensorineural hearing loss was
identified in 2 of them, unilateral moderate-severe, unilateral and severe in 11 and unilateral and
very severe in 26 of them. According to the results of physical examination, anamnesis and
imaging studies of the patients, inner ear abnormality was identified in 11 patients, parotitis in 7
patients, meningitis in 2 patients, newborn period risk factors in 7 patients, auto-toxic medicine use
in 2 patients, labyrinthitis in 2 patients, head and ear trauma in 4 patients, acoustic trauma in 4
patients, acoustic neuroma in 4 patients, metabolic and endocrine disease in 3 patients and

pathology of Ménicre's disecase in 2 patients. Concerning the distribution of inner ear
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abnormalities, cochlear hypoplasia was identified in 1 patients, Mondini malformation in 4
patients, incomplete partition type 1 abnormality in 2 patients and other inner ear abnormalities
accompanying a normal cochlea in 4 patients

Key Words: Sensorineural hearing loss in children, Inner ear anomaly.
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1.GIRIS VE AMAC

Insanlar arasindaki iletisim yollar1 i¢inde en dnemlisi ve en sik kullanilan1 konusarak
anlasma yoludur. Bu yollarin aktif kullanilabilmesi bireyin konusma becerisinin gelismis olmasi ve
isitme duyusunun saglam olmasi ile miimkiindiir. Isitme duyusunun normal olma durumu her iki
kulagin ve santral isitme yollarinin anatomik ve fonksiyonel olarak islevini yerine getirmesi
halidir. Isitme kayb1 tanimlanirken bu yapilarin herhangi birinde olusan patolojinin sonucu olarak
tanimlanabilir. Ayrica bir bagka acidan isitme kaybi bireyin sahip oldugu isitme duyarliliginin
onun gelisim, uyum ve Ozellikle de iletisim becerilerini kazanmasina engel olma durumu olarak
tanimlanabilir (1). Isitme kayiplar ile ilgili smiflamalar birden fazla olup tutulan taraf veya
taraflara gore de tek tarafli ve ¢ift tarafli olmak tizere siniflandirilabilir. Tek tarafli isitme kaybi bir
kulakta normal isitme varken karsi kulakta 20 dB ve daha fazla sensorinoral isitme kaybi
olmasidir. Kars1 kulaktaki isitme kayb1 hafif dereceden cok ileri dereceye kadar degisen oranlarda
olabilir (2). Bu durumun her iki kulak i¢in olmasi ¢ift tarafli isitme kaybini tanimlar.

Tek tarafli isitme kaybi literaturde birgok calismada farkli tanimlanmistir, bu nedenle
sikligr ile ilgili veriler degiskendir. Ancak tek tarafli isitme kaybinin goriilme siklig1 yenidogan
doneminde ortalama 1000’de 0.19-2 arasinda iken, bu oran edinsel nedenlere bagli olarak
artmaktadir ve okul donemi c¢ocuklarin ise %0,3-0,5’inde goriilmektedir. Tek tarafli isitme kaybi
cocuk hastalarda, cevresel faktorlerin de etkisiyle, dil gelisiminde gerilik, okul basarisinda
diisiiklik ve davranis problemlerine neden olurken, eriskin hastalarda hayal kirikligi, 6zellikle
giiriiltiide konusmalar1 ayirt edememe ve is ve sosyal hayatta zorluklara neden olur. Tek tarafli
isitme kayiplar1 dogustan olabilecegi gibi pek ¢ok farkli nedene bagl olarak edinsel de gelisebilir,
ancak her zaman kesin nedeni bulmak miimkiin degildir. En sik goriilen nedenler arasinda viral
enfeksiyonlar (yaklasik %25), menenjit (%15), i¢ kulak yoklugu, genis vestibiiler aquaduktus
sendromu gibi degisen i¢ kulak anomalileri, isitme siniri yoklugu, kafa travmasi, ototoksik ilag
kullanimi, timdrler, ani isitme kayb1 ve isitsel noropati sayilabilir (3). Tek tarafli isitme kayipli
hastalarda, ¢ocukluk doneminde dil kazaniminda gerilik, okulda diisiik basar1 seviyesi, davranis
bozukluklari, konugmada beklenen karsiligin verilememesi ve siklikla hayal kiriklig1 gibi sorunlar
yasanirken; eriskin donemde ise Ozellikle giiriltiilii ortamlarda ya da ses kaynagi ile dinleyici
arasinda uzak mesafe oldugunda dinleme giicliigii, hayal kiriklig1, rahatsizlik, iletisim zorlugu gibi

sorunlar yasanabilmektedir (4,5). Tek tarafli isitme kaybi tanist odyolojik ve radyolojik
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degerlendirme ile konulur. Hastalara odyolojik tetkik olarak statik immitans, timpanometri,
akustik refleks, otoakustik emisyon ve isitsel uyarilmis beyin sap1 potansiyeli, saf ses ve konusma
odyometrisi  testleri yapilmaktadir. Tek tarafli isitme kaybinin radyolojik olarak
degerlendirilmesinde tomografi ve manyetik rezonans goriintiilemeden faydalanilir. Tek tarafli
isitme kayiplarinda temporal kemikteki kemik defektleri konusunda Yiksek ¢oziiniirliikli
bilgisayarli tomografi (YCBT) ¢ok iistiin bilgiler verir. Tek tarafli isitme kayiplarinda YCBT de
pozitif bulgu elde edilmesi %33 ile %35 arasinda bildirilmistir (6,7). Bunun yaninda Tek tarafli
isitme kayiplarinda manyetik rezonans ile saptanan patoloji sikligi %25 ile %40 oraninda
bildirilmistir (8).

Bu calismada tek tarafli sensorindral isitme kaybi saptanan ve tiim yas gruplarini igeren
hastalarin odyolojik ve radyolojik degerlendirmelerinin yapilmasi, elde edilen veriler sonucunda
isitme kaybinin derecesi ve etyolojisinini belirlenmesi ayn1 zamanda yas gruplarina gore
siniflandirilma yapilarak akkiz ve konjenital kayiplarin goriilme sikliklarinin ortaya konmasi

amaclanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Kulak Embriyolojisi

2.1.1. D1s kulak Yolu ve Aurikula

Aurikula birinci ve ikinci brankial arktan kaynaklanan alt1 tane kikirdak noktadan geliserek
olusur. Birinci brankial arktan gelisen kikirdak noktalar tragus, heliks kokii ve heliks tist kismi
gelisirken ikinci brankial arktan gelisen kikirdak noktalar ise antitragus, antiheliks ve lobiil gelisir.
Embriyolojik hayatin ilk donemlerinde dis kulak yolunu olusturan birinci farengeal yarik daha
sonraki donemlerde ektodermal hiicreler tarafindan doldurulur ve bu dénemi takip eden fetal evre
boyunca ise bu hiicreler rezorbe olur ve medial ug¢ timpan zarin dig tabakasini olusturur. Gegici
epitelyal niive kemik parcasina, birinci farengeal yarik dis kulak yolunun kikirdak parcasina

karsilik karsilik gelir.

2.1.2. Orta Kulak

Birinci endodermal cebin disariya dogru sekillenmesiyle timpan kavite olusur ve tuba
ostaki sekillendikten sonra dort primer kese olusur (sakkus antikus, medius, siiperior, postikus) bu

keselerden mastoid, petroz kemik havali hiicreleri ve orta kulak gelisir.
Sakkus antikus: Von troltsch cebi
Sakkus medius: Atik ve petrdz hiicrelerin havalanmasini saglar.

Sakkus superior: Arka Von troltsch cebi ve alt inkuidal bosluk antrum ve mastoid
hiicrelerin skuamoz pargasin1 havalandirir. Sakkus superior ile medius arasindaki mukozal

katlantilar ortadan kalkmaz ise petrosukuaméz lamina(kdbner septumu) olusur.



Sakkus Postikus: Yuvarlak pencere, siniis timpani, orta kulak medial duvar1 ve oval
pencerenin biiyiik kismini1 olusturur. Malleus’un prosessus brevisi disindaki kismi ve inkus’un
tamami birinci brankial arktan (mandibular ark, meckel kikirdagi) gelisir. Malleus kisa kolu ise
meckel kikirdagindan bagimsiz olarak intramembranéz kemiklesme sonucunda olusur. Stapes’in
taban disinda kalan kisimlar1 ikinci brankial arktan(reichert kikirdagi), tabani ise otik kapsiilden
gelisir. Orta kulak kaslarindan tensor timpani kasi birinci farengeal arktan, stapedius kas ise ikinci
farengeal arktan gelisir. Bundan dolay: tensor timpani kasi N.mandibularisle, sapesdius kasi ise

N.fasialis ile innerve olurlar.

2.1.3. ¢ Kulak

Ucgiincii gestasyonel haftada ektoderm yiizeyinde lamina otika ad1 verilen bir alan olarak i¢
kulak geligimi baglar. Bu alanin daha sonra ¢ukurlasmasi ile fossa otika olusur ve bes haftada fossa
otika’nin yiizey epiteli ile baglantis1 kesilir ve otik vezikul olusur. Fossa otika vezikiil haline
gecerken bir kisim epitel hiicresi ayrilarak stato-akustik ganglionu olustururlar. Bu ganglionda
ilerleyen donemlerde ikiye ayrilarak ganglion spirale ve vezikulareyi olusturur. Embriyo 8 mm
oldugunda vestibiiler ve koklear taslaklar birbirinden ayrilir. Ventralde yer alan kisimdan corti
organi ve koklea gelisir. Dorsalde kalan kisimdan ise utrikulus, kanalis semisirkiilaris, duktus
endolenfatikus ve duktus utrikulosakkularis gelisir. Koklear kanal 6. haftada gelismeye baglar.
Yedinci haftada kokleanin birinci turu olusmustur ve 8. haftanin sonunda 2,5 tur tamamlanmis
olur. Bu sirada koklea ile sakkulusun geri kalan kism1 arasindaki baglanti ductus reuniens halini
alir. Daha sonra duktus koklearisin skala vestibiiliye bakan tarafinda membrana vestibiilaris’i
(Reissner membrani), skala timpaniye bakan tarafi ise membrana basillaris’i olusturur. Corti
organinin gelismesi bazal turdan apekse dogru olur. Corti organi koklear kanalin duvarindaki
hiicrelerden gelisir. Yirmi ikinci haftada, i¢ tily hiicreleri (ITH), dis tiiy hiicreleri (DTH), destek
hiicreleri ve Hensen hiicreleri meydana ¢ikar. Akustikofasiyal ganglion, iist ve alt olarak ikiye
ayrilir. Ustte bulunandan n.vestibiilarisin superior dali, altta bulunandan ise inferior dali dogar.
VIII. Kranial sinirin alt kism1 kalinlasir ve koklear siniri meydana getirir. Altinct haftada otik
vezikiiliin ventral kismindan koklear kanal gelisirken, dorsal kismindan i¢ kulagin denge
fonksiyonundan sorumlu kisimlar1 gelismeye baglar. Bu devrede otokistin i¢ yiizeyinde
endolenfatik duktus ortaya ¢ikar. On dort mm biiyilikliiglindeki bir embriyoda (6. haftada)

vestibiiler parcada poslar goriilmeye baglar ve bunlarin periferik parcalarindan yarim daire
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kanallari meydana gelir. Yirmi mm biiyiikliiglindeki embriyoda (7. haftada) vestibiiler parca
utrikiil ve sakkiile boliiniir ve on dort mm c¢apindaki bir embriyoda (8. haftada) eriskin i¢ kulak
caplarina erigir. Dokuzunca haftada vestibiiler sistemdeki tily hiicreler iyice sekillenir ve sinir
uclart ile sinapslar yaparlar. Yarim daire kanallar1 6. haftada olusmaya baslar. Yedinci haftada
kanallarin ampullalarinda zar labirentteki epitelden crista ampullaris meydana gelir. On birinci
haftada makiiladaki duysal epitel ve destek hiicreleri ayrilir ve otolitler olusur. Yirmi ikinci haftada
gelisme tamamlanir. Makiilalar 14 ila 16. haftalar arasinda gelisir. Once otik vezikiiliin i¢ yam
kalinlasir ve ortak makiila olusur. Daha sonra makiila ikiye béliiniir. Ustte bulunandan utrikulus ile
superior ve horizontal kanallarin makiilalari, altta bulunandan sakkiilus ile posterior yarim daire
kanallar1 meydana gelir. Membrandz labirentin gelistigi otik vezikiillin etrafi baglangigta mezensim
ile sarihidir. Mezensim zamanla degiserek once kikirdak, daha sonra da kemik labirenti (otik
kapsiil) yapar. Kemik labirent ile zar labirent arasinda perilenfatik aralik olusur. Membrandz otik
kapsiil gelismesini tamamladiktan sonra, otik kapsiil kemiklesmeye baslar. Ondort kemiklesme
noktasi ile kemiklesir. Bu kemiklesme noktalari ayn1 zamanda meydana ¢ikmaz. Otik kapsiiliin
kemiklesmesi altinct ayin sonunda tamamlanir. Modiolusun gelismesi otik kapsiilden bagimsizdir.
Kikirdak modiolus koklear kanalin i¢ ucu gevresindeki mezengimden gelisir ve ¢evrede olusan otik
kapsiil kikirdag ile birlesir. Kemik spiral lamina ise bazal turdan yirmi iigiincii haftada gelismeye
baslar (9).



2.2. Kulak Anatomisi

Anatomik olarak kulak temporal kemik i¢ine yerlesmis dis kulak, orta kulak ve i¢ kulaktan
olusur (Sekil 1). D1s kulak timpanik membran1 disaridan gelecek zararlardan korur, ses dalgalarini
toplar ve sesin lokalizeedilmesinde rol oynar. Orta kulak ise ses dalgalarinin mekanik olan
enerjisini degistirerek i¢ kulaga iletir. I¢c kulak ise aldig1 bu ses dalgalarmi sinir sinyallerine

doniistiirerek isitme merkezine gdnderir ve sesin algilanip yorumlanmasi gergeklesir.

Os temporale —_

| Ossicula auditus
|
} , Cavitas tympani
| /
b

) _ — Labyrinthus vestibularis

Auricula — _ __

— ——— Labyrinthus cochlearis

Meatus acusticus ————
externus T .
~ Membrana tympanica

s "
~ Tuba auditiva

Proc. mastoideus ——

Proc. styloideus

Sekil-1:Kulak yar1 sematik resim(Sobotta Atlas of Humen Anatomy, 15th English Edition).
2.2.1.D1s Kulak

Timpanik membranin lateralinde kalan kulak boliimiidiir. Aurikula, dis kulak yolu ve
timpanik membrandan olusur. Dis kulak yolu yaklasik 2,5 cm kadardir ve “s” harfi seklinde
kivrimli yapiya sahiptir. Dig 1/3 bolimi kikirdak, geri kalan 2/3 i¢ bolimii ise kemikten

yaptlmustir. Dig kulak yolu lateral kismi kartilaj yapisindadir ve yag bezlerini, serumen bezlerini
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iceren gevsek ve kalin bir deri ile ortiiliidiir. D1s kulak yolu medial kismi iizeri ince bir deri ile
ortiiliidiir ve kemikten olusur. Deri eklerini barindirmaz. Dis kulak aurikula yardimi ile topladigi

sesi meatus akustikus externus yolu ile orta kulaga iletir

2.2.2. Orta Kulak

Orta kulak boslugu, tuba 0staki ve mastoid bosluktan olusur. Orta kulak boslugu medialde
promontoryum (koklea bazal kivrimi, oval, yuvarlak pencere, fasiyal sinir), lateralde timpamik
membran, inferiorda jugular bulb, superiorda tegmen timpani ve orta kafa ¢ukuru, anteriorda dstaki
borusu ve karotid arter, posteriorda aditus at antrum ve mastoid hiicreler ile komsudur. Ses
dalgalarin1 timpanik membrandan i¢ kulaga iletir ve amplifiye eder. Orta kulak, timpanik membran
ve malleus, incus ve stapes adi verilen ti¢ hareketli kemikg¢igi barindiran bir bosluktur. Orta kulak
hava ortamindan aldig1 ses dalgalarini membrandz labirentin sivi ortamina transfer ederken, ses
dalgalarin1 stapes tabanina dogru arttirarak iletir. Timpanik membran ovoid yapida olup, ii¢
kisimdan olusur bunlar lateralde squamoz epitel tabakasi, medialde respiratuar epitel ve ortada
fibroz tabakadan olusur. fibroz tabaka ayni zamanda anulusu da olusturur. Malleusun kisa
kolundan anterior ve posteriora uzanan malleolar ligamanlarin istiinde kalan bdlgede annulus
mevcut degildir ve bu alan pars flaccida olarak adlandirlir. Malleolar plikalarin altinda ve zarin
bliylik kismini olusturan alan ise pars tensa olarak adlandirilir. Orta kulak boslugunda ii¢ kemikgik
bulunur. Bunlar malleus, inkus ve stapes kemikcikleridir. Bu li¢ kemik¢ik viicudun en kiiciik
kemikgikleridir ve kulak zarina gelen titresimleri yiikselterek oval pencere yolu ile i¢ kulak sivisina
iletirler. Orta kulaktaki malleus uzun kolu kulak zarinin i¢ ylizeyine, stapes kemik¢iginin tabani
oval pencereye (fenestra vestibuli) baglidir. Oval pencere bu sayede i¢e ve disa dogru hareketler
olusturur. Boylece orta kulak havadaki titresimleri i¢ kulagin s1vi ortamina tagiyan bir doniistiirme
gorevi yapar (10,11). Orta kulakta iki adet kas bulunmaktadir. Bunlar stapes ve tensor timpani
kaslaridir. Tensor timpani kasi promontoriumun 6n yukarisinda yar1 agik kemik kanal ¢ikinti
icinden geger, bu yar1 agik kemik kanal kokleariform ¢ikint1 olarak bilinir. Tensor timpani kasi
kolluma yakin bir sekilde malleusun manibrumuna yapisir. Bu kas kasildiginda manibrum malleiyi
mediale ve one cekerek timpanik membrani gerer. Stapes kasi tendonu timpanik kavitede
eminensial ¢ikintidan gecer ve stapesin boynu ve arka bacagina yapisir. Stapes kasi kasildiginda
stapes tabaninin On tarafini laterale ¢eker ve yiiksek seslerde tabani fiske ederek i¢ kulagi zararh

seslerden korur.



2.2.3. I¢ Kulak

I¢ kulak i¢ ice ge¢mis kanallar seklindedir. i¢ kulak, temporal kemigin petrdz boliimiinde
yerlesen, isitme ve denge ile ilgili reseptdrlerin bulundugu kulak boliimiidiir. I¢ kulak yuvarlak ve
oval pencere yoluyla orta kulak ile baglantili olup koklear ve vestibiiler akuaduktuslar yoluyla kafa
ici yapilart ile baglantilidir. En dista otik kapsiil (ossedz labirent) bulunur. Otik kapsiiliin yuvarlak
ve oval pencereler disinda kalan kismi kemik dokudan olugmustur. Otik kapsiiliin iginde
membrandz labirent bulunur. Kapsiil ile zar labirent arasinda perilenf adi1 verilen bir sivi vardir.
Perilenf plazmaya benzer bir sekilde diisiik K+ (3.5 mM), yiiksek Na+ konsantrasyonuna sahiptir.
Ossedz labirent vestibul, kemik semisirkiiler kanallar, koklea, aquaduktus vestibuli, aquaduktus
koklea boliimlerinden olusur. Membrandz labirent ise utrikulus, sakkulus, duktus semisirkiilaris,

duktus endolenfatikus, duktus perilenfatikus, duktus koklearis ve corti organindan olusur.

2.2.3.1. Osseoz Labirent

Ossedz labirenti otik kapsiil adi verilen sert kompakt kemik dokusu olusturur (Sekil 2).
Osseoz labirent su kisimlardan olusur. Osse6z labirent vestibul, kemik semisirkiiler kanallar,

koklea, aquaduktus vestibuli, aquaduktus koklea bdliimlerinden olusur.

- , Canalis semicircularis anterior
Ampulla ossea antenorl

A/
g i , Crus osseum commune
Macula cribrosa superior

Crista transversa ~ % - Crus osseum simplex

— Canalis semicircularis posterior

Area cochlearis — ; - ; ;
ea cocnlearis = Canalis semicircularis lateralis

= Ampulla ossea posterior

\

Cochlea ” / \ Vestibulum labyrinthi

|
/ |

5 / |
Macula cribrosa media Fenestra cochleae

Sekil-2:0ssedz Labirent(Sobotta Atlas of Humen Anatomy, 15th English Edition)



Koklea: kemik labirent’in salyangoz seklindeki kismidir ve i¢ kulagin primer igitme
organini barmndirir, giderek azalan capr ile kendi iizerinde 2/ kere sarilir ve apeks’de kor olarak
sonlanir. Merkezi dikey aksina “modiolus” adi verilir ve i¢ duvar olarak gorev yapar. Koklea
insanda skala vestibiili, skala timpani ve skala media olmak {izere ii¢ tiibiiler kompartmandan
olusur. Bag dokusundan olusan baziler membran ve ince zar seklindeki Reissner membrant,
kokleayr uzunlugu boyunca ii¢ bolmeye ayirir. Kokleadan enine kesit alindiginda 3 bdlme

seklindedir (Sekil 3).

Ductus cochlearis . _— Scala vestibuli

~

Ductus cochlearis, <
Paries externus >

Stria vascularis <

. * ~
Organum spirale*, < >~
Membrana reticularis <
a3y

_— Ductus cochlearis,
Paries vestibularis**

_ — Membrana tectoria
Prominentia spiralis - _— Sulcus spiralis internus
_ — Labium limbi vestibulare

" - B s
Sulcus spiralis externus — _ _ — Lamina spiralis ossea

Crista basilaris ——
—— (R. nenvi cochlearis)

Ductus cochlearis, —=

: 3 —— Ganglion spirale cochleae
Paries tympanicus

-
Lamina basilaris ~~

SN Limbus spiralis

o SN Labium limbi tympanicum

N
> Scala tympani

Sekil-3: Koklea ve spiral organ(Sobotta Atlas of Humen Anatomy, 15th English Edition)

Stiperiorda kalan kisma skala vestibuli ad1 verilir ve oval pencereden baglayarak koklear
apekse uzanip vestibuluma acilir. Bazalde kalan kisim ise skala timpani adini alir ve yuvarlak
pencere araciligi ile orta kulak boslugu ile komsuluk yapar. Skala vestibuli ve skala timpani
kokleanin tepesinde helikotermada birlesirler. Ortada kalan alan ise skala media’ dir. Skala
vestibiili ve skala timpani igerisinde perilenf bulunur. Skala media ise endolenf iceren kapali bir
kanal olarak apikalde sonlanir. Ossedz spiral lamina ve bazal membran skala timpaniyi, skala
vestibiili ve skala media’dan ayirir. Skala media ve vestibiili arasindaki sinir1 ise Reissner

Membrani yapar. Korti organi koklear duktus’da, baziler membranin scala media yiiziinde yer alir.
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Corti organi i¢inde, koklear duktus boyunca uzanan corti tiineli vardir. Bu tiinelin i¢indeki siviya
da cortilenf ad1 verilir. Corti organi sensoriyel (tiylii hiicreler) ve destek hiicrelerden olusur.
Sensoriyel hiicreler i tiiylii hiicreler (ITH) ve dis tiiylii hiicreler (DTH) olmak iizere iki gruptur.

Sensoriyel hiicreler mekanik enerjiyi elektrik potansiyellerine gevirirler (12).

Kemik semisiirkiiler kanallar: Anterior, posterior ve horizontal olmak iizere 3 adettir.
Utrikulusa bagli yarim daire kanallaridir. Utrikulus yakininda her kanal genisler ve ampulla adini
alir. 240 derecelik turlar yapan, 1lmm kalinliginda ve birbirlerine 90 derece acilarla agilan

kanalciklardir. Anterior ve posterior kanalin ampullasiz uglar1 birleserek ortak krus olustururlar.

Aquaduktus vestibuli(VA): Vestibiiliin anteromediyal duvarindan baslayan ossedz bir
kanaldir. Ekternal orifise ulasana kadar siirekli genisleyen arka petréz ylizeyi boyunca posteriora
ve inferiora dogru uzanir. VA genisligi normal smir1 1,5 mm“den daha azdir. Proksimal VA
endolenfatik kanala ev sahipligi eder. Membrandz endolenfatik duktus yaklasik olarak 2 mm
uzunlugundadir ve endolenfatik siniise giden utrikiiler ve sakkiiler duktuslarla baglantilidir
Endolenfatik duktus, duktus utrikulosakkiilaris ile baglantili olarak baslar ve VA adi verilen kemik
kanal i¢inde ilerleyerek fossa subarkuatadaki sakkus endolenfatikusa acilir. Endolenfatik kese, diiz

ve katlantili olan iki kisimdan olusur. Katlantili kism1 metabolik olarak bir filtre gorevindedir

(13,14).

Aquaduktus koklea(KA): Internal akustik kanala paralel seyreder ve i¢ine dogru uzanir.
Yetiskinlerde KA“nin ortalama uzunlugu yaklasik 1 cm®“dir. KA gorevi perilenfin i¢ kulaga
yayilmasindan sorumludur ve ayni zamanda i¢ kulaktaki dengeyi saglayan bir fonksiyonu vardir
(13,14).

2.2.3.2. Membranoz Labirent

Membranoz labirent ise utrikulus, sakkulus, duktus semisirkiilaris, duktus endolenfatikus,

duktus perilenfatikus, duktus koklearis ve corti organindan olusur (Sekil 4).
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Sekil-4: Membranoz labirent ve vestibulokoklear sinir(Sobotta Atlas of Humen Anatomy,
15th English Edition).

Vestibiil utrikulus ve sakkulusu igeren tek bir sisternadir. Utrikulus 6n yiiziinden
utrikuloendolenfatik valv ile ayrilan duktus utrikularis, duktus sakkularis ile birleserek duktus
endolenfatikusu olusturur. Duktus endolenfatikus da bir siniis olusturduktan sonra kemik kanal
icindeki VA"nin icine girer ve posteriora ilerleyerek petrdz piramidin dural oOrtiisti altinda yerlesir.
Sakkulus da utrikulusa benzer bir yapiya sahiptir. Sakkuler duktus vestibiil tabani1 boyunca ilerler
ve koklear duktusa katilir. Utrikiil ve sakkiil dogrusal ivmedeki (lineer akselarasyon) uyarilara
cevap veren statik makula adi verilen ve viicudun pozisyonel hareketlerine duyarli duyusal
reseptorlere sahiptirler. Endolenfatik duktus biiyiik boliimii ile akuaduktus vestibuli i¢inde bulunur.
I¢ tarafta duktus utrikulosakkuler ile ve dis tarafta endolenfatik kese ile temastadir. Endolenfatik
kese ise duranin iki yapragi arasinda yerlesmis bir bosluktur. Yaklasik olarak 1x2 cm ¢apindadir.
Endolenfatik kese endolenfin absorbsiyonunda gorev aldigi gibi endolenfle BOS arasinda

olusabilecek basing farkini da diizenler. Endolenfatik kese kulagin Immiin cevabinda da gérev alur.
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2.3. Isitme Fizyolojisi ve Mekanizmasi

2.3.1.Ses Dalgasi ve Ozellikleri

Ses isitme organini uyarip, beyinde ses duyumu olusturabilen nitelik ve nicelikteki fizik
etkenlere ses enerjisi-akustik enereji denir. Ses enerjisi bir enerji kaynaginda iiretilen, maddeden
olusan bir ortamda (kati, s1vi, gaz) yayilan, mekanik bir titresim dalgasidir. Ses dalgalarinin hizi,
yayildig1 ortamin yapisina gore degisir. Kat1 ortamlarda en hizli, gaz ortamlarda ise en diisiik hizla
yayilir. 21°C sicakliktaki hava tabakasinda sesin hizi 344 m/sn olarak bulunmustur. Sivi
ortamlarda ise havaya gore 4 kat hizli olarak yayilir (1480 m/sn). Kemikte ise yayilma hizi 3013
m/sn olarak bulunmustur. Ses dalgasinin en basit seklinin, sabit bir yiiksekligi (amplitiid) ve tek
bir frekansi vardir. Bu dalgaya siniis dalgas1 ad1 verilir. Sesin frekansi saniyede olusan sikluslarin
sayisist olarak ifade edilir ve birimi Hertz (Hz)’dir. Sesin frekansi artik¢a ses tizlesir, frekans
diistiikce ses peslesir. Insan kulagi 16-20.000 Hz arahgindaki frekanslari duyar. Frekansi 16
Hz.’den diislik olan seslere subsonik sesler, 20.000 Hz.’den yukar:1 olan seslere de ultrasonik
sesler denir. Konusma sesleri 500-2000 Hz. arasindadir. Sesin siddeti, ses enerjisinin sayisal bir
¢oklugudur. Sesin siddet birimi ise desibeldir (dB). Insan kulag tarafindan duyulan en kiigiik ses
siddeti 0 dB olarak tanimlanir. Sifir desibel, mutlak sessizligi degil isitilen en diigiik ses siddetini

gosterir.

2.3.2. Isitme Fizyolojisi

Isitme aurikulanin topladig1 ses enerjisinin ¢esitli boliimlerde degisiklige ugradiktan sonra
aksiyon potansiyelleri halinde beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina
kadar olan siire¢ olarak tanimlanabilir. D1s, orta ve i¢ kulak ile merkezi isitme yollar1 ve isitme
merkezi bu sistemin parcalaridir. Isitmenin olabilmesi i¢in ilk olarak ses dalgalarinin dis ortamdan,
dis kulak yolu ile alinip, orta kulaga iletilip, i¢ kulakta perilenf aracilifiyla korti organina
aktarilmasi gereklidir (Sekil 5).
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Sekil-5: Isitme Fizyolojisi

Sesin atmosferden corti organina iletilmesi siirecinde kulak kepgesi, dis kulak yolu ve orta
kulagin yonlendirici ve/veya siddetlendirici, bas ve vucudun ise engelleyici etkileri vardir. Ses
dalgalar1 basa ¢arpinca yansir yada az miktarda da olsa kirilir. Bag ve viicut sesin iletimine karsi
bir engel olusturur. Sesin gelis yoniine gore ses dalgalariin ¢arptig1 kulak tarafinda ses dalgalari
basincr artar, aksi taraftaki kulak bolgesinde ise ses basinci diiser. Buna “Baffle etkisi” denir. Bu
sesin iki kulaga ulagmasi arasinda 0.6 msn’lik bir fark olusturur ki sesin gelis yoniinii bu sekilde
ayird edebiliriz (15). Bu nedenle tek tarafli isitme kayipli kiside etkilenen kulak i¢in basin basin
baffle etkisi ortadan kalkacagindan ve basing farki olugsmayacagindan, hasta kulak sesin yoniinii
tayin etmede giicliik yasar. Basin ses dalgalarinin alinmasina yaptigi diger bir etki de “gdlge
(shadow) etkisidir. Basin genisliginin ses dalgalariin boyundan biiyiik ya da kiigiik olmas1 golge
etkisini ortaya ¢ikarir. Tiz seslerin dalga boyu basin genisliginden kiigiiktiir. Bu yiizden tiz sesler
uzak kulaga daha giicliikle ulasir. Bu ylizden tiz seslerin yonii, pes seslere gore daha kolaylikla
saptanabilir (15). Kulak kepgesi ¢evredeki sesleri toplayict ve dis kulak yoluna yonlendirmeye
saglar. Kulak kepgesi basin yoniine gore yaklasik 135lik bir yay i¢indeki biitiin sesleri toplar ve
DKY’na yonlendirir. Bu toplayici etki ile ses siddeti 6 dB artirdigi diisiiniilmektedir DKY fiziki
bakimdan bir rezonatore benzetilebilir. Rezonator etki ¢ocuk ve yetiskinlerde farkl etki olusturur.
Normal yetigkin bir insanda sesin siddetinin artmasi1 3500-4000 Hz. ¢evresinde en yiiksek degerine
ulagmaktadir. 3500-4000 Hz’teki bir ses dalgasinin siddeti DKY’da yaklasik olarak 15-20 dB
artmaktadir. Orta kulak kendisine gelen ses titresimlerini i¢ kulaga transfer eder. Orta kulak iki
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yolla sesi i¢ kulaga transfer eder. Ses dalgalar1 ya kulak zar1 ve kemikgikler sisteminin titresimi ile
oval pencere yolu ile perilenfe geger ya da ses dalgalar1 kulak zar1 ve orta kulaktaki havanin
titresimi ile hem yuvarlak hem de oval pencere yoluyla perilenfe aktarilir. Bu iki sistemle i¢ kulaga
aktarilan enerjiler arasinda 6nemli fark olusur. Kulak zar1, kemikgikler sistemi ile aktarilan enerji
diger iletim yoluna gore daha fazladir ve bu iki iletim mekanizmasi arasindaki fark 30 dB’i
bulmaktadir (15). Normal sartlarda ses dalgalar1 orta kulaktan i¢ kulaga gegerken yani direnci
diisiik olan gaz ortamdan direnci daha yiiksek olan sivi ortama gecerken ortalama 30 dB civarinda
bir enerji kaybina ugrar. Orta kulak bu kayb1 dnlemek i¢in yiikseltici etki gostermektedir. Bu etkiyi
ise timpanik zar, kemikc¢ik sistem ve timpanik zar ile stapes tabani alani arasindaki fark ile
saglamaktadir. Timpanik membranin dis yiizii lizerinde ses dalgalarmin yaptigi basing
degisikliklerine yanit olarak timpanik membran i¢e ve disar1 dogru hareket eder. Bundan dolay1
timpanik membran ses kaynaginin titresimlerini taklit eden bir rezonator gibi gorev Yyapar.
Timpanik membranin pars tensa kismi isitmede rol alir. Timpanik membran hem kemik anulus
icine sikica yerlesmistir hem de manubrium mallei‘ye siki bir sekilde yapisiktir. Anulus igine
yerlesen kisim titresimde gorev almaz. Timpanik membranin sadece ince olan orta kismu titresir ve
titresim enerjisi manubrium mallei’de yogunlasir. Bu sekilde ses enerjisi iki katina c¢ikar.
Kemikgikler ise bir kaldirag gibi etki eder. Bu kaldiragta, manubrium mallei ve inkusun uzun kolu
kaldiracin kollarini, malleus bas1 da destek noktasini olusturur. Ses dalgasi ile inkudo-malleolar
kompleks tek bir iinite gibi hareket eder. Kulak zarinin hareketleri manibrum mallei uzun koluna
iletilir manibrum mallei kemigi, uzun ve kisa kollarinin birlestigi yerden gegen bir eksen etrafinda
salindigindan kisa kol bdylece manibrum malleinin titresmelerini inkusua iletir. Inkus bu
titresmeleri stapes basina iletecek sekilde hareket eder. Stapes basinin hareketleri, oval pencerenin
arka kenarmna ice ve disa hareket edecek sekilde menteselenmis bir kapiya benzeyen taban
parcasini ileri-geri sallar. Isitme kemikgikleri bdylece bir kaldirgag sistemi gibi fonsiyon goriir ve
bu yolla kulak zarinin rezonatdr titresimlerini kokleanin skala vestibiilisini dolduran perilanfaya
kars1 gelen stapesin hareketlerine doniistiiriirler. Bu sistem manibrum mallei ve inkusun kaldirag
etkisinin giici 1.3 kez daha fazla artirir. Timpanik membranin alaninin stapesin taban pargasinin
alanindan ¢ok daha genis olmasi1 nedeniyle oval pencereye ulasan ses basincinda artisa neden olur.
Timpanik membran vestapes tabanindaki titresim alanlar1 arasindaki oran yaklagik olarak 18/1dir.
Kulak zarinin en periferik bolgelerinin titresmedigi disiiniiliirse efektif oran 14/1dir. Ses, kulak
zar1 ile stapes tabaninin birbirine orani ile orantili olarak 14 kat giiclenerek i¢ kulaga gecer.
Kemikgik zincirin 6nemli bir 6zelligi de titresimlerin stapes tabanina ve yuvarlak pencereye ayni
anda gitmesini onlemesidir. Ses titresimleri oval pencereye kemikgik zinciri ile yuvarlak pencereye

ise orta kulaktaki hava ile gelir. Her iki ses titresimi arasinda iletim hizi yoniinden bir faz farki
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olusur, buna defazaj etkisi denir. Bu etki kemikg¢ik zincir hasar1 veya timapnik membran
perforasyonu gibi durumlarda azalirsa perilenf hareketinde de azalma meydana gelir. Perilenf ve
endolenfin iyonik kompozisyonu birbirinden farklidir ve farkli olan bu iyon konsantrasyonu
koklear kanalin yan duvarinda bulunan stria vaskiilarisin marginal hiicreleri tarafindan
saglanmaktadir. Bu mekanik olay sesin bizzat kendi enerjisi ile saglanir. Isitme birbirini izleyen
birkag fazda gergeklesir. Isitmenin olabilmesi i¢in ilk olarak ses dalgalarmin atmosferden Corti
organina iletilmesi gereklidir. Bu mekanik bir olaydir ve sesin bizzat kendi enerjisi ile saglanir. Bu
olaya “iletim-conduction” denir. Corti organinda ses enerjisi biokimyasal olaylarla sinir enerjisi
haline déniistiiriiliir. Bu olaya “déniisiim-transduksiyon” denir. I¢ ve dis titrek tiiylerde meydana
gelen elektrik akim kendisi ile iligkili sinir liflerini uyarir. Bu sekilde sinir enerjisi frekans ve
siddetine gore degisik sinir liflerine iletilir. Yani ses, siddet ve frekansina gore Corti organinda
kodlanmis olur. Tek tek gelen bu sinir iletimleri isitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir. Yani
sesin karakteri ve anlami anlasilir hale getirilir. Bu olaya “cognition” veya “association” denir.
I¢ kulakta frekanslarin periferik analizi yapilir ve Corti organinda akustik enerji, biyolojik olaylarla
doniisiime ugrayarak sinir liflerindeki aksiyon potansiyellerine doniistiiriiliir. Ses dalgalarinin
perilenfe iletilmesi; 1960 yilinda Bekesy kobaylarda stroboskopik aydinlatma ile ses dalgalarinin
baziller membranda meydana getirdigi degisiklikleri aragtirdi. Ses dalgalarinin stapes kemiginin
taban parcasinin hareketleri skala vestibiili icindeki perilanfada ilerleyen bir dalga serisini baslatir
perilenfe gecmesi ile perilenf hareketlenir ve baziller membranda titresimler meydana gelir.Bu
titresimler bazal turdan baslayarak apikal tura kadar uzanir. Bu dalga kokleaya tirmanirken boyu
bir doruga yiikselip daha sonra hizla diiser. Bu doruk nokta ile stapes arasindaki uzaklik dalgay1
baglatan titresimlerin frekansi ile stapes arasindaki uzaklik dalgay: baslatan titresimlerin frekansi
ile degisir. Yiksek frekanstaki sesler koklea tabaninin yakinlarinda doruk noktaya ulasan dalgalar
yaratirken diislik frekanstaki pes sesler apeks yakininda doruga ulasan dalgalar iiretirler. Bu
harekete ilerleyen dalga “travelling wave” adi verilir. Bekesy’nin ortaya koydugu diger bir nokta
da baziller membran amplitiidlerinin her yerde ayni1 olmadigidir. Baziller membran amplitiidii sesin
frekansia gore degisiklik gosterir. Genellikle yiiksek bazal membran amplitiidii, yiiksek frekansl
seslerde bazal turda en yiiksektir. Buna karsilik alcak frekanslarda, yiiksek bazal membran
amplitiidleri ise apikal diizeyde en yiiksektir. Bazal membran bazal turda dar (0.12 mm), apikal
turda daha genistir (0,5 mm). Bazal turda baziller membran gergindir ve baziller membran
genisligi arttikca gerginlik giderek azalir. Bu fark nedeni ile ses dalgasi, bazal turdan apikal tura
kadar gezinen dalga ile gotiiriilmiis olur. Skala vestibiilinin kemik duvarlar1 kat1 ise de Reissner
membram esnektir. Baziler membran gerilim altinda olmayip Tstelik skala vestibiilideki

dalgalarin doruk noktalar1 tarafindan skala timpani i¢ine kolayca bastirilir. Corti organinin belli
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bash yapilari; i¢ ve dis tiitrek tiiylii hiicreler, destek hiicreleri, tektoryal membran, retikiilar lamina,

kutikiiler tabaka kompleksidir (Sekil 6).
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Sekil-6: Corti organt

Destek hiicreleri yapisal ve metabolik olarak Corti organina gerekli destegi saglarlar.
Kokleada yaklasik olarak 3500 i¢ tiiy hiicresi (ITH) ve 12500 dis tiiy hiicresi (DTH)
bulunmaktadir. Bu hiicreler ses enerjisinin, yani mekanik enerjinin, biyolojik enerjiye
doniisiimiinde rol alirlar. Bu iki hiicre yapilar1 bakimindan birbirinden farkliliklar gdsterir. Dig
titrek tliyli hiicreler yaklagik 12500 adet, silindirik sekilli, ¢ok sayida sterosilya iceren, tektoryal
membrana i¢ titrek tliylii hiicrelerden farkli olarak en uzun sterosilyas: tamamen gomiilmiis olan,
hiicre cekirdeginin tabanda yerlesmis oldugu, destek hiicreleri ile sadece yiizeyden ve tabandan
sartlmis (i¢ titrek tliylii hiicreler tamamen sarilmistir), afferent innervasyonu tip II ganglion hiicresi
tarafindan saglanan, efferent innervasyonu medial siiperior olivatuar kompleks olan ve postsinaptik
sonlanmanin dis titrek tiiylii hiicrelerin tabaninda oldugu hiicrelerdir. Baziller membran hareketleri
titrek tliy hareketleri ile biiylik olctide iligkilidir. Titrek tiiylerin titresim amplitiidleri arttik¢a
baziller membran amplitiidleri de artar. Amplitiid artmas1 Ozellikle dis titrek tiiyli hiicrelerin
hareket amplitiidiine bagli olarak artis gosterir. Yani, her dis titrek tiiylii hiicrenin titresim
amplitlidiiniin en yiiksek oldugu bir frekans vardir. Buna o titrek tiiyiin karakteristik frekansi ya da
best frequency adi verilir. Bu baziller membran amplitiidii i¢inde gecerlidir. Dis titrek tiiyli
hiicreler frekans se¢cme (selectivity) Ozelligine sahiptir. Titrek tliylerin iginde meydana gelen

elektrik olaylar bir kenara birakilirsa transdiiksiyon olaymin meydana gelisi, yani baziller
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membran hareketleri ile sinir enerjisinin olugsmasi kokleada bulunan 4 tane ekstraselliiler biiytlik
elektrik potansiyelin fonksiyonu ile baglantilidir. Bu elektrik potansiyeller sunlardir.

1. Endolenfatik potansiyel (EP)

2. Koklear mikrofonik (KM)

3. Sumasyon potansiyeli (SM)

4. Tiim sinir aksiyon potansiyeli (TSAP) yada bilesik aksiyon potansiyeli (BAP).

Endolenfatik potansiyel (EP): EP disindaki diger elektriki potansiyeller akustik uyariya
baghdirlar. Skala vestibuli ve skala tympanide perilenf bulunur. Bu sivi beyin omurilik siv1 ile
aynt yapidadir. Perilenf sivisinda Na konsantrasyonu fazla K ise azdir. Skala medya stria
vaskiilaris tarafindan salgilanan endolenf icerir. Endolenf sivisinda K konsantrasyonu fazla Na ise
azdir. iki siv1 arasinda +80 mv kadar bir elektriksel potansiyel bulunur. Skala medya art1 iken
disaris1 eksidir. Buna endolenfatik potansiyel denir. Bu arti yiik stria vaskiilaris tarafindan
olusturulan Na-K ATPaz’in K’u siirekli skala medyaya salgilamasi ile olusturulur. Endolenf -70

iken perilenf -150 mv kadardir.

Koklear mikrofonik (KM): Biiyiik 6l¢iide DTH ve bunlarin meydana getirdigi K+ iyonu
akimina baglidir. Koklear mikrofonik alternan akimdir (AC). Ses uyaranlar1 ve bazill membran
hareketleri ile direkt iliskidedir (15). Das titrek tiiylii hiicrelerin direnci sterosilyalarinin hareketi
ile degisir. Stereosilyalarin modiolustan uzaklagmalari ile direng¢ azalir. stereosilyalarin modiolusa
yaklagmalar1 halinde ise artar. Bu hareket K+ iyon hareketlerini ters yonde etkiler. EP’de bu
hareketlerden etkilenir. Koklear mikrofonik dis titrek tiiylii hiicrelerin tahribinde KM kaybolur.

Sumasyon potansiyeli (SP): Daha ¢ok dis titrek tiiylii hiicrelerin hiicre igi potansiyeli ile
ilgilidir. Ses frekansina, siddetine ve uyaranina baglidir. Akimin yonii elektrodun yoniine, ses

uyarananin frekansina ve siddetine gore degisir.

Tiim sinir aksiyon potansiyeli (TSAP) ya da Bilesik aksiyon potansiyeli (BAP): Bu
potansiyel isitme siniri liflerinden Olgiiliir (15). Amplitiidii uyarilma esiginin 40-50 dB {istiinde
artar. Insanlarda isitme sinirinin % 90-95i Tip I, % 5-10"u Tip II liflerin yapmis oldugu 30000
liften meydana gelir. Tip I miyelinli liflerdir, Tip II néronlar ise myelinsizdir. Tip I ndronlar
bipolardir. Tip I noronlarin aksonlar1 superior olivary komplekse (SOC) giderken, spiral

gangliondan ¢ikan dentritleri ise i¢ sachi hiicrelere gider. Tip II noronlar myelinsiz monopolar

17



liflerdir ve dis saclh hiicrelerde sonlanirlar. Yuvarlak pencere yanina, kafatasina, dis kulak yoluna

ya da sinirin kendisine konan elektrodlar ile 6l¢iiliir.

Alg1 (cognition) — Birlestirme (association) fazi1: Isitme merkezi temporal lobun Heschl
girusunda Brodman’in 42. Alanina yerlesmistir. Spiral gangliyondaki sinir hiicrelerinin aksonlari
koklear niikleus seviyesinde farkli hiicrelerde sonlanirlar. Tek tek gelen bu sinir iletimleri, isitme
merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir. Boylece sesin karakteri ve anlami anlasilir hale getirilir. Spiral
gangliondaki sinir hiicrelerinin aksonlari, n. koklearis adini alarak ponstaki koklear niikleuslara

ulasirlar (Sekil 7).
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Sekil-7:Isitme yolaklari(Sobotta Atlas of Humen Anatomy, 15th English Edition).

Koklear nukleuslar, dorsal ve ventral olarak ikiye ayrilir. Yiiksek frekansl seslerle olusan
uyar1 dorsal nukleusta, diisiik frekansl seslerle olusan uyar1 ventral nukleusta sonlanir. Koklear
niikleustan ¢ikan liflerin ¢ogu beyin sapinda ¢aprazlasarak karsi taraf superior olivary komplekse
(SOC) giderler. Lifler buradan lateral lemniskus ve inferior kollikulus’a giderler. Inferior
kollikulustan ¢ikan lifler medial genikulat niikleus araciligi ile temporal loptaki Silvian fissiiriinde

bulunan isitme alanina gelirler (9,16-18).
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2.4. Isitme Kaybinin Simiflandirilmasi ve Dereceleri

Isitme, dis ortamda bulunan ses dalgalarinin aurikula, dis kulak yolu ve orta kulak aracilig
ile i¢ kulaga aktarilmasi sonucu olusan elektiriksel potansiyellerin akustik sinir araciligi ile isitme
korteksine tasinmasi ile saglanir. Isitme kaybi ise dis, orta, i¢ kulak ve akustik sinirde meydana
gelen patolojiler nedeniyle ¢evredeki seslerin algilanamamasidir. Bir kulagin normal isitmesine
ragmen diger kulakta isitme kayb1 olmasina tek tarafli (unilateral) isitme kaybi denir (6,17,18). Her
iki kulakta isitme kaybi olmasina ¢ift tarafli (bilateral) isitme kaybi denir. Yani tek tarafli
sensorinoral isitme kaybi bir kulakta normal isitme varken karst kulakta 20 dB ve iizerinde
sensorindral isitme kaybi izlenmesidir. Isitme kaybi konusma ve anlama becerileri bozukluklarimni
da yol agtig1 icin toplum icinde iletisimin bozulmasi ile sosyal problemlere yol a¢maktadir.
Diinyada dogustan isitme kayb1 insidans1 1/800-1/1500 arasindadir (3). Ulkemizde ise bu deger
yaklagik 1/1000 kadardir (19). Tek tarafli isitme kaybi insidansi ise literatiirde birgok ¢alismada
farkli sonuglar ile karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle sikligi ile ilgili veriler degiskendir. Ancak tek
tarafli isitme kaybinin goriilme siklig1 yeni dogan doneminde ortalama 1000°de 0.19-2 arasinda
iken, bu oran edinsel nedenlere bagli olarak artmaktadir ve okul dénemi ¢ocuklarinda 1000°de 3-5
cocukta goriilmektedir (19,20). Isitme kayb1 nedeniyle olusan toplumsal ve gelisimsel sorunlarin
onlenmesi; bu hastalarin hekimler tarafindan dogru yonlendirilmesi, uygun zamanda tespit
edilmesi, tan1 konulmas1 ve tedavi edilmesi ile miimkiindiir. isitme kaybinin erken tanisini, uygun
amplifikasyon ve ozel egitim izlediginde ¢ocugun normal dili kazanma sans1 yiiksektir (21). Bu
sekilde okul ¢agina geldiginde ¢ocuklarin ¢ogu normal okullara devam edebilir. Cok ileri derece
isitme kayipli ve isitme cihazindan fayda gérmeyen cocuklarda ise koklear implant uygulamasi

isitme kayb1 tedavisinde bir dontim noktas1 olmustur.

2.4.1. Tek Tarafh Isitme Kaybi Prevelansi

Tek taraflh isitme kaybi i¢in yapilan bazi1 ¢alismalarda farkli veriler elde edilmistir. New
York State Universal New born Screening Demostration Project raporlarina gore tek tarafli igitme
kaybi1 prevelansi 0,83 / 1000 olarak verilmistir. Third National Health and Nutrition Examination

Survey tarafindan yiiksek frekanslarda goriilen tek tarafli isitme kaybinin %9.6 oldugu, diisiik
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frekanslarda oraninin ise %5.6 belirtilmektedir (22). Directors of Speech and Hearing Programs In
State Health and Welfare Agencies, okul ¢agi ¢ocuklarinda tek tarafli isitme kayb1 oraninin yeni
doganlara gore 100 kat fazla oldugunu belirtmekte ve 2004 raporuna gore yeni doganlarda
0.35/1000 oranimi vermektedir (22). Borton ve ark.(23) nin belirttigine gore Prieve ve ark.’lar1 tek
tarafli isitme kayb1 sikligimi yeni doganlarda 1/1000 olarak belirtmistir. Lieu (5)’nin belirttigine
gore, 2000-2001 egitim o6gretim yilinda Colorado’da tek tarafli isitme kaybi oranimi 1.5/1000
olarak belirtmistir. Kenworthy ve ark. (24)’nin ise okul ¢agi ¢ocuklarinda tek tarafli sensorinoral
isitme kayb1 oraninin 2/1000 ile 3/1000 arasinda degistigini belirtmistir. Okul ¢agi ¢ocuklarinda
tek tarafli sensorindral igsitme kaybinda saf ses ortalamasi 45 dB’den yiiksek ise goriilme sikligi
3/1000 iken bu orana saf ses ortalamasi 25-45 dB arasinda olanlar da eklendiginde oran 13/1000’ e
kadar ylikselmektedir. Riskli yeni doganlarda ise bu degerin 0.04-3.4/100 oraninda oldugu
goriilmektedir (25).

2.4.2. Isitme Kaybimin Simflandirilmasi

Isitme kayiplari akkiz veya konjenital olarak goriiliir. Ayrica patolojinin yerine gore
sensdrindral, iletim tipi ve mikst tip isitme kayiplar1 olarak smiflandirilabilir. Iletim tipi isitme
kaybi, sesin i¢ kulaga iletimi asamasinda aurikula, dis kulak yolu ve orta kulak diizeyinde bir
patolojiye; sensoriandral tip isitme kaybi ise koklea, 8. sinir, beyin sap1 veya korteks diizeyindeki
olusan patolojilere bagli olusur. Sensorinoral isitme kaybi; “sinirsel isitme kayb1” veya “duyusal
isitme kayb1” olarak da bilinir. Bu iki karakter, iki farkli alanin etkilendigini gostermektedir.
Sinirsel isitme kaybi, isitsel sinirin tlly hiicrelerinin tabanindaki fiberlerden baglayarak beyin
sapindaki isitsel niikleuslara kadar herhangi bir yerdeki hasar i¢in kullanilmaktadir. Duyusal
isitme kaybinda ise sorun i¢ kulaktadir. SNIiK koklear ve ya retrokoklear kaynakli olabilir. Bu
kayiplarin hemen hemen %90°1 koklear kaynaklidir (26). Cocuklardaki SNIK’ larinin % 50 kadari
genetik nedenlere bagldir. Genetik sebeplerle olusan SNIK’larmin % 30 kadar1 da bir sendromun
pargasidir (26,27). Genetik olmayan SNIK’lar1 prenatal, natal veya postnatal olusan patolojilere
sekonder gelisir. Eriskinlerdeki SNIK’lar1 ¢ocukluk déneminden gelen kayiplar olabilecegi gibi
norolojik, vaskiiler, hematolojik, enfeksiy0z, sistemik hastaliklar, tiimorler, otoimmiin hastaliklar,

giiriiltii ve yagliliga bagl olabilir (33).

20



2.4.3. Sensorinoral Isitme Kayb1 Derecelendirilmesi

Isitme kayiplar1 derecelerine gére simiflanabilir. Isitme kaybinin derecesini tanimlamada,
konusma frekanslarindaki (500 Hz, 1000 Hz ve 2000 Hz; ANSI-1989) saf ses hava yolu isitme
esikleri ortalamasina gore Goodman tarafindan gelistirilmis olan simiflandirma tiim diinyada

yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 1)(28).

Tablo-1: Goodman tarafindan gelistirilmis olan isitme kayb1 derecelendirmesinin

siiflandirilmasi
Saf Ses Hava Yolu Ortalamasi Isitme kaybimin derecesi
10-26 dB* Normal igitme
27-40 dB HL Cok hafif derecede isitme kaybi1
27-40 dB HL Hafif derecede isitme kaybi1
56-70 dB HL Orta derecede isitme kaybi
71-90 dB HL fleri derecede isitme kaybi
91 dB HL ve iisti Cok ileri derecede isitme kaybi
Isitme seviyesi ANSI 1989 standartlarina gore hazirlanmustir.

Marion Downs, Goodman'in siniflandirmasindaki 25 dB'lik alt sinirin ¢ocuklar i¢in gegerli
olamayacagini, ¢cocuklar i¢cin normal igitme araliginin 0-15 dB HL oldugunu ve 15 dB'yi gegen her

dB'nin isitme kaybi olarak kabul edilmesi gerektigini ileri stirmektedir (Tablo 2)(28).
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Tablo-2: Cocuklarda Isitme esigi ve isitme kayb1 dereceleri

Cocuklarda isitme esigi Isitme kaybinin derecesi

10- 15dB HL Normal isitme

16 - 25dB HL Cok hafif derecede isitme kaybi
26 - 40 dB HL Hafif derecede isitme kayb1

41 - 55 dB HL Orta derecede isitme kaybi

56 - 70 dB HL Orta -Ileri derecede isitme kaybi
71-90 dB HL Ileri derecede isitme kayb1

91 dB HL ve iizeri Cok ileri derecede isitme kayb1

American Speech and Hearing Association (ASHA) kriterlerine gore belirlenen, gocuklarda
isitme kayb1 derecelerinin ¢ocuk iizerindeki etkileri ve uygulanan tedavi yontemleri T.C. Saglik

Bakanlig1 Saglik Hizmetlerinde Okul Sagligi Kitabinda siniflandirilmistir (21,29). Buna gore;

16-25 dB, Cok Hafif Derecede isitme Kaybi: Isitme testi yapilmadan ¢ok zor farkedilir.
Mesafeli ve fisiltili konusmalart anlamada sorun olur. Cocukta psiklolojik sorunlara kendini
yetersiz hissetmesine sebep olabilir. Eger okulda giiriiltiilii bir ortamda ise FM sistemli isitme

cihazi kullanabilir.

26-40 dB Hafif Derecede Isitme Kayb1: 26-35dB kayiplarda ¢ocuk konusma seslerinin %
25-40’1n1, 35-40 dB kayiplarda % 50’sini kagirir. Dinlerken daha fazla efor harcarlar. Ozel egitim

ve dil gelisimi agisindan degerlendirilir gerekir ise isitme cihazi onerilir.

41-55 dB Orta Derecede isitme kaybi: 50 dB kayiplarda ¢ocuk isitme cihazi olmadan
konusmalarin % 80- 100’{inii anlayamaz. Dil gelisimi ve anlama yetersizdir. Isitme cihazi, isitsel

gelisimini destekleryen 6zel egitim programlari ve konugma terapisi gerekir.

56-70 dB Orta-ileri Derecede isitme kaybi: 55 dB kayiplarda cocuk konusmalarin %
100’linii anlayamaz. Dil gelisiminde ve anlamada gecikme, kisithh kelime haznesi, iletisimde
giicliik, kendine giivende azalma olur. Isitme cihazi, isitsel gelisimini destekleyen 6zel egitim

programlari ve konugma terapisi gerekir.
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71-90 dB ileri derecede isitme kaybi: Isitme cihazi olmadan sadece siddetli sesi duyar.
[sitme cihaz1 ile cevresel sesleri ve konusma seslerini farkedebilir. Konusma 6nemli 6lciide
bozulur, 6grenme giicliigii ve kisith kelime haznesi olur. Isitme cihaz1 gereklidir, koklear implant
adayi olabilirler. Tam giin 6zel egitim almali, tiim dil becerileri, kavram gelisimi desteklenmelidir.

Konusma, okuma, dudak okuma egitimi verilmelidir.

91 dB ve iizeri ¢ok ileri derecede isitme kaybi: Sesten ¢ok titresimleri fark eder. Sesleri
fark edebilmeleri isitme cihazina baglidir. Dil ve konusma kendiliginden gelismez. Koklear
implant adayr olabilirler. Tam giin 6zel egitim ile tiim dil becerileri, kavram gelisimi
desteklenmelidir. Iletisim becerilerini tam olarak kazanabilmesi igin total iletisim yontemleri;

konusma, okuma, dudak okuma, isaret dili egitimi verilmelidir.

2.5.Cocuklarda Senérinéral Isitme Kaybi

Tek tarafli isitme kaybi olan cocuklarin bir ¢ok yonden arastirilmasi gerekmektedir.
Etyolojiye ulasmak her zaman miimkiin degildir, ancak bu amagla genetik degerlendirmenin yan1
sira, viral enfeksiyonlarin arastirilmasi, sendromik olanlarda sendromun tutabilecegi diger
sistemlerin degerlendirilmesi, i¢ kulak ve diger anomaliler i¢in radyolojik degerlendirme yapilmasi
onerilir. Bu nedenle ¢ocuklardaki sensérindral isitme kaybi i¢ kulakta veya i¢ kulaktan santral
isitme merkezine kadar olan isitme alanlarinda meydana gelen patolojilere bagli olusan isitme
kaybidir. Cocuklardaki SNIiK’larinin %50 kadari genetik nedenlere baghdir. Genetik sebeplerle
olusan SNIK’larmin % 30 kadari da bir sendromun bir pargasidir (26,27). Genetik olmayan
SNIK’lar1 prenatal, natal veya postnatal olusan patolojilere sekonder gelisir (Tablo 3).
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Tablo-3:Cocuklarda Sensérinoral Isitme Kaybi1 Etyolojisi

Genetik nedenler

Genetik olmayan nedenler

i¢ kulak gelisim bozukluklari

(Michel, mondini, Schiebe, Alexander)

Enfeksiyonlar
(Kizamikglik, kabakulak,Kizamik, CMV,

influenza, Varicella Zoster, Adenovirus)

Otozomal Resesif Bozukluklar

(Usher, Pendred, Jevel-Lange-Neilsen)

Anoski ve hipoksi

Otozomal Dominat Bozukluklar
(Waardenburg, Stickler, Treacher

Collins)

Ototoksik ilag kullanimi
(Antibiyotikler, ditiretikler)

Multifaktorial Genetik
Bozukluk(Goldenhar)

Prematilire dogum

Sex-linked Bozukluklar

(Wildenvaank, Alport)

Hiperbilirubinemi

Kromozom bozukluguna bagh

sendromlar (Down, Turner)

Disik dogum agirligi, kulak ve kafa

travmalari, guriltiye maruz kalma

2.5.1.Dogumsal Genetik Isitme Kayiplari

Dogumsal isitme kayiplarinin %60’dan fazlasi genetik isitme kayiplart olusturur. Bu
grubun %30’u da sendromik isitme kayiplaridir. Sendromik olmayan isitme kayiplar1 otozomal
resesif (%75), otozomal dominant (%20), X’e bagli veya mitokondrial (%5) gecisli olabilir
(30,31). Tiirkiye’de yapilan bir ¢caligmada bu oranlar otozomal resesif %94, otozomal dominant
%6 olarak bulunmus ve bu degisiklik akraba evliliginin artisina baglanmistir (32). Genetik isitme
kayiplart tek bir genin mutasyonu ile gelisebildigi gibi birden fazla gende mutasyon sonucu da
ortaya cikabilir. Ayrica cevresel faktorler de gen mutasyonlarmi etkileyebilir. Isitmenin sensér
organi olan kokleada normal isitme icin, sagli hiicrelere giren potasyum iyonlarinin hiicreden

hiicreye pasif aktarimi gap junctionlar ile olur. Bu baglantilar konneksin proteinlerinden olusur
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(32). Konneksin proteinini kodlayan genlerde veya potasyum kanali genlerinde, kokleanin yapisal
biitiinliigiinti saglayan genlerde mutasyonlar olabilir. Bu durum, ¢evresel faktorlerin de etkisiyle
isitme kaybiyla sonlanir. Tek gen mutasyonlarindan en sik olan1i DFNBI lokusunda yerlesen
Connexin 26 (CX26-GJB) genindeki mutasyondur. Beyaz irktaki sendromik olmayan resesif
isitme kayiplarinin %30-40’1ndan sorumludur. Tiirkiye’de en sik goriilen mutasyondur ve tiim
isitme kayiplari i¢inde %23,4 oraninda goriiliir. Connexin 26 geninde en sik goriilen mutasyon 35

del G mutasyonudur (30,33).

2.5.2.i¢ Kulak Anomalileri

I¢ kulak anomalilerinin ¢cogu, gebeligin ilk {i¢ ayinda membrandz labirentin olusumunun
bir noktada aksamasi ile ortaya ¢ikar. Bu anomaliler sadece membranz labirenti veya kemik ve
membrandz labirentin her ikisini etkileyen patolojilerdir. Kokleanin normal gelismenin durmasi
(agenesis) ya da aberrant gelisme (disgenesis) i¢ kulak yapilarinda bazi defektlerin ortaya
¢ikmasma neden olur. Bunun sonucunda da isitme kayiplari meydana gelir. Konjenital isitme
kayipli ¢ocuklarin yaklasik %20'sinde goriintiileme teknikleri ile i¢ kulak gelisme bozukluklari
saptanabilir. Isitme %65 olguda iki tarafl1 geri kalanlarinda ise tek tarafli olarak sensérindral kayip
gosterir. Konjenital i¢ kulak malformasyonlarinin siniflamasinda Sennaroglu tarafindan yapilan
daha yeni ve detayll bir radyodiagnostik sinflamada kokleovestibiiler malformasyonlar gelisim

evrelerine gore kronolojik olarak kapsamli bir sekilde gruplandirilmiglardir (34) (Tablo 4).
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Tablo-4: Konjenital i¢ kulak anomalilerinde Sennaroglu siniflamasi.

1.Koklear malformasyonlar

a) Michel deformitesi:Koklear ve vestibiiler yapilar tiimiiyle yoktur.

b) Koklear aplazi:Koklea yoktur.

c¢) Ortak kavite deformitesi:Koklea ve vestibiil birbirlerinden ayrilamamislardir, her

ikisinin birlesiminden olusan kistik bir kavite vardir.

d) inkomplet béliinme Tip I:Koklea kistik bir goriiniimde olup modiolus ve kribriform alan

yoktur, vestibiil genis ve kistik bir yapidadir.

e) Koklear hipoplazi: Koklea hipoplaziktir.

f) Inkomplet béliinme Tip IT: Mondini deformitesi; koklea 1.5 kivrimli olup orta ve apikal
kivrimlarinin birlesmesi ile ortaya ¢ikan kistik bir apeks vardir; vestibiil dilatasyonu ve

vestibiiler akuaduktus genislemesi eslik eder.

2.Vestibiiler malformasyonlar

a) Michel deformitesi

b) Ortak kavite

¢) Vestibiil aplazisi

d) Vestibiil hipoplazisi

e) Dilate vestibiil

3. Semisirkiiler kanal malformasyonlari

a) Semisirkiiler kanallarin aplazisi

b) Semisirkiiler kanallarin hipoplazisi

¢) Semisirkiiler kanallarin geniglemesi

4. Internal akustik kanal malformasyonlar

a) Aplazi

b) Daralma

¢) Genisleme

5. Vestibiiler ve koklear akuaduktus bulgulari

a) Normal

b) Genisleme
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2.5.2.1.Tam Labirent Aplazisi (Michel)

En agir membrandz ve kemik labirent deformitesi olan tam labirent aplazisi ilk kez Michel
tarafindan tarif edilmistir. Bu malformasyon son derece nadirdir. Muhtemelen otik kesenin
olusumundan o6nce gelisimde bir duraklama olur ve bunun sonucunda i¢ kulak yapilart hig¢
olusmaz. Tam labirent aplazisinin anensefali ve thalidomide maruziyetiyle iliskili oldugu
bildirilmistir. Tam labirent aplazisi radyolojik literatiirde normalde olmas1 gerekenden daha fazla
siklikta bildirilmistir ¢iinkii labirent osifikasyonu ile karistirilmaktadir. Yasamla birlikte kazanilan
ikinci durumda, radyolojik olarak tespit edilebilen, 6l¢iilebilir ve yogun bir otik kapsiil mevcuttur.
Tam labirent aplazisinde ise otik kapsiil hi¢ yoktur. Boyle kulaklar beklendigi gibi tamamen
sagirdir (35,36).

Sekil-8: Michel Aplazisi((B.Y. Huanga, C. Zdanskib and M. Castilloa, Pediatric
Sensorineural Hearing Loss, Part 1: Practical Aspects for Neuroradiologists,
American Journal of Neuroradiology, 2012 33: 211-217)

2.5.2.2.Koklear Aplazi

Koklear aplazi muhtemelen hamileligin 5’inci haftasinda koklear tomurcugun gelisiminde
bir duraklama olmasi sonucu kokleanin hi¢ olmamasi durumudur. Radyolojik olarak sadece bir
vestibiil ve siklikla deforme olan SSK'lar vardir. Bu anomaliyi labirent ossifikasyonundan ayirt
etmek i¢in internal audituar kanal (IAK) &niindeki otik kapsiil kemiginin miktarin1 degerlendirmek
lazzimdir. Koklear aplazide otik kapsiil yoktur. Ossedz obliterasyonda ise yogun ve normal

boyutlardadir. Koklear aplazili kulaklar da isitme fonksiyonundan yoksundurlar (35).
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Sekil-9: Koklear Aplazi(B.Y. Huanga, C. Zdanskib and M. Castilloa,Pediatric
SensorineuralHearing Loss, Part 1: Practical Aspects for Neuroradiologists,
American Journal of Neuroradiology, 2012 33: 211-217)

2.5.2.3.Koklear Hipoplazi

Gelisimin hamileligin 6’inc1 ay1 civarinda durmasi tek bir tura ya da daha azma sahip
hipoplastik bir koklea olusumu ile sonuglanir. Bu deformite tiim koklear deformitelerin yaklasik %
15'inde bulunur. Radyolojik olarak, vestibiilden uzunlugu siklikla 1-3 mm arasinda degisen kii¢iik
bir tomurcuk ¢ikmistir vakalarin  yaklasik yarisinda  siklikla  semisirkiiler  kanal
malformasyonlarinin da eslik ettigi vestibiil genislemesi saptanir. Histolojik olarak modiolusu
veya i¢ yapisinda bir takim eksiklikleri olan kii¢iik koklealar tanimlanmistir. Bu kulaklarda igitme
seviyesi degiskendir ancak bu kadar kiigiik bir koklea olmasina ragmen bazen isitme belirgin bir

sekilde 1yi olabilir.

Sekil-10:Koklear hipoplazi aksiyal ve koronal kesit(Cummings otolaryngology, head and
neck surgery, sixth edition vol 1, 2015)
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2.5.2.4. inkomplet Béliinme tip-I

Embriyonal gelisimin 5. Haftada duraklamasiyla gelisen bu anomalide koklea ve vestibiil
dilate kistik ayr1 kaviteler olarak gelisirken modiolar kemik hi¢ gelismez. Ortak kavite
deformitesinde tek kistik yapi goriiliirken IP tip-I’de farkli olarak septa ile ayrismus iki kistik
kaviter yap1 goriliir (34).

Sekil-11: Inkomplet boliinme tip-1(B.Y. Huanga, C. Zdanskib and M. Castilloa,Pediatric
Sensorineural Hearing Loss, Part 1: Practical Aspects for Neuroradiologists,
American Journal of Neuroradiology, 2012 33: 211-217

2.5.2.5.inkomplet Béliinme tip-11 (Mondini)

Intrauterin  7.haftadaki duraklamaya bagl gelisen anomalide koklea tam turunu
tamamlamaz ve sadece 1,5 doniis yapar. Bazal donilis normal iken orta ve apikal halkada kistik
dilatasyon mevcuttur. Bazal halkada modiolar kemik mevcutken orta ve apikal halkada kemik yap1
goriilmez. Vestibiil ve semisirkiiler kanallar normal ya da genis olabilir. vestibiiler aquaduct ¢ogu
olguda bilateral dilatasyon gosterir. IP tip-I’e gore daha ilimli vestibiiler dilatasyon gosterir.
Koklea vertikal olarak 8 ile 10 mm arasinda olmasi gerekirken, inkomplet boliinme deformitesinde
tipik olarak 5 ile 6 mm arasinda olgiiliir. Koklea turlari radyolojik olarak sayilirken dikkatli olmak
gerekir ¢iinkii YRBT ile incelerken bile bunu belirlemek zor olabilir. Radyolojik olarak koklear
kivrim sayisindan ziyade kokleanin boyutlar1 ve skalar septumun olmadigimin tespit edilmesi ile
tan1 koyulur. Tahmin edilebilecegi gibi, isitme fonksiyonu normalden derin isitme kaybina kadar

varan bir aralikta degiskendir. Inkomplet boliinme tespit edilen 41 kulakta ortalama isitme esigi (3-
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ton ortalamasi) 75 dB olarak saptanmistir. Vakalarin yaklasik %20'sinde kokleanin inkomplet

boliinmesi yaninda SSK deformiteleri de vardir (35).

Sekil-12: Mondini Malformasyonu(Cummings otolaryngology, head and necksurgery,

sixth edition vol 1, 2015)

2.5.2.6.0rtak Kavite

Koklea ve vestibiiliin birlikte i¢ yapilari olmayan oval bir kistik bosluk olusturarak deforme
bir i¢ kulak olusmasi, dordiincii haftadaki otokist evresinde meydana gelen bir duraklama ile
aciklanabilir. Radyolojik olarak horizontal diizlemde daha genis olan oval sekilli bir bosluk olusur.
Kistin biiytikliigli degiskenlik gosterse de ortalama olarak vertikalde 7 mm ve horizontalde 10 mm
boyutlarindadir. Histolojik olarak ovoid veya kiiresel, diizgiin duvarli membrandz labirent
primordiasi ihtivaeden kistik bir kavite seklinde tanimlanir. Kist duvarlarinin ¢evresine daginik
sekilde yerlesen duyusal ve destek hiicreleri korti organi olarak tanimlanabilecek kadar

farklilagmigtir. Sinir hiicrelerine seyrek olarak rastlanir veya hi¢ yoktur (35).
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Sekil-13: Ortak kavite (B.Y. Huanga, C. Zdanskib and M. Castilloa,Pediatric
SensorineuralHearing Loss, Part 1: Practical Aspects for Neuroradiologists,
American Journal of Neuroradiology, 2012 33: 211-217)

2.5.2.7.Semisirkiiler Kanal Displazisi

Lateral SSK displazisi sik goriilen bir i¢ kulak malformasyonu tipidir. Koklea
malformasyonu olan kulaklarin yaklasik %40'inda lateral SSK displazisi de birlikte bulunur. Bazen
lateral SSK displazisi i¢ kulak malformasyonunun tek nedeni olabilir. Gelisimin altinc1 haftasinda
vestibiiler bolgeden semisirkiiler evajinasyonla SSK tomurcuklanmasi baslar. Cep seklindeki
cikintinin orta bolimii periferal semisirkiiler bir tiip olusturacak sekilde yapisir. Orta boliimdeki bu
yapigsma gerceklesemezse SSK displazisi gelisir. SSK displazisi bazen yaygin olarak rastlanan
yarim disk seklinden farkli olarak, kiiciik bir tomurcuk seklinde de olabilir; bunun nedeni
gelisimsel hasarin muhtemelen daha erken bir safthada olmasidir. Lateral SSK deformitesine
posterior veya superior SSK deformitesine oranla daha sik rastlanir ve buradan embriyogenezisin
daha erken safhalarinda gelistigi anlasilir. SSK displazisinin tipik radyolojik goriiniimii vestibiille
birlikte kisa, genis bir kistik bosluktur. Literatiirde SSK displazisinin ¢ok sayida histolojik tarifi
mevcuttur. Yarim disk seklindeki kavite rudimenter bir krista ampullarise sahip olabilir. Utrikiil ve
sakkiil sismis, kollabe olmus veya hi¢ gelismemis olabilir. SSK displazisi olan bir¢ok vakada
kalorik cevaplar elde edilemez veya azalmis olarak oOlciiliir, fakat ¢okaz sayida vakada normal

yanit alinabilir (35,37).
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Sekil-14: Lateral semisirkiiler kanal displazisi(B.Y. Huanga, C. Zdanskib andM. Castilloa,
Pediatric Sensorineural Hearing Loss, Part 1. Practical Aspects for
Neuroradiologists, American Journal of Neuroradiology, 2012 33: 211-217)

2.5.2.8.Semisirkiiler Kanal Aplazisi

SSK aplazisi SSK displazilerinin yalnizca dortte biri kadar yaygindir. Siklikla koklear
anomalilere eslik ederler. SSK aplazisi muhtemelen vestibiiler sistemin gelistigi gebeligin altinci

haftasindan 6nce meydana gelen bir duraklama sonucu olusur (35).

2.5.2.9.Genis Vestibiiler Akuadukt Sendromu

Vestibiiler aquadukt tiibiiler bir yap1 olup temporal kemigin posteroinferior ylizeyinden
vestibiil medial duvarina uzamm gosterir. Icerisinde endolenfatik dukt ve endolenfatik kese
bulunur. Konjenital sensorindral isitme kaybmin sik rastlanan sebeplerinden biri olup yiiksek
cozintrliiklii BT de genis vestibiiler kanal, MRG’de ise genis endolenfatik kesenin goriilmesiyle
tan1 konur. Vestibiiler akuadukt (VA) genislemesi radyolojik olarak tespit edilebilen en yaygin i¢
kulak malformasyonudur. Ortak krus ve bunun dis aperturasi arasindaki yari yol olgiilerek
hesaplanan normal VA ¢ap1 0.4 ile 1 mm arasindadir. VA genislemesi tanisin1 koymak igin ¢apinin
2 mm'yi gegmesi gerekmekle beraber VA'larin ¢aplar1 6 mm'ye kadar genisleyebilir. VA gebeligin
besinci haftasinda otokist duvarinda olusan bir divertikiilden kaynaklanir. Gelisimine kisa, genis
bir cep seklinde baslar ve uzayip incelerek erigkindeki karekteristik 'J' seklini alir. Genis VA
sendromu tipik olarak bilateraldir. Cocuklar siklikla normal veya hafif azalmis bir isitmeyle
dogarlar ve bu ¢ocukluk doneminden ergenlige ve geng eriskinlige kadar giderek kétiilesir. Sonug

olarak isitme diizeyleri degisken olmasina ragmen hastalarin en az % 40'inda agir SNIK gelisir.
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Diger i¢ kulak malformasyonlarinda oldugu gibi, 6zellikle kafa travmalarindan sonra ani isitme
kayb1 gelisimine yatkindirlar. Genis VA'lu eriskin ve ¢ocuklarda koklear implantasyon basarili

sonuglar vermistir (35).

Sekil-15: Bilateral Genis Vestibiiler Akuadukt(Cummings otolaryngology, head and neck
surgery, sixth edition vol 1, 2015)

2.5.2.10.Genis Internal Audituar Kanal

I¢c kulak anomalileri ile beraber olan genis bir IAK (¢ap1 10 mm'den biiyiik), isitme
seviyesini tek basina bagimsiz bir parametre olarak degistiremez. Yalnizca bir yayinda genis
IAK’1n isitme kaybiyla iliskisi olabilecegi bildirilmistir. internal audituar kanal (IAK) darligindan
farkl1 olarak IAK genislemesi rastlantisal olarak saglikli kisilerde de tespit edilebilir.

Sekil-16:Genis Internal Audituar Kanal(Migirov L, MD, Patulous Internal Auditory Canal,
Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 2003;129(9):992-993)
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2.5.5.11.Dar internal Audituar Kanal

Fasiyal sinir fonksiyonlar1 normal olan bir hastanin IAK ¢ap1 3 mm'nin altinda 6l¢iilmiisse
bu durumda muhtemelen kemik kanal igerisinden sadece fasiyal sinir gegmektedir. Dar bir IAK
yetersiz gelismis bir sekizinci kranial sinirin isaretgisi olabilir. Dar IAK sagir bir cocukta
radyolojik olarak tespit edilebilen tek i¢c kulak anomalisi olabilir veya baska anomalilere eslik

edebilir.

Sekil-17:Dar Internal Audituar Kanal(Tatsuo Kono, MD; Shigeko Kuwashima, MD;
Hiroaki Arakawa, MD; Erena Yamazaki, MD; Kazuhiro Kitajima, MD; Yasuo Ejima, MD,;
Tsutomu Ishikawa, MD; Teisuke Hashimoto, MD; Yasushi Kaji, MD, Narrow Duplicated
Internal Auditory CanalA Rare Inner Ear Malformation With Sensorineural Hearing Loss,
Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 2009;135(10):1048-1051)

2.5.2.12.Sekizinci Sinir Anomalileri

Sekizinci sinirin aplazi ve hipoplazisi her zaman olmasa da IAK’in gelismedigi veya dar
oldugu konjenital anomalilerle birlikte sik goriiliir. Benzer sekilde sekizinci sinir gelisim
bozukluklar1 siklikla i¢ kulak malformasyonlariyla beraber goriiliir ancak koklea ve semisirkiiler
kanallar normal yapida olsalar bile isitme ve denge sinirleri saglikli olmayabilir. Yiiksek
¢oOziiniirliikli, ince kesitli, T2 agirlikli MRG, IAK igerisindeki sekizinci sinirin anatomisinin
degerlendirilmesinde en iyi yontemdir. Agir i¢ kulak malformasyonlari, sekizinci sinir gelisim

bozukluguyla birlikte sik goriilen sendromlar (6r: koloboma, kalp anomalileri, koanal atrezi,
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biliyiime ve gelisme geriligi veya isitme kayb1 (CHARGE, Mobius) ile birlikte BT'de dar kemik
IAK tespit edilmisse koklear implantasyon yapmadan énce MRG yapilmasi gerekir (35,38).

2.5.3.Dogumsal Genetik Olmayan Isitme Kayiplari

2.5.3.1.Prenatal Nedenler

Prenatal nedenler arasinda, intrauterin enfeksiyonlar, annenin gebeli§i esnasinda
radyasyona maruz kalma, ototoksik ila¢ kullanimi, annenin TORCH grubu enfeksiyon gecirmesi

sayilabilir. Sensorinoral isitme kaybina neden olan en sik enfeksiyonlar TORCH grubudur.

Toxoplazma, diger enfeksiyonlar  (Otherinfections), Rubella, Sitomegaloviriis
(Cytomegaloviriis) ve Herpes Simplex viriislerini igermektedir. Diger enfeksiyonlar iginde
Hepatit B, insan immiin yetmezlik viriisii (HIV), Varisella Zoster, Sfiliz, Parvaviriis B19, malarya,
Listeria ve E Coli bulunur. Prenatal donemde bu enfeksiyonlara maruz kalma sonucunda agir

sensorinoral isitme kaybi gelisebilir (30).

2.5.3.2 Perinatal nedenler

Bu dénemde en 6nemli risk faktorii hipoksidir. Dogum anina bagl risk faktorleri;

a- Diisiik dogum kilosu (1500 gr’dan az)

b- Kan uyusmazligi

c- Dogum sirasinda bebegin oksijensiz kalmasi
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2.5.3.3. Postnatal donem isitme kayiplari

Bu dénem dogumdan sonra ¢ocuga iligskin igitme kaybi i¢in asagidaki risk faktorlerini

kapsar.
a- Hiperbilirubinemi
b- Cocugun gecirdigi sistemik enfeksiyon hastaliklar1 (kabakulak, menenjit vb.)
c- Cocugun atesli hastalik gecirmesi
d- Cocugun ototoksik ilag kullanmasi
e- Cocugun kafa travmasi gecirmesi
f- Cocugun kulak enfeksiyonu gegirmesi
g- Cocugun genetik bozuklugunun olmast
h- Cocugun kraniofasiyal anomalisinin olmas1

i-Cocugun yiiksek siddette giiriiltiiye maruz kalmasi

2.6.Yetiskinlerde Sensérinoral isitme Kaybi

Erigkin yaslarda da sendromlara bagl isitme kayiplar1 goriilebilir. Geg ortaya ¢ikan genetik
isitme kayiplar1 prograsif karakterde oldugu icin erken yasta fark edilmezler. Erigkinlerdeki
SNIK lar1 ¢ocukluk déneminden gelen kayiplar olabilecegi gibi norolojik, vaskiiler, hematolojik,

enfeksiy0z, sistemik hastaliklar, tiimdrler, otoimmiin hastaliklar, giiriiltii ve yagliliga bagl olabilir
(26) (Tablo 5).
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Tablo-5: Yetiskinlerde Sensdrinoral Isitme Kayb1 Etyolojisi

Genetik Norolojik nedenler

(Benign kafa ic¢i basin¢ artmasi,

Migren)
Hematolojik hastaliklar Vaskiiler hastaliklar
(Kan viskozite bozukluklari) (Vertobrobasiller dolichoectasia)
Sistemik kemik hastaliklar1 Enfeksiyon hastaliklar
(Paget hastalign) (Sifiliz, kayalik daglar hummasi, lyme)
Tlimorler Endokrin hastaliklar

(DM, hipotiroidi, hipoparotiroidi)

Metabolik bozukluklar Travma

(Hiperlipoproteinemi)

Ototoksik maddeler ve ilaglar Otoimmiin hastaliklar

Giirtltiiye bagl isitme kayiplari Yaslilik tipi isitme kayiplart

Nager acrofasial dysostosis, Treacher-Collins, Goldenhar Sendromu, Miller Sendromu gibi

vakalarda genellikle bilateral isitme kaybi olur (39).

Multiple-Skleroz: Multiple skleroz (MS) santral sinir sisteminin en sik goriilen
demiyelinizan hastaligidir. Santral sinir sisteminde farkli zamanlarda farkli bolgeleri tutarak
demiyelinizasyona neden olur. MS remisyon ve relapslarla seyreden bir ndromotor bir hastaliktir.
Relapslar sirasinda olusan bulgu tamamen gerileyebilecegi gibi sekel birakarak da iyilesebilir.
MS’li hastalarin %4-10’unda remisyon ve relaps peryodlar: arasinda sensorindral isitme kaybi

gdzlenebilir. Isitme kayb1 epizotlarla gider ve higbir zaman tam diizelmez.

Hipertansiyon ve vertebrobaziler yetmezlik: Progresif, yiiksek frekanslara dogru diisiis

gdsteren SNIK yapar. Vaskiiler hastaliklarda, ani sensdrindral isitme kayb1 da gdzlenebilir.

Sifilis: Ani isitme kayb1 veya idiopatik prograsif isitme kayb1 olan geng eriskinlerde akla
gelmelidir. Hutchinson disleri ve intersisyel keratit tabloya eslik edebilir. Tanida fluoresan

treponamal antikor testi pozitiftir.

Akustik Norinom (vestibiilokohlear schwannoma): Akustik norinom, serebellopontin

acida en sik goriilen tiimordiir ve lezyonlarin %75-90’1m1 olusturmaktadir. Goriilme siklig
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100.000’de 1’dir (40). Sekizinci sinirin vestibular kismindan kaynaklanan timordir. Agir
biiyliyen tiimorlerdir, yilda ortalama 2-4 mm biyiirler. Tek tarafli sensorinoral isitme kaybi
(SNIK), tinnitus ve vestibiiler bozukluklar en sik belirlenen semptomlardir (41). Akustik
norinomda ilk belirti ¢inlama olup, isitme kaybi daha sonra eklenir, kiigiik timdrlerde bas donmesi
de olabilir. Akustik noérinom odyometride yiiksek frekanslari tutan tek tarafli prograsif isitme kaybi
ve konusmay1 ayirt etme skorlarinin diisiik oldugu hastalarda akla gelmelidir. Tiimor biiyiidiikge
bas donmesi azalir, buna karsin isitme kaybi artar. Tek tarafli ¢inlama ve / veya isitme kaybinda ilk

akla gelmesi gereken hastaliktir. Tan1 kolaydir, isitme testleri ve MR ile tan1 kesinlesir.

Ani isitme kaybri: Ani isitme kaybi (AIK) dakikalar veya saatler iginde gelisen
sensdrinoral isitme kaybinu ifade eder. AIK’da son ii¢ giin i¢erisinde baslayan ardisik ii¢ frekansta
ortaya ¢ikan 30 dB ve {istii isitme kayb1 olarak tarif edilir. Hastalarin cogu dakikalar igerisinde
isitmesinin azaldigindan bahsederken, kimi hastalar uyandiklarinda bir kulaklarinin isitmediginden
yakinirlar. AIK’na ¢ogu zaman vertigo, tinnitus ve kulakta basi hissi eslik eder. Genellikle tek
taraflidir ve algak frekanslari tutar. Olgularin %90’ mda ayrintili incelemeler sonucunda bile
herhangi bir etken bulunamaz ve idiopatik ani isitme kayb1 (IAIK) olarak adlandirilir. IAIK’da
vaskiiler olaylar, viral endolenfatik labirentit, membran riiptiiri, otoimmiin yanit etyolojide rol
oynayabilir. Hi¢ tedavi almasa dahi hastalarin iigte ikisinde spontan diizelme olur (26). Tedavinin
erken baglanmasi, hastanin geng¢ olmasi, vertigo, tinnitus gibi semptomlarin eslik etmemesi, isitme
kaybinin tek tarafli olmasi ve yiikselen tip odyometri iyi prognoz gostergesidir (26,27). Koti
prognoz kriterleri ise; ileri yas, isitme kaybinin bilateral ve total olmasi, objektif vestibiiler
semptomlarin eslik etmesi ve fasiyal paralizinin varligi, birden fazla vaskiiler risk faktorii olmasi,
hasta ge¢ bagvuruda bulunmus ve tedavi ge¢ baslanmigsa, alcalan tip odyometri olmasi prognozu
kotii yonde etkilemektedir.

Otoimmiin hastaliklar: Sistemik lupus eritamatozus, romatoid artrit, poliarteritis nodosa,
sistemik skleroz, shogren sendromu, behget hastaligi, wegener granulomatozisi gibi otoimmiin

hastaliklarda SNIK eslik edebilir.

Ototoksik maddeler ve ilaclar: Ototoksisite edinilmis veya dogumsal olabilir. Edinilmis
ototoksisite, malign tiimor veya enfeksiyon tedavisinde kullanilan ilaglara bagli olarak gelisebilir.
Belirli ¢evresel toksinlere yogun bir bigimde maruz kalma ototoksisite ile sonuclanir. Dogumsal
ototoksisite ise, gebelik sirasinda anneye verilen ilaglarin teratojenik etkisi sonucu olusur.
Ototoksik ilaclarin etkisi akut ve gegici olabilecegi gibi kalicida olabilir. Kokleotoksik olan
ilaglarin ilk bulgusu tinnitus, vestibulotoksik ilaglarn ilk bulgusu dengesizliktir. Daha ¢ok bazal
kivrim etkilendigi icin yiiksek frekenslarda SNIK izlenir. Isitme kaybi ortaya ¢ikmadan 6nce
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otoakustik emisyonlar kaybolur. Bu nedenle tanisinda otoakustik emisyon oOnemli yer alir.
Ototoksik ilaglar iginde en ¢ok bilinen aminoglikozid grubu antibiyotiklerdir (Tablo-6). Ilaclarin

ototoksik etkileri izlendiginde ila¢ hemen kesilmeli veya degistirilmelidir.

Tablo-6: Ototoksik ilaglar(Prof.Dr.Metin Onerci’nin Kulak Burun Bogaz Bas ve Boyun

Cerrahisi Hastaliklar kitabindan alinmistir).

Salisilatlar

Kinin

Aminoglikozidler

(Streptomisin, Dihidrostreptomisin, Neomisin, Gentamisin, Kanamisin, Tobramisin)

Ditiretikler

(Furosemid, Etakrinik asid)

Kemoterapotik ilaglar

(Cisplatin,Nitrogen mustard, 6 amino nikotinamid, Vinkristin/vinblastine, Misonidasol)

Digerleri

(Vankomisin, Polymixin B, lodoform, Interferon alfa2a)

Giiriiltitye bagh isitme kayiplari: Kisa siireli ¢ok yiiksek siddetli ya da uzun siireli belirli
bir siddetin iizerindeki sese maruz kalindiginda tinnitus esliginde SNIK izlenir. Gegici esik
yiikselmelerinde isitme kaybi ve tinnitus 24-48 saatte diizelir, kalic1 esik yiikselmelerinde her ikisi

de devam eder. Isitme kaybinin tipik 6zelligi odyogramda yiiksek frekanslarda ¢ukur izlenmesidir.

Yashhk tipi isitme kayiplar1 (Presbiakuzi): Eriskinlerde en sik SNIK nedenidir.
Yaslhilikla birlikte kokleada her yil %1 hiicre kayb1 yasanir (42). Bu nedenle yashlarda yiiksek
frekanslarda artis gdsteren, progresif seyirli, bilateral SNIK izlenir. Presbiakuzi hastalarinda
konusmay1 ayirt etme skorlar1 da diiser. Presbiakuzi olusumunda cevresel faktorler (giirtiltii
maruziyeti, ototoksik ila¢ kullanimi, alkol kullanimi, diyabet gibi kronik hastaliklar, travma,

otolojik hastaliklar, vb.) ve genetik faktorler etkilidir. Tedavisinde amplifikasyon onerilir.
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2.7. Odyolojik inceleme

Odyoloji isitme sisteminin degerlendirilmesi, isitme kaybi tanisi konulmasi, igitme
kaybinda gerek goriilmesi durumunda isitme cihazi uygulamasi ve adaptasyonunun saglanmasini
saglar. Giliniimilizde yayginlasan objektif test yaklasimlari ile isitme sistemini daha ayrintili olarak

inceleme sansina sahiptir.

Tletim tipi isitme kaybi: Buson, otitler, timpanik membran perforasyonu, otoskleroz gibi
dis kulak yolu, timpanik membran, orta kulak kavitesi veya kemik zinciri ilgilendiren patolojiler

sesin kokleaya ulasmasina engel olarak iletim tipi isitme kaybina neden olabilirler.

Sensorinoral isitme kaybi1: Meniere hastaligi, presbiakuzi, akustik noérinom gibi durumlar
koklea veya isitme sinirini etkileyerek seslerin isitme merkezine ulasmasina engel olarak
sensorindral isitme kaybina neden olabilirler.

Mikst tip isitme kaybi: Aynmi kulakta hem iletim, hem de sensdrindral isitme kaybinin
oldugu bir durumdur.

Santral isitme kaybi: Beyin sapindan, beyinde temporal lobdaki isitme alanina kadar olan

bolgelerde sinir liflerinin hasari ile meydana gelir.

2.7.1.insan Sesi ile Muayene

Normal isiten kulak fisilti sesini 6-7 metreden duyabilir. Fisilti sesi siddeti 30-40 dB HL
diizeyindedir. Konusma sesi ise 50-60 dB HL diizeyindedir. Normal isiten kulak konugma sesini
20 metreden duyabilir. Bagirma sesini ise 50 metreden duyabilir. Eger fisilt1 sesini duyamiyorsa,
normal konusma sesi ile isitmesi kontrol edilir. Bunu da duyamayan hastalarda, bagirma sesi ile
isitme kontrol edilir. Son durumda hastanin diger kulaginin maskelenerek her kulagin ayr1 ayri test
edilmesi gereklidir. Maskeleme islemi Barany cihazi ile yapilir. Bu cihaz isitmesi normal kabul
edilen kulak iizerinde tutulurak bu kulak ile olabilecek isitme engellenir. Yapilan bu testler

hastanin konusmay1 anlamasini test eden basit ve pratik nonobjektif testlerdir.
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2.7.2.Diyapozon testleri

Diyapozon testleri, isitme kaybini ve tipini belirlemede kullanilan en eski yontemlerdendir.
Diyapozon ¢elikten, aliiminyumdan veya magnezyumdan yapilan, kabaca iki disli ¢atala benzeyen
bir alettir. Catal kismina vuruldugunda titreserek miizikal bir ses ¢ikarir. Cikan bu sesin frekansina
gore diyapozon ¢esitleri vardir (28). Diyapozon aletler 128 Hz, 256 Hz, 512 Hz, 1024 Hz ve 2048
Hz’lik diyapozon aletleri mevcuttur (28). Kulak Burun Bogaz Kliniklerinde siklikla kullanilan 512
Hz’lik diyapozundur. Bir diyapozonun titresimi ile meydana gelebilecek en yiiksek ses siddeti 60

dB’dir. Sensorinoral isitme kayb1 ve iletim tipi isitme kayb1 ayriminda kullanilir.

Weber Testi: Bu test kemik yolu iletimi ile yapilir. Diyapozon titrestirildikten sonra
vertekse veya glabellaya veya iist insisor disler iizerine konur. Hastaya sesi ortada mi1, sagda mi1
yada solda mu isittigi sorulur. Diyapzounun isitildigi yone gore ortada, sola veya saga lateralize
denir. Normal isiten kulakta ve her iki kulakta esit oranda isitme kayiplarinda Weber ortadadir.
Sensorindral isitme kaybinda saglam kulaga, iletim tipi isitme kaybinda ise hasta kulaga lateralize

olur. Weber testi her iki taraf arasindaki 5 dB’lik isitme kaybi farkina kadar hassasiyet gosterir.

Rinne testi: Her iki kulakta ayri ayri yapilir. Diyapozon titrestirildikten sonra mastoid
cikint1 iizerine konur, hasta titresimin bittigini sdyledikten sonra diyapozon aurikula Oniinde
tutulur, hastanin normalde sesi yeniden isitmeye baslamasi gerekir. Bu duruma Rinne (+) denir. Bu
normal bir durumdur. Hastanin isitmemesi durumuna ise Rinne (-) denir. Normalde hava yolu
isitmesi kemik yolu isitmesinin iki katidir. letim tipi isitme kaybinin 15-20 dB’den daha yiiksek
olmasi halinde, Rinne testi negatif olarak neticelenir. Iletim tipi isitme kaybinda diyapozon
aurikula Oniine getirilince ses duyulmaz veya ¢ok kisa siire duyulur. Bu durumda iletim tipi isitme
kaybinda Rinne (-) denir. Sensérinéral isitme kaybinda ise hava yolu ve kemik yolu esit oranda

etkilendiginden Rinne patolojik (+) denir.

Yalanci negatif Rinne: Tek tarafli total veya agir sensorinoral isitme kaybi durumunda
Rinne testi hasta kulakta negatif sonug verir. Hava yolu ile iletimde ses duyulmazken, kemik yolu
ile iletimde ses duyulur, clinkii ses kars1 koklea ile algilanmaktadir. Bu durumda Weber testi ¢ok
onemlidir. Eger isitme iletim tipi ise, diyapozon sagir kulaktan isitilir. Rinne (-) olan kulak tarafina

Weber lateralize olmuyor diger tarafa yonleniyorsa, Rinne (-) olan kulakta total isitme kayb1
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(kofoz) oldugu diistiniilmelidir. Hastanin kars1 kulagi Barany cihazi ile maskelenirken, bu kulaga

dogru bagirma sesi ile test yapilir.

Schwabach testi (Absolut kemik iletim testi): Kemik yolu iletiminin normale gore azalip
azalmadigini incelemeye dayali bir testtir. Hastanin mastoid ¢ikintisi iizerine diyapozonun konulup
kemik yolundan ka¢ saniye duydugu tespit edilir ve normal isitmeye sahip kisinin kemik yolu
isitme siiresiyle karsilastirilmasi esasina dayanan testtir. Isitmesi normal olan test edici
diyapozonun sesini duyuyorsa hastanin i¢ kulak fonksiyonunun azaldigi anlasilir ve Kisalmig
Schwabach olarak ifade edilir. Iletim tipi isitme kayb1 varsa test edici ses duyamaz buna uzamis

Schwabach denir.

Gelle testi: Stapezin mobil veya fikse olup olmadigini ortaya koymak igin yapilan bir
testtir. Diyapozon mastoid ¢ikint1 iizerine konulur ve bu esnada dis kulak yoluna pnomotik otoskop
ile hava basinci verildiginde, stapes tabani oval pencereye itilecegi i¢in diyapozonun sesi normal
kisilerde azalir veya kaybolur. Hava emilerek negatif basing olusturuldugunda, kisi sesi tekrar
duyar. Stapes fikse oldugu durumlarda, bu test sirasinda degisme olmaz. Yani hava basinci

verildiginde stapes oval pencereye dogru itilmeyeceginden kisi sesi duymaya devam eder.

2.7.3.Saf Ses Odyometrisi

Saf ses odyometrisinin onde gelen islevi, dncelikle saf sesin algilanmasindaki duyarliligin
belirlenmesidir. Ikinci 6nemli islevi ise, koklea ve isitsel sinir sistemini etkileyen bir ¢ok
hastalikta patolojinin lokalizasyonu i¢in 6nemli kriterlerin ve ip uglarinin elde edilmesidir. Saf ses
odyometrisi igitme cihazi endikasyonuna karar verilmesinde ve uygulanmasinda da
kullanilmaktadir. Bir grafik seklinde c¢izilmis haline odyogram denir. Rutin klinik 6l¢iimlerde,
insanlar arasindaki sozel iletisimdeki 6nemi nedeniyle 250 Hz ile 8000 Hz araligindaki oktav
frekanslarda olgtimler yapilir (28). Saf ses odyometri testi, hava yolu 250, 500, 1000, 2000, 4000,
6000 ve 8000 Hz’lik frekanslardaki sesler ile yapilir. Kemik yolu ise 500, 1000, 2000, 4000 Hz
frekanslarinda bakilir. Testte bir kulaklik ile, 6nce hava yolu 1000 Hz ile baslanarak hastanin
duydugunu bir diigmeye basarak veya bir el igareti yaparak ifade ettigi bir ses siddetinden 10
dB’lik basamaklar halinde duyamadigi siddete kadar inilir, duyamadig1 seviyede ses siddeti
duyabildigi seviyeye kadar 5 dB’lik basamaklar halinde arttirilir. Duyabildigi seviye hastanin

isitme esigidir. Sonra diger frekanslar icin ayni sekilde hava yolu isitme esikleri tespit edilir.

42



Konusma frekanslar1 genellikle 500, 1000 ve 2000 Hz smirinda oldugu igin isitme esiklerinin
ortalamasi alinir. Kemik yolu ile isitme esiklerinin arastirilmasi mastoid ¢ikinti iizerine bir vibrator
yerlestirilir. Vibrator kraniumu titrestirir. Bu sekilde sesin dogrudan kokleaya iletildigi varsayilir.
Sonug olarak kemik yolu ile isitmenin sensorindral kisminin degerlendirildigi kabul edilir (28).
Kemik yolu ile isitme esiginin tespitinde kars1 kulak daima maskelenir, hava yolu isitme esiginin
tespitinde ise her iki kulak igitme esigi arasinda 40 dB veya daha fazla fark varsa isitmesi iyi olan
kulak maskelenmelidir. Normal isitme, iletim tipi isitme kaybi, sensorinoral tip isitme kaybi ve
mikst tip isitme kaybi1 gibi farkli sonuglar tespit edilebilir. Saf ses odyometrsi ile her kulak icin ayr1
ayr1 saptanan 500, 1000, 2000 Hz frekanslarindaki hava yolu esiklerinin aritmetik ortalamasi
hesaplanir; buna hava yolu saf ses ortalamasi (SSO) denilir. SSO 26 dB HL’ den kiigiik ise o
kulagin isitmesi normal kabul edilir. Bebek ve ¢ocuklarda ise SSO 16 dB HL’ den kiiciik ise o
kulagin isitmesi normal kabul edilir. Hava veya kemik yolu SSO 26 dB HL nin iizerinde bulunursa
isitme kaybindan bahsedilir. Hava yolu SSO 26 dB HL’den yiiksek olmasina kargin, kemik yolu
ortalamasi 15 dB HL veya altinda ve bu iki esik ortalamasi farki 10 dB HL’yi asan hava — kemik
araliginin belirlenmesi, o kulakta iletim tipi isitme kaybinin oldugunu, hem hava yolu hem kemik
yolu SSO 26 dB HL’den yiiksek ve bu iki esik arasindaki farkin 10 dB HL veya altinda olmasi
sensorinoral isitme kayb1 oldugunu, hem hava yolu hem kemik yolu SSO 26 dB HL’den yiiksek ve
bu iki esik arasindaki farkin 15 dB HL veya lizerinde olmasi mikst tip isitme kayb1 oldugunu
gosterir (28).

Saf ses odyometrisi ile elde edilebilen veriler:

Isitme esiklerinin saptanmasi,

Isitme kayb1 varsa, hangi hangi kulaga lokalize oldugununun saptanmasi,
Isitme kaybinin miktarinin anlagilmasi,

Isitme kaybinin tipinin belirlenmesi,

[sitme kaybinin hangi frekanslari ilgilendirdiginin saptanmasi,

Isitmeyle iliskili patolojinin yerlestigi bolgenin 6n goriilmesi,

N o g bk~ wDd e

Yukaridaki bilgilerin 15181nda hastada rehabilitasyon gereksiniminin irdelenmesi.

Konusma Odyometrisi: Konusmay1 anlama sikintis1 veya isitme kaybi1 kuskusu olan
hastalarda rutin olarak kullanilir. Bu subjektif testte saf ses yerine kelime veya ctimleler kullanilir.
Bu test isitme esigini ve anlamay1 degerlendirmekte kullanilir.

Konusmay1 Alma Esigi: Bu testte giinliik hayatta kullanilan iki veya {i¢ heceli sozciikler

kullanilmaktadir. Hastanin fonetik olarak dengeli (esit vurgulu) iki veya {i¢ heceli kelimelerin
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% 50’sini dogru tekrar edebildigi ses siddeti seviyesidir. Hava yolu SSO ile konusmay1 alma esigi
arasindaki farkin 10 dB HL’den fazla olmamasi, normal olarak yorumlanir. Konugsmay1 alma esigi
SSO’dan belirgin olarak yiiksekse retrokoklear patolojiden veya organik olmayan isitme
kaybindan kuskulanilir.

Konusmayi fark etme esigi: Konugmay1 fark etme esigi hastanin konugmalarin varligin
fark ettigi ses siddet diizeyidir. Cok ileri derecede isitme kayiplarinda, mental reterde veya kiiciik
cocuklarda isitme kayiplarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

Konusmay1 Ayirt Etme Skoru: Hastanin, konugmay1 alma esiginin 40 dB iizerindeki en
rahat dinleme diizeyinde okunan konusma testi meteryalini dogru olarak tekrarlayabildigi s6zciik
oranina konusmay1 ayirt etme skoru denir. Konusma odyometresi isitme kayb1 hakkinda bilgi verir,
hastanin isitme cihazindan fayda goriip gérmeyecegini daha iyi belirler. Iletim tipi isitme kaybinda
ses siddetinin ylkseltilmesi kelimeleri anlamaya yeterlidir. Noral bir isitme kaybinda ise ses
siddetinin yiikseltilmesine ragmen diskriminasyon skoru artacagina azalma gosterir. Saf ses
odyogramda elde edilen isitme esigine orantisiz olarak ¢ok kotii isitme retrokoklear nedenli bir
isitme kaybini diisiindiiriir. Koklear nedenli isitme kayiplarinda diskriminasyon Onemli Ol¢iide

bozulmaz.

2.7.4.0bjektif Odyolojik Testler

2.7.4.1. Timpanogram ve Akustik Refleks

Di1s kulak kanalindaki hava basincinin sistematik bir sekilde degistirilmesi sonucunda, dis
kulak kanali ve orta kulak yapilarinin esneklik ve hareketliliginin grafiksel olarak kaydedilmesi
yontemine timpanometri, bu yontemden yararlanilarak elde edilen sonuca ise timpanogram adi
verilir  (28). Dis kulak yoluna sikica yerlestirilen bir prob i¢inden kulaga sunulan bir ses, orta
kulak sistemi tarafindan kismen absorbe olur, kismen de timpanik membranin yilizeyinden disar1
dogru yansima yapar. Dis kulak yolundaki basing ile orta kulak basinci birbirine esit oldugu zaman
absorpsiyon en fazladir. Bir manometreye bagl bir pompa ile dis kulak yolundaki basing
degistirilirken, timpanik membrandan yansiyan ses miktar1 bir mikrofon ile 6l¢iiliir. Dis kulak
yolunda + 200 daPa’dan - 400 daPa’a kadar degisen basinca karsi orta kulak iletim
mekanizmasmin impedansi tespit edilir (daPa - dekaPaskal = mmH20). Bu 6lglim yontemine
timpanometri, bunun bir trase halinde elde edilmesine timpanogram denir. Ses kaynagi, mikrofon
ve pompa dis kulak yoluna sikica yerlestirilen probun i¢indedir. Dis kulak yolu basinci orta kulak

basincina esit oldugu zaman komplians (kabul) en yiiksek, impedans ise (direng) en azdir.
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Ug grup timpanogram trasesi vardir.

Tip A: Doruk noktasi - 100 ila + 50 daPa basing araliginda degismekle beraber, statik
immitansin 0.35 - 1.4 ml arasinda kalan timpanogramdir. Normal orta kulak isleyisiyle uyumludur.

Tip As: Doruk noktast - 100 ila + 50 daPa basing araliginda degismekle beraber, statik
immitansin 0.35 ml’nin altinda kalan timpanogramdir. Genel olarak orta kulaktaki adezyonlar,
kemikgik fiksasyonu, Otoskleroz, timpanoskleroz, miringosklerozda goriiliir.

Tip Ad: Doruk noktasi - 100 ila + 50 daPa basing araliginda degismekle beraber, statik
immitansin 1.4 ml’nin Gstiine ¢ikan timpanogramdir. Kemik zincir dislokasyonu, erozyonu veya
atrofik bir timpanik membran1 gosterir.

Tip B: Belirgin bir doruk noktanin olmadigi, statik immitansin 0.25 ml’nin altinda kaldig:
timpanogramdir. Orta kulakta bir sivi varlig, ileri derecede fiske kemikgik sistemde, timpanik
membran perforasyon veya buson tikact durumunda elde edilen timpanogram trasesidir.

Tip C: Doruk noktasi - 100 daPa’dan daha diisiik degerlerde elde edildigi timpanogramdir.
Orta kulakta negatif basing oldugunu gosteren bir trasedir. Tuba o6staki disfonksiyonu ile

uyumludur.

2.7.4.2.Akustik Refleks (Stapes refleks) Testi

Insanda 70 dB’den daha siddetli sesler orta kulakta stapes kasinda bilateral kasilmaya
neden olmaktadir. Buna akustik refleks (AR) veya stapes refleksi denir. Bu kontraksiyon
kompliansda olgiilebilir degisiklige neden olur. Refleks esigi, saf ses isitme esiginin 70-100 dB
iizerindedir. Normal isiten bir kulakta 500, 1000, 2000 Hz’deki AR esiklerinin ayni frekanslardaki
hava yolu esiklerinin 70 ila 100 dB iizerinde bulundugu ve bu farkin medyan degerinin 85 dB HL
oldugu belirlenmistir. Objektif bir test olmasi nedeniyle hastanin isitme kabiliyeti hakkinda
kabaca bir fikir verir. Akustik refleks testi, ipsilateral ve kontralateral yoldan kaydedildiginden
sag-sol, her iki isitsel sinir sisteminin biitiinliigiiniin test edilmesine olanak saglar. Ipsilateral kayit
almada probun bulundugu kulaktan hem uyaran verilir hemde AR kaydedilir. Kontralateral AR
Ol¢iimii sirasinda, kulaklik araciligiyla test edilen kulaktan uyari verilirken, probun bulundugu
kars1 kulaktan ise AR kaydedilmektedir. Orta kulak patolojilerinin ortaya ¢ikarilmasinda kullanilir.
Hafif derecedeki bilateral orta kulak patolojilerinde ipsilateral ve kontralateral refleksler
kaybolabilir. Akustik refleks testi, sensorinoral isitme kaybinin ve miktarinin arastirilmasinda ve
fasiyal sinir paralizisinde lezyonun yerinin belirlenmesinde kullanilmaktadir. Isitme esikleri

normal veya sinirda normal olarak belirlenmisken, refleks arkinin diger birimlerinin normal

45



olmas1 kosuluyla, 500, 1000 veya 2000 Hz uyaranlarda AR hi¢ alinmamasi tersi kanitlana dek

pontoserebellar ve 6zellikle vestibiiler schwannom yoniinden bir bulgu olarak degerlendirilmelidir.

2.7.4.3.1sitsel Beyinsap1 Potansiyelleri(BERA)

Isitsel uyarilmis beyin sap1 potansiyelleri ilk defa 1970 yilinda kullanilmaya baglanmus.
Isitsel beyin sap1 potansiyelleri (BERA) kulaga klik tarzinda sesli uyaranlar verilmesi ve kafatasina
yerlestirilen elektrodlarla olusan cevabin kaydedilmesi ile elde edilir (43). Noninvazif bir testtir.
BERA testinde isitsel uyar1 potansiyeli, akustik uyarin prezantasyonunu takiben olusan ve skalp
derisinin yiizeyinden kaydedilen biyoelektriksel aktivitedir. Bu testlerde kaydedilen elektriksel
aktivite tek bir noktadan degil, kranyum ig¢inde ileti kapasitesi birbirinden farkli fizyolojik
dokularla ¢evrili ¢ok odakli sinirsel dokulardan kayitlanmaktadir. Kayit i¢in referans elektrot
mastoid cikintiya veya kulak lobiiliine, aktif elektrot vertekse veya alin orta hatta sa¢ ¢izgisine
yerlestirilerek kayit alinir.

Isitsel uyarilmis beyin sap1 potansiyel dalgalarinin sinirsel kaynaklar1 su sekilde
belirlenmistir:

I.dalga; koklear sinirin distal boliimiinden,

II.dalga; koklear sinirin proksimal bolimiinden,

I11.dalga; ventral koklear niikleus (bulbus)’dan,

IV.dalga; superior olivery kompleks (alt ponstan),

V.dalga; pozitif dalga lateral lemniskus ve negatif dalga inferior kollikulustan kaynaklanir.

Beyin sap1 isitsel uyarilmis potansiyel yonteminde toplam yedi dalga tanimlanmissa da,
normal isitenlerde bile en belirgin olarak taninabilen dalgalar I, III ve V. Dalgalardir. Ayrica II,
IV,VLVIIL dalgalar, azalan uyaran siddetiyle birlikte kolaylikla kayboldugundan 1, III, V.
dalgalardan kolay ayirt edilir. Bu nedenle Klinikte I, III. ve V. dalgalar ilgilendiren 6lgiimler

yeterli sayilmaktadir.

I.Dalga: Verteks-ipsilateral mastoid dervasyonlarinda yaklasik 1,3 msn sonra belirir, bu
stireden Once beliren dalgalar artefakt veya koklear mikrofonik olabilir. I.Dalga kokleanin bazal
kivriminin uyarilmast sonucunda belirdigi kabul edilir. Dolayisiyla bu dalganin belirmesi i¢in
bazal kivrimdaki tiiylii hiicrelerin ve tiz frekanslara duyarl koklear sinir fibrillerinin normal veya

normale yakin olmasi gerekir.
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I11.Dalga: Normal isitenlerde yaklasik olarak 1. ve 5. dalgalarin ortasinda gozlenir.

V.Dalga: Bu dalga BERA’ inin en istikrarli ve en ¢ok giivenilen dalgasidir. Ozelliklerini
sOyle siralayabiliriz. En diisiik uyaran siddetine kadar kaybolmayan tek dalgadir. Genellikle en
yiikksek amplitiidlii dalgadir. Kayitlamanin baslarinda ortaya ¢ikip sonuna kadar biiyiikk oranda
konfigiirasyonunu ve latensini korur. Yas ve diger faktorlerden en az etkilenen dalgadir. 100-3000
Hz kayit filtresinde ve ipsilateral mastoid negatif ve verteks pozitif arasinda yapilan kayitlarda,
normal ve normale yakin isitenlerde izoelektirik hattin iizerinde pozitif bir dalga olarak belirir ve
bu dalgayi biiyiik bir negatif dalga izler. BERA testi retrokoklear patolojileri koklear patolojilerden
ayirt edilmesinde giivenli bir testtir. Beyin sap1 isitsel sinir yollarimi etkileyen su patolojilerin
tanisinda kullanilir; Multiple skleroz, ekstramediiller ve intramediiller beyin sapi tiimorleri,
posterior fossa ve serebellopontin koseyi tutan hem intra, hem ekstra aksiyel tiimdrler. Komada
patolojinin metabolik, toksik nedenden mi, yoksa beyin sapindaki bir lezyondan mi
kaynaklandigin1 ayirt etmede kullanilir. Bebeklerde isitme yollarinin durumunu incelemek igin.
Retrokoklear patoloji yoniinden belirgin {lUBP bulgusuna karar verebilmek igin gesitli kriterler
bildirilmistir. Her hastada farkli sayida dalga ortaya ¢ikabildiginden asagida belirtilen kriterlerden
bir veya birkagmin saptanmasi, koklear siniri ve isitsel sinir yollarmi etkileyen patolojinin
taninmasinda kullanilmaktadir. Yenidogan taramalar1 disinda BERA klinik olarak iki alanda
uygulanir: Sekizinci kraniyal sinirin ve beyin sapi isitme yolunun nérolojik anormalliklerinde,
isitsel ndropati ve bir santimetreden biiyiik akustik tiiméorlerin tespit edilmesinde kullanilir. Isitme
duyarliligimin degerlendirilmesinde 06zellikle subjektif odyolojik testlere uyum saglayamayan

kigilerde kullanilir. BERA, son yillarda yenidogan isitme taramalari i¢in altin standart olarak
kabul edilir (43).

2.7.4.4.0toakustik Emisyon Testi

Otoakustik emisyon, 1978’de David Kemp tarafindan kesfedilmistir (44). EOAE, periferik
isitme duyusunu Olgmek icin kullanilan hizli ve objektif bir testtir. Otoakustik emisyonlarin
herhangi bir uyar1 olmadan dis kulak yolundan kayit edilen emisyonlara spontan otoakustik
emisyon (SOAE) denir. Gliniimiizde iki tip uyarilmis otoakustik emisyon testi kullanilir. Bunlar
Transient evoked otoakustik emisyon (TEOAE) ve distortion product otoakustik emisyon
(DPOAE) testleridir. TEOAE kisa siireli akustik uyarilardan sonra kayit edilen gegici uyarilmis
akustik emisyonlardir. DPOAE ise genellikle iki saf ses ile elde edilen distorsiyon iirlinii
otoakustik emisyonlardir. EOAE tarama testi olarak kullanilir. Her iki test de yenidogan

taramalarinda basari ile kullanilmasina ragmen TEOAE, DPOAE’ye gore teknik olarak daha basit
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ve ¢ok hafif derecedeki isitme kayiplarini bile ortaya cikarmasi nedeniyle daha c¢ok tercih
edilmektedir. TEOAE’de verilen uyaran siddeti 26-36 dB’dir (45). EOAE testinde 40 dB tizerinde
isitme kayb1 varsa cevap alinamaz. Kokleanin en frajil reseptdr hiicresi olan dig tiiy hiicre
fonksiyonlarimi spesifik olarak dlcer. EOAE objektifligi sayesinde rutin prosediirlerle giivenilir
olarak test edilemeyen hastalar; infantlar, yenidoganlar, ototoksik ila¢ kullanan agir hastalar, 3
yasindan kiigiik ¢ocuklar, dil sorunu olanlar, birden fazla sakatliklar1 olanlar, koperasyon giicliigii

ceken yasli, diiskiin hastalar ve simulasyonlarda rahatlikla uygulanabilir.

Kokleadaki dis tiiylii hiicrelerin titresimi kokleadan kaynaklanan bir uyaran olmakta ve bu
uyar1 sirasi ile stapes tabanina, kemikciklere ve timpanik membran yolu ile dis kulak yoluna
gecmekte, buradan da kayit edilebilmektedir. I¢ tily hiicreler reseptdr potansiyeli, hiicre igerisinden
isitme siniri liflerini bir norotransmitter madde salimini kontrol eder. Dis tiiyli hiicreler ise
hareketli bir sisteme sahiptir ve reseptor akimu ile birlikte hareket ederler. Urettikleri titresim
kuvveti korti organiin vibrasyonunu artirir ve koklea i¢inde art1 bir ses kaynagi gibi davranir
(koklear amplifikator). Otoakustik emisyonlar kokleadaki dig tiiyli hiicrelerin aktivitesine bagl
olarak olusurlar ve bu nedenle kokleanin sadece motor fonksiyonunu yansitirlar. Bu cevabin sag ve
sol kulakta da varligi, dis tliyli hiicrelerinin saglam oldugunu ve 30 dB’den daha fazla isitme kayb1
olmadigin1 gosterir (46). OAE testinde igitme taramasinin sessiz ortamlarda yapilmasi ve ¢evresel

giirtiltiisiiniin 60 dB’den diigiik olmasi1 6nerilmektedir (47).

Spontan otoakustik emisyonlar (SOAE): Herhangi bir uyari olmadan dis kulak yolundan
kayit edilen dar banth diisiik intensiteli akustik sinyallerdir. Amplitiidleri normal bireylerde 3 ila
20 dB arasindadir. Insidansi yas ile degismektedir. Yasla birlikte prevalanslar1 ve amplitiidleri
azalmaktadir. SOAE uyarilmis emisyonlara gore daha duyarhdir. Ototoksik ilaglar ve cevre
giiriiltiisii ile prevalanslar1 ve amplitiitleri azalabilir. SOAE mevcut ise hastanin isitmesinin
normale yakin oldugunu sdyleyebiliriz. Fakat mevcut olmamasi isitmenin olmadigi anlamina
gelmez. SOAE ve tinnitus arasinda onceleri biiyiik bir ilgi oldugu diistiniilmistiir. 1990 da Penner
tinnituslu hastalarin %4 iinde SOAE saptamustir (48).

Transient Evoked Otoaksutik Emisyonlar: TEOAE ozellikle kisa siiren, objektif ve
kolay uygulanan bir metod olarak koklear fonksiyonlarin genel monitorizasyonu i¢in uygun bir
yontemdir. Kisa siireli akustik uyarani takiben 4-20 msn iginde kaydedilen emisyonlardir (49). Bu
emisyon tiirii klinik kullanimda kendini kanitlamis ve ticari olarak olglimlerin yapilabilecegi

cihazlarm piyasada bulundugu bir gruptur. Ozellikle tarama testlerinde kullanilmasi yéniinden bir

48



cok calisma vardir. Sensitivitesi %90 nin {izerindedir. TEOAE dis sach hiicre fonksiyonlarini
degerlendirmede elektrokokleografi (EcoG), beyin sap1 odyometrisi (BERA) ve konvansiyonel
odyometriye gore daha degerlidir (50). Stimulus klik yada tone brust seklinde olur. Olgiimlerde
dikkate alinmas1 gereken bir nokta var ki oda sensdrindral isitme kayiplarindan etkilenmesidir.
Ayrica gbz oniine alinmasi gereken bir nokta da 3500 Hz’ den sonra emisyonun elde edilmesinin
azalmaya baslamasidir. TEOAE testi ile 8. sinir ve isitsel beyin sap1 disfonksiyonlar1 saptanamaz.
Buradaki patolojilerde isitme kaybina ragmen normal TEOAE cevabi alinabilir. Bu nedenle

TEOAE, norolojik duyma kaybr risk faktorii tagiyan infantlar i¢in yeterli bir tarama testi degildir.

Distorsiyon Product otoakustik emisyonlar (DPOAE): Iki saf ses verilerek saptanur.
Normal isitmesi olan insanlarin ¢ogunda saptanirlar. DPOAE 40 dB’den daha fazla sensdrindral
isitme kayb1 olan hastalarda, TEOAE’nun aksine saptanabilir. DPOAE normal koklear ¢alisma
sartlarinda iki ton stimulasyonun kokleada farkli iki ilerleyen dalga olusturmasina ve bunlarin ist
iiste bindigi koklea bolgelerinde otoakustik emisyonlar ortaya ¢ikmasina baghdir. 0.5-8 kHz arasi
Ol¢timii bir avantajdir. TEOAE 6l¢iimlerinden farkli bir prob kullanilir. Sag ve sol kulak i¢in iKi
ufak speaker ve bir mikrofon bulunur. Her iki stimulusun siddeti 60 dB tstiindedir.

Otoakustik Emisyonun Klinik Kullanim Alanlari: Yeni dogan taramalarinda, orta kulak
hastaliklarinda, akut isitme kaybinda, akustik ndrinomda, giiriiltiiye bagli isitme kaybinda, hipoksi-
anoksi durumlarinda, ototoksisitede, tinnitus ve meniere hastaliginda klinik uygulamalari

mevcuttur.
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2.8.Kulak ve Temporal Kemigin Radyolojik Olarak Goriintiilenmesi

Temporal kemik anatomisi ve patolojileri Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik
Rezonans Goriintiileme ile ayrintili olarak olarak yapilabilir. Direk grafiler ve konvansiyonel
tomografi teknikleri bugun i¢in énemini kaybetmistir. Iletim tipi isitme kayb1 ve enfeksiyonlarda
BT; sensorinoral isitme kaybi, bag donmesi ve kulak ¢inlamasinda MRG; Konejenital anomali,
mikst tip isitme kaybi ve petr6z apeks lezyonlarinin incelenmesinde hem BT hem de MRG’ nin

birlikte kullanilmas1 hasta i¢in gerekli ¢ok 6nemli anatomik ve lezyona ait bilgiler saglar (51).

2.8.1.Bilgisayarh Tomografi (BT)

1900’li yillarin basindan itibaren temporal kemigi goriintilemek amaciyla Schuller,
Stenvers, Owen, Mayer, Town gibi bir¢ok yazar x-ray grafi teknikleri tanimlamistir (52). Daha
sonra bilgisayarli tomografinin gelisimi ile beraber temporal kemigin goriintiilenmesinde
1980’lerden sonra aksiyel ve koronal planda ¢ekilmis yiiksek rezoliisyonlu tomografiler siklikla
kullanilir hale gelmistir (53). Bilgisayarli tomografi, giiniimiizde temporal kemik patolojilerinin
degerlendirilmesinde politomografik tetkiklerin yerini alarak seckin bir goriintiileme yOntemi
haline gelmistir. BT nin amaci i¢ kulagin en 6nemli iki pargasi olan koklea ve semisirkiiler
kanallar1 degerlendirmektir. BT, dogumsal sensoérindral isitme kaybi olan olgularda kemik
labirent ve otik kapsiiliin incelenmesini saglar. Bu nedenle bilgisayarli tomografi (BT),
sensdrindral isitme kayb1 olan (SNIK) olgularda, i¢ kulak anomalilerini degerlendirmede oldukga
sik kullanilan bir goriintiileme yontemidir (54,55). Temporal kemik BT ¢ekiminde kontrast madde
kullanimina gerek yoktur. Temporal BT ¢ekimlerinde kesit kalinliginin 1 mm ile 2 mm arasinda
olmas1 gerekir (56-58). Bilgisayarli Tomografide aksial ve koronal kesitler temporal kemigin
anatomisini ve patolojisini gostermede yeterlidir ve rutin olarak kullanilan en ideal kesitlerdir.
Bilgisayarli tomografide orta kulak kemikgiklerinin BT de en iyi goriinti verdikleri kesitler
birbirinden farklidir (Tablo 7).
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Tablo-7: Kulak kemikg¢iklerinin en iyi degerlendirildigi BT kesitleri

Anatomik yap1 Aksiyal Kesit Koronal Kesit Aksiyal ve Koronal kesit
Malleus bas1 +

Malleus boynu +
Manibrium mallei +

Inkudostapedial eklem +

Inkus govdesi + +

Inkus uzun kolu

Inkus lentikiiler process +
Stapes suprastriiktiirii +
Stapes footplate "

Yiiksek Rezoliisyonlu Bilgisayarh Tomografi: Temporal kemik icerisinde vestibiiler
vekoklear yapilar gibi birbirleriyle yakin iligkide bulunan ince anatomik yapilar bulunmaktadir. Bu
yiizden yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi temporal kemigin incelenmesinde, kompleks
osse0z yapilarin normal anatomilerini ve patolojilerini karakterize etmede ve tanimlamada etkili
bir inceleme yontemidir (59-63). Orta ve i¢ kulagin mikro cerrahisi daha yaygin kullanilan bir
cerrahi prosediir olarak kullanilmaya baslandigindan bu yana temporal kemigin yiiksek
rezoliisyonlu ve c¢ok kesitli bilgisayarli tomografi incelenmesi giderek artan bir ihtiyag

gostermektedir.

2.8.2.Temporal MRG

Viicudumuz primer olarak yag ve sudan olugsmakta ve bu olusumlarin molekiiler yapisinda
agirlikli olarak hidrojen atomlar1 yer almaktadir. MRG; su ve yagin, dolayisi ile de viicudumuzun
biiyiik bir boliimiiniin yapisinda mevcut bulunan (%63) hidrojen atomlarinin, gii¢lii bir manyetik
alan icerisinde, kendilerini rezonansa ugratacak bir radyofrekans (RF) dalgasi ile uyarilip
titrestirilmesinden elde olunan sinyallerin goriintiiye doniistiiriildiigli doku kontrast rezoliisyonu en
yiiksek ileri radyolojik gorintiileme teknigidir (64-66). MRG hastayr radyasyona maruz
birakmaksizin, herhangi bir planda kesit almayr miimkiin kilar. MRG, yumusak doku anatomik

yapilarinin goriintiilenmesinde BT’ ye tistiinliik gosterir. MRG’de temel olarak T1 ve T2 agirliklhi
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iki ana sekans kullanilir. T1 agirlikli sekanslar ¢ok iyi yumusak doku kontrasti ve uzaysal
rezoliisyon saglayarak anatomik degerlendirme i¢in olanak saglar. T2 agirlikli sekanslarda ise

patolojik sinyal intensite degisiklikleri ayirt edilir (67). T1 ve T2 agirlikli sekanslarda lezyonlarin

sinyal intensite 6zellikleri igeriklerine gore (kan, yag, sivi, vb.) degismektedir (Tablo 8).

Tablo-8: MRG’de lezyonlarin sinyal intensite 6zellikleri

Lezyon T1 T2 Yorum
Kan Hiperintens Evreye gore Yag baskil1 sekanslarda sinyali
degisir baskilanmaz
Kist (s1v1) Hipointens Hiperintens Basit kist kontrast madde ile
boyanma gostermez
Yag Yag baskili Hiperintens Hafif hiperintens Yag baskil1 sekanslarda sinyali
sekanslarda sinyali baskilanarak hipointens goriiliir
baskilanarak
hipointens goriliir
Fibrozis/ kalsifi Hipointens Hipointens Fibrozis ge¢ donemde kontrast
kasyon tutar
Proteindz/miisindz Hiperintens Hipointens
igerik
Malign / benign kitle | Igerigine gore Icerigine gére | Kontrast madde ile solid kesimleri
lezyonlari degismekle degismekle boyanma gosterir
birlikte genelde | birlikte genelde
hipointens hiperintens
(heterojen) (heterojen)

MRG tetkiki en fazla 3 mm kesit kalinliginda TMRG, néral yapilar, membrandz labirent, temporal
kemigin sivi igeren bdliimlerinin goriintiilenmesinde segilecek goriintiileme yontemidir. MRG
tetkiki en fazla 3 mm kesit kalinliginda transvers ve koronal kesitler ve T2A aksiyal goriintiiler
icermelidir. Yeni 3- boyutlu, hizli T2-agirlikli sekanslar endolenf ve perilenfin hiperintensite
gostermesi nedeniyle i¢ kulak olusumlarini degerlendirmede tercih edilmelidir. Bu goriintiileme

teknigi ile oOzellikle internal akustik kanal igindeki sinir patolojilerinin tespitinde siklikla
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kullanilmaktadir (68). MRG’ de intrakanalikiiler kiigiik akustik nérinomlar ince kesit kalinliginda
T2A ve intravendz kontrasthi kesitlerde saptanir. Cogunlukla kontrast madde sonrasi yogun ve
homojen boyanirlar. Otik kapsiil (ossedz labirent) adi verilen kemik iskelet, icinde membrandz
labirenti barindirir ve membrandz labirent sivi igerigi nedeniyle MRG’nin T2 agirlikli

sekanslarinda degerlendirilmesini saglar.
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Kasim 2012— Kasim 2014tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
KBB poliklinigine tek tarafli isitme kaybi sikayeti bulunan hastalarin, ayrintili nérootolojik
muayene, odyometrik testler ve radyolojik inceleme sonrasi sonrasi tek tarafli sensérindral isitme
kaybi tanist konulan hastalar retrospektif olarak calisildi. Calismamiz igin gerekli izin Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulu tarafindan onaylandi. Bu calismada toplam 86 hasta
mevcuttu. 54’1 erkek 32’si bayandi. Hastalarin yas aralign 1-65 yas araligindaydi (Genel yas
ortalamas1 erigkin hastalarda 41.3 yil idi, ¢ocuk hasta grubunda ise 9.8 yil idi). Hastalarda sag
kulak tutulumu 44, sol kulak tutulumu ise 42 hastada mevcuttu. Hastalarin gecirilmis parotit
enfeksiyonu, kafa travmasi, ani isitme kaybi, yenidogan donemi risk faktorleri, giiriiltiiye
maruziyet, menenjit, sistemik hastalik, meniere agisindan anamnezleri alindi. Fizik muayenede 22
hastanin timpanik membraninda patoloji tespit edildi. Tiim hastalarin yliksek ¢oziiniirlikli
bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans goriintiilemeleri yapildi. Uzman radyolog esliginde
mevcut patolojiler degerlendirildi. I¢ kulak yapilar1 anatomik ve morfolojik olarak degerlendirilip,
belirlenen i¢ kulak anomalileri Sennaroglu Siniflamasi kullanilarak gruplandirild: (34). Buna gore
vestibiilokoklear anomalililer Michel deformitesi, koklear aplazi, ortak kavite deformitesi,
inkomplet parsiasyon-tip |, koklear hipoplazi ve inkomplet parsiasyon-tip Il (Mondini deformitesi)
bagliklar altinda siniflandirildi. Ayrica semisirkiiler kanallar agenezi, disgenezi ve normal seklinde
smiflandirilirken, internal akustik kanal aplazik, hipoplazik, normal ve dilate seklinde
simiflandirildi. Tim hastalarda VII. ve VIII. kranial sinir degerlendirilmesi yapildi. Dilate
vestibiiler akuadukt ayrica degerlendirildi. Saptanan her anomalinin  siklig1 hesaplandi.
Konjenital anomali saptanan hastalarda anomalilerin birliktelikleri degerlendirildi.

Calismamizda ilgili sendromik bozuklugu ya da belirgin diger tibbi problemleri olan
cocuklar mevcut degildi. Iletim tipi isitme kayb1 ve otolojik cerrahi 6ykiisii olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi.

Calismamizdaki istatistiksel analizler i¢cin SPSS For Windows 11.5 programi kullanilmistir.
Istatiksel analiz i¢in incelenen bazi demografik degiskenler, yiizde ve frekans ile betimlenmistir.
Benzer sekilde, gerekli duyulan yerlerde yine betimsel istatistik grubundan aritmetik ortalama
parametreleri kullanilmistir. Tekli degiskenler i¢in frekans analizi, coklu degiskenler igin crosstabs

analizi yapildi.
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4.BULGULAR

Calismaya eriskin hasta grubundan 13 bayan (%32.6), 29 erkek (%67.4), ¢cocuk hasta
grubundan ise 19 bayan (%41.9), 25 erkek (%58.1) mevcuttu (Tablo 9). Eriskin hasta grubundaki
erkek hastalarin yas ortalamasi 43.06 yil, bayan hastalarin yas ortalamasi 37.84 yil olarak tespit
edildi (Tablo 10). Cocuk hasta grubundaki erkek hastalarin yas ortalamasi 9.88 yil, bayan
hastalarin yas ortalamasi ise 9.84 yil olarak tespit edildi (Tablo 11).

Tablo-9: Hastalarin cinsiyet dagilimi

Eriskin Cocuk

Say1 41,9 Say1 Oran (%)
Bayan 13 32,6 19 41.9
Erkek 29 67,4 25 58,1

Tablo-10: Eriskin Hastalarin yas ortalamalari

Say1 Ortalama
Erkek 29 43,06+£13,49
Bayan 13 37,84+12,94
Toplam 42 41,30+13,39

Tablo-11: Cocuk Hastalarin yas ortalamalari

Say1 Ortalama
Erkek 25 9,88+5,60
Bayan 19 9,84+5,81
Toplam 44 9,86+5,62
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Hasta grubumuzda eriskin 17 erkek (%58.6) , 7 bayan (%53.8) hastanin sag kulaginda,
eriskin 12 erkek (%41.4), 6 bayan (%46.2) hastanin ise sol kulaginda sensorindral isitme kaybi
mevcuttu (Tablo 12). Cocuk hasta grubunda ise 11 erkek (%44), 9 bayan (%47.4) hastanin sag
kulaginda, 14 erkek (%56), 10 bayan (%52.6) hastanin sol kulaginda sensorindral isitme kaybi
mevcuttu (Tablo 13).

Tablo-12:Tek Tarafli Sensorinoral Isitme Kayipli eriskinlerde Isitme Kayb1
Lateralizasyonunun Dagilimi.

Sag Kulak Sol Kulak
Say1 Oran (%) Say1 Oran
(%)
Erkek 17 58,6 12 41,4
Bayan 7 53,8 6 46,2

Tablo-13: Tek Tarafli Sensérinoral Isitme Kayipli c¢ocuklarda Isitme Kaybi
Lateralizasyonunun Dagilima.

Sag Kulak Sol Kulak

Say1 Oran (%) Sayi Oran (%)
Erkek 11 44 14 56
Bayan 9 47,4 10 52,6

Calismamizdaki hastalarin otoskopik muayene bulgularinda 38 erigkin (%88.4), 37 ¢ocuk
(%86) hastanin sag kulak zar1 muayeneleri normal degerlendirildi. 1 eriskin (%2.3), 2 ¢ocuk
(%4.7) hastanin sag kulak zar1 retrakte, 1 eriskin (%2.3), 4 ¢cocuk (% 9.3) hastanin sag kulak zar1
mat, 1 eriskin (%2.3) hastanin sag kulak zar1 psddomembranli, 1 erigkin (%2.3) hastanin sag kulak
zar1 timpansklerotik, 1 eriskin (%2.3) hastanin sag kulak zar1 perfore olarak degerlendirildi

(Tablo14).

56



Tablo-14: Hastalarin sag kulak Otoskopik muayene bulgulari

Eriskin Cocuk

Say1 Oran (%) Sayi Oran (%)
Normal 38 88,4 37 86
Retrakte 1 2,3 2 4,7
Mat 1 2,3 4 9,3
Psodomembranl 1 2,3 0 0
Timpanosklerotik 1 2,3 0 0
Atrofik 0 0 0 0
Adeziv 0 0 0 0
Perfore 1 2,3 0 0

Calismamizdaki hastalarin otoskopik muayene bulgularinda 34 erigkin (%79.1), 33 ¢ocuk
(%76.7) hastanin sol kulak zar1 muayeneleri normal degerlendirildi. 2 eriskin (%4.7), 2 ¢ocuk
(%4.7) hastanin sol kulak zar1 retrakte, 8 ¢ocuk (%18.6) hastanin sol kulak zar1 mat, 2 eriskin
(%4.7) hastanin sol kulak zar1 psddomembranli, 1 eriskin (%2.3) hastanin sol kulak zar
timpansklerotik, leriskin (%2.3) hastanin sol kulak zar1 atrofik, 1 eriskin (%2.3) hastanin sol kulak
zar1 adeziv, 2 erigkin (%4.7) hastanin sol kulak zar1 perfore olarak degerlendirildi (Tablo 15).

Tablo-15: Hastalarin sol kulak Otoskopik muayene bulgulari

Eriskin Cocuk

Say1 Oran (%) Say1 Oran (%)
Normal 34 79,1 33 76,7
Retrakte 2 4,7 2 4,7
Mat 0 0 8 18,6
Psodomembranli 2 4.7 0 0
Timpanosklerotik 1 2,3 0 0
Atrofik 1 2,3 0 0
Adeziv 1 2,3 0 0
Perfore 2 4,7 0 0
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Calisma grubundaki ¢ocuk ve eriskin hastalara sag ve sol kulak timpanogram testi yapildi.
40 erigkin (%93), 35 ¢ocuk (%81.4) hastanin sag kulakta Tip A, 4 eriskin (%2.3), 9 ¢ocuk (%14)
hastanin sag kulaginda Tip B, 2 eriskin (%4.7), 2 ¢ocuk(%#4.7) hastanin sag kulaginda Tip C
timpanogram elde edildi (Tablo 16).

Tablo-16: Hastalarin sag kulak Timpanometri bulgulari

Erigkin Cocuk
Say1 Oran Say1 Oran (%)
(%)
Tip A 40 93 35 81,4
Tip B 1 2,3 6 14
TipC 2 4,7 2 4,7

Sol kulak timpanogram bulgularinda 34 eriskin (%79.1), 32 ¢ocuk (%74.4) hastanin sol
kulakta Tip A, 1 eriskin (%9.3), 6 ¢cocuk (%20.9) hastanin sol kulaginda Tip B, 5 eriskin (%11.6),
2 ¢ocuk (%4.7) hastanin sol kulaginda Tip C timpanogram elde edildi (Tablo 17).

Tablo-17: Hastalarin sol kulak Timpanometri bulgulari

Erigkin Cocuk

Say1 Oran (%) Say1 Oran (%)
Tip A 34 79,1 32 74,4
TipB 4 9,3 9 20,9
TipC 5 11,6 2 4,7

Mevcut hasta grubumuzdaki 86 eriskin ve ¢ocuk hastanin isitme esigini tespit etmek igin
uyum durumuna gore saf ses odyometri veya ABR testi yapildi. Erigkin hastalardan 3 erkek
(%10.3) ve 2 bayan (%15.4) hastada tek tarafli ¢ok hafif derecede sensorinoral isitme kaybi, 8
erkek (%27.6), 4 bayan (%30.8) hastada tek tarafli hafif derecede sensdrinoral isitme kaybi, 10
erkek (%34.5), 2 bayan (%15.4) hastada tek tarafli orta derecede sensorinoral isitme kaybi, 3 bayan
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(%23.1) hastada tek tarafli ileri derecede sensorindrl isitme kaybi, 4 erkek (%13.8), 2 bayan

(%15.4) hastada tek tarafli ¢ok ileri derecede sensérindral isitme kaybi tespit edildi (Tablo18).

Tablo-18: Eriskin hastalardaki isitme kayb1 derecesi

Erkek Bayan

Say1 Oran (%) Say: Oran (%)
Cok Hafif derecede 3 10,3 2 15,4
isitme kayb1
Hafif derecede 8 27,6 4 30,8
isitme kayb1
Orta derecede 10 34,5 2 15,4
isitme kayb1
[leri derecede 4 13,8 3 23,1
isitme kayb1
Cok Ileri derecede 4 13,8 2 15,4
isitme kayb1

Cocuk hasta grubunda ise 1 erkek (%4) ve 1 bayan (%1.3) hastada tek tarafli orta derecede

sensorindral isitme kaybi, 3 erkek (%12), 2 bayan (%10.5) hastada tek tarafli orta-ileri derecede

sensoOrindral igitme kaybi, 6 erkek (%24), 5 bayan (%26.3) hastada tek tarafli ileri derecede

sensorinoral igsitme kaybi, 15 erkek (%60) 11 bayan (%57.9) hastada tek tarafli ¢ok ileri derecede

sensorinoral isitme kaybi tespit edildi (Tablol19). Cocuk hasta grubumuzda ¢ok hafif ve hafif

derecede tek tarafli sensorindral isitme kaybi tespit edilmedi.
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Tablo-19: Cocuk hastalardaki isitme kayb1 derecesi

Erkek Bayan
Say1 Oran Say1 Oran (%)
(%)

Cok Hafif derecede 0 0 0 0
isitme kayb1

Hafif derecede 0 0 0 0
isitme kayb1

Orta derecede 1 4 1 5,3
isitme kayb1

Orta-ileri derecede 3 12 2 10,5
isitme kayb1

[leri derecede 6 24 5 26,3
isitme kayb1

Cok Ileri derecede 15 60 11 57,9
isitme kayb1

Calismamizdaki 42 eriskin ve 44 ¢ocuk hastanin 6ykii ve tanilarina dayali tek tarafli

isitme kayb1 etyolojilerinde; %13.9” i¢ kulak anomalisi, %2.3 iinde menenjit sonrasi, %3.4’linde

akustik noérinom, %@4.6’sinda kafa ve kulak travmasi, %8.1°inde parotit Oykiisii, %?2.3’linde

labirentit, %4.6’sinda giiriiltiiye maruziyet, %2.3’{inde ototoksik ila¢ kullanimi 6ykiisii, %5.8’inde

cocukluk donemi dokiintiilii hastalik Oykiisii, % 8.1°inde yenidogan donemi risk faktorleri,

%2.3’linde meniere hastalif1, %3.4’linde metabolik ve endokrin hastalik Oykiisii, %39.4’{iniin

bilinmeyen nedene sahip oldugunu tespit edildi (Tablo 20).

Tablo-20: Tek tarafli isitme kaybinda etyolojik nedenler

Etyoloji

I¢ kulak anomalileri

Parotit

Menenjit

Yenidogan donemi risk faktorleri
Idiyopatik nedenler

Kulak ve kafa travmasi
Ototoksik ilag¢ kullanimi
Labirentit

Akustik travma

Akustik norinom

Metabolik ve endokrin hastalik
Meniere hastaligt

w

Olgu
sayisi
12

7
2
7

4
2
2
4
3
3
2

4

Oran(%)

12
8.1
2.3
8.1
394
4.6
2.3
2.3
4.6
3.4
3.4
2.3
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Erigkin ve ¢ocuk hastalarin MRG bulgulari incelendiginde 37 eriskin (%88.1) hastanin
normal, 5 eriskin (%11.9) hastanin patolojik, 42 ¢ocuk (%95.5) hastada normal, 2 ¢ocuk (%4.5)
hastada patolojik oldugu tespit edildi (Tablo 21). 5 eriskin hastanin patolojik MRG bulgusunda 3
hastanin akustik ndrinom, 1 hastanin ise temporal lobda araknoid kisti, 1 hastanin semisiirkiiler
kanal patolojisi oldugu tespit edildi. 2 ¢ocuk hastanin patolojik MRG bulgusu ise 1 hastada koklea

anomalisi, 1 hastada ise internal akustik kanal dilatasyonu olarak tespit edildi

Tablo-21:Hastalarin manyetik rezonans goriintiileme bulgulari

Normal Patolojik Toplam

Say1  Oran Sayir Oran Say1  Oran (%)
(%) (%)
Erigkin 37 88,1 5 11,9 42 100

Cocuk 42 955 2 45 44 100

Eriskin ve c¢ocuk hastalarin yiiksek ¢ozilintirlikli bilgisayarli tomografi tetkikleri
inclendiginde 41 erkek (%97.6) hastanin normal, 1 erkek erkek (%2.4) hastanin patolojik oldugu,
33 ¢ocuk (%75) hastanin normal, 11 g¢ocuk (%25) hastanin patolojik oldugu tespit edildi (Tablo
22). 11 gocuk ve 1 eriskin hastanin YCBT sonucunda 11 ¢ocuk hastanin i¢ kulak patolojisi oldugu
tespit edildi. I¢ kulak patolojisi olan 11 cocuk hastanin 5’inde sag ve sol i¢ kulak patolojisi
(%11,4), 4 hastada sag i¢ kulak (%9,1), 2 hastada sol i¢ kulak patolojisi (%4,5) vardi. I¢ kulak
patolojisi olan 1 eriskin hastada ise sag i¢ kulak patolojisi vardi (%2,4).

Tablo-22:Hastalarin bilgisayarli tomografi bulgulari

Normal Patolojik Toplam

Say1 Oran  Say1 Oran Say1  Oran (%)
(%) (%)
Erigkin 41 97,6 1 2,4 42 100

Cocuk 33 75 11 25 44 100
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I¢ kulak patolojileri Sennaroglu siniflamasi kullanilarak gruplandirildi. Hastalarin 12’sinde
i¢ kulak patolojisi vardi (%14). I¢ kulak patolojisi olan 12 hastanin 1°i eriskin (%8,3), 11’
(%91,7) ¢ocuktu. I¢ kulak patolojisi olan 11 ¢ocuk hastanin 5’inde bilateral i¢ kulak patolojisi
(%11,4) vard1. 4 sag i¢ kulak (%9,1), 2 sol i¢ kulak patolojisi (%4,5) vard1. I¢ kulak patolojisi olan
1 eriskin hastada ise sag i¢ kulak patolojisi vardi (%2,4). I¢ kulak patoloji tipi degerlendirilmesinde
ise 1 erigkin hastada normal kokleaya eslik eden semisiirkiier kanal patolojisi tespit edildi. Cocuk
hasta grubunda 16 i¢ kulak patolojisine gore; 1 hastada koklear hipoplazi (%9.1), 4 hastada
Mondini malformasyonu (%36.4), 2 hastada kokleada inkomplet parsiyasyon tip-1 anomalisi
(%18.2) tespit edildi. Vestibiil, semisiirkiiler kanal, internal akustik kanal ve vestibiiler akuadukt
anomalilerinden herhangi birine sahip 4 (%36.4) i¢ kulak olusumunda koklealar normal

gelisimlerini tamamlamis olup dogal izlendi (Tablo 23).

Cocuklardaki I¢ kulak patolojilerinin 172 i¢ kulak arasindaki oranlari ise 1 i¢ kulakta
koklear hipoplazi (%2.3), 4 i¢ kulakta Mondini malformasyonu (%9.1), 2 i¢ kulakta inkomplet
parsiyasyon tip-1 anomalisi (%4.5), normal kokleaya eslik eden vestibiil, semisirkiiler kanal,
internal akustik kanal ve vestibuler akuadukt anomalilerinden herhangi birine sahip 4 (%9.1) i¢

kulak anomalisi tespit edildi (Tablo 23).

Tablo-23: Sennaroglu siniflamasina gore ¢ocuklardaki tanilarin dagilimi

Patoloji tipi Say1 Oran (%)* Oran (%)**
Koklear Aplazi 0 0 0

Koklear Hipoplazi 1 2,3 9,1
Mondini Malformasyonu 4 9,1 36,4

Ortak Kavite Deformitesi 0 0 0

Michel Deformitesi 0 0 0
Inkomplet Parsiyasyon TIPT 2 4,5 18,2
Normal Kokleaya eslik eden 4 9,1 36,4

diger yap1 anomalileri

*:172 i¢ kulak patolojisine gore dagilim
**:16 i¢ kulak patolojisine gore dagilim
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Saptanan vestibiil patolojisi dagilimina bakildiginda 8 i¢ kulakta (%4,7) vestibiil anomalisi
mevcuttu. 164 i¢ kulakta vestiblil anomalisi (%95,3) yoktu. Mondini deformiteli 6 ve IP-1
deformiteli 2 i¢ kulakta dilate vestibiil tespit edildi (Tablo 24).

Tablo-24: Vestibiil patolojisi saptanan hastalarin say1 ve oransal dagilimi

Vestibiil Patoloji Olgu Sayisi Oran (%)
Tipi
Normal 164 95,3
Dilate 8 4,7
Agenetik 0 0

Saptanan semisiirkiiler kanal patolojisi 3 i¢ kulakta (%1.7) disgenetik, 169 i¢ kulak
yapisinda (%98.3) ise normal olarak degerlendirildi (Tablo 25).

Tablo-25: Semisirkuler kanal patolojisi saptanan hastalarin say1 ve oransal dagilimi

SSC Patoloji Tipi  Olgu Sayisi Oran (%)

Normal 169 98,3
Disgenetik 3 1,7
Agenetik 0 0

[AK yapilar1 degerlendirildiginde 7 i¢ kulakta (%4.1) dilatasyon tespit edildi.165 i¢ kulak
(%95.6) yapisinda ise normal olarak degerlendirildi (Tablo 26). Mondini deformitesine sahip 5
kulak yapisinda internal akustik kanal dilatasyonu eglik ediyordu. 1 mondini deformiteli kulakta
ise internal akustik kanal dilastayonu yoktu. Kulaklardan 2’sinde ise i¢ kulak yapilar1 tamamen

normal iken internal akustik kanalin dilate oldugu tespit edildi.
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Tablo-26: IAK patolojisi saptanan hastalarin say1 ve oransal dagilimi

IAK Patoloji Olgu Sayist Oran (%)
Tipi

Normal 165 95,6
Dilate 7 4,1
Aplazik 0 0
Hipoplazik 0 0

Vestibiiler akuadukt (VAD) yapilar1 degerlendirildiginde 10 i¢ kulakta (%5.8) dilatasyon
saptanirken, 162 i¢ kulakta (%94.2) normal olarak degerlendirildi (Tablo 27). Bu olgulardan
6’sinde Mondini deformitesi (mondini deformitesi mevcut 4 hastanin 2’sinde sag ve sol, 2’sinde
ise sadece sag kulakta deformite mevcuttu ve bu 6 i¢ kulaktaki mondini deformitesine dilate
vestibiiler akuadukt eslik ediyordu) tespit edilirken; 4 i¢ kulak yapisinda ise sadece vestibiiler

akuadukt dilatasyonu mevcuttu.

Tablo-27: VAD patolojisi saptanan hastalarin say1 ve oransal dagilimi

VVAD Patoloji Olgu Sayist Oran (%)

Tipi
Normal 162 942
Dliate 10 5,8
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5. TARTISMA

Tek tarafli isitme kayb1 bir kulakta normal isitme varken kars1 kulakta 20 dB ve daha fazla
sensOrindral isitme kaybi olmasidir. Tek tarafli isitme kaybi literatiirde bircok calismada farkl
tanimlanmistir, bu nedenle siklig1 ile ilgili veriler degiskendir. Ancak tek tarafli isitme kaybinin
goriilme sikligi yeni dogan doneminde ortalama 1000’de 0.19-2 arasinda iken, okul donemi
cocuklarinda 1000°de 3-5 ¢ocukta goriilmektedir (3-5). Insidans ile ilgili yapilmis bir ¢ok calisma
mevcuttur. Yelverton ve ark(4)’nin yapmis oldugu c¢alismada tek tarafli isitme kaybi insidansi
1000 de 0,5 olarak belirlenmistir. Borton ve ark.(23)’nin belirttigine gore tek tarafli sensorindral
isitme kaybi sikligint yeni doganlarda 1/1000 olarak belirtmistir. Kenworthy ve ark.(24)’nin ise
okul c¢ag1 cocuklarinda tek tarafli sensoérinoral isitme kaybi oranimnin 2/1000 ile 3/1000 arasinda
degistigini belirtmislerdir. Tek tarafli sensdrindral isitme kaybi orami farkli {ilkelerde farkl
oranlarda bildirilmistir. Lieu (5)’nin belirttigine gore, 2000-2001 egitim &gretim yilinda
Colorado’da tek tarafli isitme kaybi oranini 1.5/1000 olarak belirtmistir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde bu oran % 3 iken (69,70), Finlandiya’da 1.7/1000°dir (71). Ulkemizde dogumsal
bilateral isitme kayb1 orami 1,64/1000° dir. Ulkemizde tek tarafli sensdrindral isitme kaybi olan
cocuklarda yapilmig bir prevalans ¢alismasi olmadigindan sikligi bilinmemektedir.

Erken cocukluk doneminde gelisen tek tarafli isitme kaybi cocuk tarafindan ifade
edilememekte ve aileler de bu sorunun farkina varamadiklari i¢in genellikle bir sikayete neden
olmamaktadir. Bu nedenle erken donemde olasi tedavi imkani ortadan kalkmaktadir. Bu
cocuklarin aileleri sorgulandiginda ¢ocugun okul basarisinin diisiik olmasi yaninda denge
patolojileri, giirtiltiilii ortamda konusulanlar1 ayirt etmede zorluk gibi sikayetleri olabilmektedir
(72). Tek tarafli isitme kayipli ¢ocuklarda tanida gecikme prognozu kotii yonde etkilemektedir.
Hastalarin isitme kaybini anladigi zaman tedaviye baslama i¢in ¢ok ge¢ olmaktadir. Hastalarin tek
tarafli igitme kaybi oldugunu ilkokul doneminde 6gretmenleri tarafindan ya da hastalar kulaklikla
miizik dinlerken fark edilmektedir (9). Cocuk hastalardaki tek tarafli isitme kayb1 isitme kaybinin

derecesine gore cocugun okul basarisini ve sosyal ¢evresini etkilemektedir.

Song ve ark. (72)’nin yaptig1 bir ¢calismada tek tarafli sensorindral isitme kaybi olan 322
hastanin 244’{inde (%75.8) ¢ok ileri derecede, 29’unda (%9) ileri derecede, 39’unda (%12.1) orta
derecede, 10 ‘unda (%3.1) ise hafif derecede tek tarafli sensorindral isitme kaybi tespit edilmistir.
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Bizim c¢alismamizda ise 86 olgu i¢indeki 44 cocuk hastanin 26’sinda (%59) ¢ok ileri
derecede, 11’inde (%25) ileri derecede, 7’sinde (%15.9) orta derecede tek tarafli sensérindral
isitme kayb1 tespit edildi. Cocuk hasta grubunda ¢ok hafif ve hafif derecede tek tarafli sensorinoral
isitme kaybi tespit edilmedi.

Tek tarafli isitme kaybi olan ¢ocuklarin g¢esitli yonlerden arastirilmasi gerekmektedir. Tek
tarafli isitme kayiplar1 dogustan olabilecegi gibi pek ¢ok farkli nedene bagli olarak edinsel de
gelisebilir. Etyolojiye ulagsmak her zaman miimkiin degildir, ancak bu amagla genetik
degerlendirmenin yani sira, viral enfeksiyonlarin arastirilmasi, sendromik olanlarda sendromun
tutabilecegi diger sistemlerin degerlendirilmesi, i¢ kulak ve diger anomaliler i¢in radyolojik
degerlendirme yapilmasi Onerilir. Tek tarafli sensérindral isitme kaybi, kokleadan santral sinir
sistemine kadar olan isitsel yoldaki herhangi bir seviyedeki lezyondan kaynaklanabilir. En siklikla
lezyon kokleada 6zellikle de sensoriyel epitelde ve tiiylii hiicrelerdedir. Daha az siklikla lezyon
spiral ganglion veya daha st seviyelerdedir. Lezyonun yerini saptamak prognoz ve tedavi

acisindan oldukg¢a 6nemlidir (70).

Yenidogan donemi risk faktorleri isitme kaybi etyolojinde yer almaktadir. Yenidogan
doneminde prematiir dogum (<34 hafta), diisiik dogum agirligi (<1500 gr), sepsis, intraventrikiiler
hemoraji, bronkopulmoner displazi, mekanik ventilasyon, asfiksi, hipoglisemi, hiperbilurubinemi
ve hipoksi hikayesi olan ve kiivezde kalan yenidoganlarda isitme kayb1 siklig1 daha fazladir. erken
cocukluk doneminde ise travma, kabakulak, kizamik gibi viral enfeksiyonlar, giiriiltiiye maruziyet
gibi nedenler sensorindral isitme kaybi yapabilir. Erigkin hasta grubunda bu etyolojik faktorlere ek
olarak daha sik rastlanan serebellopontin kose tomiirleri, ani isitme kayb1 ve kronik orta kulak

enfeksiyonlari tek tarafli isitme kaybi nedenleri arasinda sayilabilir.

Colletti ve ark. (73)’nin 1970-1987 yillar1 arasinda 31.235 hastanin igitme degerlendirme
sonuglarini verdikleri caligmada, 155 tek tarafl isitme kayipli hastadan 26’sinin kabakulak, 11’inin
menenjit, 17’sinin kizamik, 10’unun travma, 3’ilinlin annenin kizamik¢ik enfeksiyonu gegirmesi
4’linlin yenidogan asfiksisi, 2’sinin kalitimsal, 2’sinin labirentit, 1’inin metabolik hastalik ve

79’unun idiyopatik nedenlerden tek tarafli sensorinoral isitme kaybina sahip oldugu belirtilmistir.

Jensen ve ark. (74)’nin verilerine gore 39 hastanin %2.6’smin kalitimsal, %76.9’unun
kabakulak, %2.6’sinin kizamik, %12.8’inin idiyopatik ve %5.2’sinin diger nedenlerden dolay1 tek

tarafli sensorindral igitme kaybina sahip oldugu goriilmektedir.
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Brookhouser ve ark. (75)’lar1, 19 yas ve altinda, tek tarafli isitme kayb1 olan 324 olgunun
etyoloji agisindan incelenen galigmada hastalarin %10.8’inin kafa travmasi, %12.5’inin kalitimsal,
%10.7’sinin dogum sirasinda risk tagimasi, %6.5’inin menenjit, %6.2’inin akustik travma,
%4’ tnlin kabakulak, %2.7’sinin viral labirentit, %2.5’inin endolenfatik hidrops, %1.2’sinin
perilenfatik fistiil, %5.2’sinin rubella, %34.8’inin bilinmeyen nedene sahip oldugunu ve

%6.7’sinin baska nedenlere sahip oldugunu belirtmektedirler.

Hallmo ve ark.(76)’nin ¢alismasinda ise 15 yas ve alt1 56 tek tarafli isitme kayipli hastanin
12’sinin parotis bezi iltihabi, 1’inin menenjit, 1’inin annenin kizamik¢ik enfeksiyonu gecirmesi,
2’sinin yenidogan asfiksisi, 2’sinin kalitimsal, 1’inin yiiksek giiriiltii, 36’sinin idiyopatik ve 1’inin

psikolojik nedenlerden tek tarafli isitme kaybina sahip oldugu goriilmektedir.

Bizim g¢alismamizda tek tarafli igitme kaybi olan 86 olguda% 12.8 i¢ kulak anomalisi,
%?2.3’linde menenjit sonrasi, %3.4’linde akustik ndrinom, %4.6’sinda kafa ve kulak travmasi,
%8.1’inde parotit Oykiisii, %?2.3’linde labirentit, %4.6’sinda giiriiltilye maruziyet, %2.3’{linde
ototoksik 1ila¢ kullanimi oOykiisli, %5.8’inde cocukluk donemi dokiintilii hastalik oykiisi,
%8.1’inde yenidogan doneminde risk faktorleri, %2.3’linde meniere hastalii, %3.4’linde
metabolik ve endokrin hastalik oykiisii, %32.5’inin idiyopatik ve %6.9’sinin baska nedenlere bagl

tek tarafli sensorindral isitme kaybi oldugunu tespit ettik.

I¢ kulak anomalilerinin ¢ogu gebeligin ilk trimesterinde gelisimin durmasi sonucu ortaya
cikar. Bu genetik bir hatadan kaynaklanabilecegi gibi i¢ kulak embriyogenezisi esnasindaki
teratojen bir faktore maruz kalma sonrasinda goriilebilir. Erken tan1 ve uygun rehabilitasyonun
yapilmasi, konusma ve lisan gelisiminin normal siire¢ icerisinde gergeklesmesi i¢in ¢ok dnemlidir
(77).

I¢ kulak, kemik labirent ve membrandz labirent olarak isimlendirilen i¢ ice konumlanmis
iki ayr1 yapidan olusan kompleks bir organdir. Sensorindral isitme kayipli olgularin yaklasik
%20’sinde nadir goriilen i¢ kulak kemik labirent anomalileriyle karsilasilir (78). Ancak hastalarin
%80’inde i¢ kulak kemik labirent yapisi normalken, membrandz labirentte ya da hiicresel
diizeydeki patolojilere sekonder isitme kaybi mevcuttur. Hiicresel diizeydeki patolojiye sekonder
isitme kayipl olgularda radyolojik tetkiklerde bulgu saptanamaz. Tiim isitme kayiplarinda oldugu
gibi tek tarafli isitme kayiplarinin radyolojik olarak degerlendirilmesinde ilk segenek olarak hangi

yontemin segilmesi gerektigi tartismalidir. Ozellikle son yillarda hassasiyeti giderek artan, daha

67



yiiksek ¢oziiniirliikte goriintii alabilen YCBT ve MRG gibi goriintiilleme yontemleri baska higbir
sekilde ulasilamayacak verileri klinisyene sunabilir. YCBT temporal kemikteki kemik defektleri
konusunda ¢ok iistiin bilgiler verir ve aslinda ilk 6nerilen gériintiileme yontemidir. i¢ kulakta erken
saptanabilecek bir anomali ve serebellopontin kose tlimorleri tek tarafli isitme kaybi ile birlikte
gorilebilir. Tek tarafli sensorinoral igsitme kaybi bilateral isitme kaybindan farkli bir antite olarak
ele alinmali ve eslik edebilecek bir kitle lezyondan siiphelenilerek goriintiileme yoOntemlerine
bagvurulmalidir (72).

Song ve ark. (72)’nin yaptig1 bir ¢alismada tek tarafli sensorindral isitme kaybi olan

cocuklarin yaklasik %30’u radyografik olarak goriilebilen i¢ kulak anomalilerine sahiptir.

Haffey ve ark. (3) ile simons ve ark.(9)’min yapmis oldugu calismalarda tek tarafli
sensorindral igitme kayiplarinda YCBT’de pozitif bulgu elde edilmesi %33 ile %35 arasinda
bildirilmistir.

Bizim ¢alismamizda ise yiiksek ¢oziiniirliiklii bilgisayarli tomografide pozitif bulgu orani

44 ¢ocuk hastada %25, 42 eriskin hastada ise %2.4 olarak tespit edildi.

Mcclay ve ark. (8)’nin yapmis oldugu ¢alismada tek tarafli sensorindral isitme kayiplarinda

manyetik rezonans goriintiileme ile saptanan anomali siklig1 %25 ile %40 oraninda bildirilmistir.

Bizim ¢alismamizda ise manyetik rezonans goriintiilemede pozitif bulgu oran1 44 c¢ocuk

hastada %4.5, 42 erigkin hastada ise %11.9 olarak tespit edildi.

Song ve ark. (72)’nin ¢aligmasinda ise 322 USNIK’li ¢ocuga ¢ekilen YCBT sonucunda 93
(%28.9) hastada i¢ kulak anomalisi saptanmistir. Bu 93 hastanin 49’unda (%52.7) kokleovestibiiler
anomali, 27’sinde (% 29) izole vestibiiler anomali, 17’sinde ( % 18.3) vestibiiler veya koklear
kanal malformasyonu tespit edilmistir. 49 kokleovestibiiler malformasyondan 28’i IP-2 olup 10

tanesi IP-1 idi. 19 unilateral IP-2’den 15’1 ve 9 bilateral IP-2 vakasinin 5’1 EVAS ile kombine idi.

Tuzcu ve ark. (79)’nin yaptigr ¢alismada sensorindral isitme kaybi tanisi ile gelen 54
olguya yapilan MRG ve YCBT incelemelerinde 15 (%27,8) olguda i¢ kulak anomalisi saptandi.
Olgularin 7’sinde (%46) Mondini deformitesi, 5’inde (%33) izole genis vestibuler akuadukt
(GVA), I’inde (%7) Michel aplazisi, 1’inde (%7) koklear aplazi ve 1’inde (%7) ortak kavite
anomalisi saptandi.
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Bamiou ve ark. (80)’nin yaptig1 ¢alismada tek tarafli sensorinéral isitme kaybi olan 35

cocuga Temporal BT ¢ekilmis 11°de i¢ kulak anomalisi saptanmuistir.

Birdane. (81)’'min yaptigi c¢alismada 33 hastalik olguda ise YCBT ve MRG
degerlendirmeleri sonrasinda 17 (%54,5) hastada i¢ kulak anomalisi tespit edildi. Bu 17 hastadan
I’inde cok ileri diizeyde vestibiilokoklear anomali mevcuttu. Bu hastada giidiik sekilde modiolus,
vestibiiler ve koklear akuaduktuslar diginda herhangi bir i¢ kulak yapis1t mevcut degildi. On alt1
hastada vestibiil ve semisiirkiiler kanal (SSK) veya vestibiiler akuaduktus anomalisi mevcuttu. Bu
16 hastanin 1’inde vestibiil tek kavite seklindeydi. On bir hastada lateral semisiirkiiler kanal
hipoplazikti. Bir hastada tiim semisiirkiiler kanallar, digerinde ise superior ve lateral semisiirkiiler
kanallar aplazikti. iki hastada genis vestibiiler akuaduktus mevcuttu. Bes hastada MRG’de koklea

bazal tur ve vestibiilde kontrastlanma artis1 bulundu.

Bizim c¢alismamizda ise 1 hastada koklear hipoplazi (%2.3), 4 hastada Mondini
malformasyonu (%9.1), 2 hastada Inkomplet parsiyasyon tip-1 anomalisi (%4.5), 4 hastada ise
normal kokleaya eslik eden diger i¢ kulak anomalileri (%9.1) mevcuttu. 4 hastadaki mondini
malformasyonu, 2 hastada bilateral, 2 hastada ise sadece sag kulakta tespit edildi. 2 hastadaki
inkomplet parsiyasyon tip-1 anomalisi hastalarin sadece sag kulaklarinda mevcuttu.l hastadaki
koklear hipoplazi sag kulakta mevcuttu ve bu anomaliye sol kulakta koklea turn anomalisi eslik

etmekteydi.

Normal kokleaya eslik eden diger i¢ kulak anomalileri 4 hastada mevcuttu. Bu 4 hastadaki
anomaliler ise su sekildeydi; 2 hastada bilateral dilate vestibiiler akuadukt mevcuttu. 1 hastada sag
dilate internal akustik kanal anomalisi, 1 hastada ise sol dilate inetrnal akustik kanal anomalisi

mevcuttu.

Bazi ¢aligmalarda tek tarafli sensorinoral isitme kayipl hastalarin diger kulagin isitmesinin
normal oldugu ifade edilirken, bu hastalarin erken donemde saglam isiten kulakta da igitme kaybi

gelisebilecegini ifade eden kanitlar mevcuttur (82).

Bamiou ve ark. (80)’na gore tek tarafli sensorindral igitme kaybi olan cocuklarda

bilgisayarli tomografinin bilateral kulak patolojisini géstermede faydali oldugu gosterilmistir.

Uweara ve ark.(82)’na gore 12 haftalik bir takiple saglam isiten kulakta yeni gelisen isitme
kaybt %10.6 olarak tespit edilmistir. Marcus ve ark. (83)’nin yapmis oldugu tek tarafli isitme
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kayipli 25 hastada CT bulgulan ile saglam kulakta da isitme kaybi gelisebilecigine dikkat
cekilmisitir.
Bizim ¢alismamizda tek tarafli sensorinoral isitme kayipli 86 hastanin YCBT bulgularinda

12’sinde i¢ kulak patolojisi vardi (%14). I¢ kulak patolojisi olan 11 (%12.8) cocuk hastanin 5
(%5.8)’inde kontrlateral i¢ kulak patolojisi tespit ettik.

70



6.SONUC

Tek tarafli sensorindral isitme kaybi, geri doniisiimsiiz bir patoloji oldugundan erken tani
cok Onemlidir. Yenidogan isitme taramasi sayesinde perinatal donemde isitmesini kaybeden

cocuklar erken teshis edilip erken takibe alinabileceklerdir.

Calismamiz i¢ kulak anomalisinin tek tarafli sensorindral isitme kaybina 6zellikle ¢ocuk

hastalarda eglik edebilecegini gostermisitir.

Tek tarafli sensorindral isitme kayipli olgularda yapilan yiliksek ¢oziiniirlikli bilgisayarli
tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme gibi birbirini tamamlayici radyolojik teknikler, i¢
kulak anomalileri ve sinir patolojilerinin saptanmasi ile uygun tedavinin belirlenmesinde tani
degeri yiiksek goriintiileme yontemleridir ve tek tarafli isitme kayiplarinin tan1 agsamasinda yiiksek
cozlntrliikli bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiilemenin Yyer almasi gerektigini

vurgulamaktayiz.

Tek tarafli sensorindral isitme kaybi olan ¢ocuk hastalarda i¢ kulak anomalisi nedeniyle
tekrarlayan menenjit atag1 gelisebilecegini ve bu hastalarda tanida yiiksek ¢oziintirliiklii bilgisayarli

tomografinin 6nemini vurgulamaktayiz.

Tek tarafli sensorindral isitme kaybi tanist konulan 6zellikle ¢ocuk hastalarda yiiksek
¢ozliniirliiklii bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme ile saglam isiten kulakta da
i¢ kulak anomalisi olabilecegini ve hastanin ileri donemlerde isitmesi 1yi olan kulaginda da isitme

kayb1 gelisebilecegini vurgulamaktayiz.

Bu nedenle tek tarafli sensorindral isitme kaybi tanisi alan hastalarin diizenli kontrollere
gelmesi ve odyolojik olarak takip altinda kalmalar1 gerekmektedir. Tek tarafli sensorindral isitme
kayb1 saptanan hastalarin ototoksik ilaglardan, akustik travmadan, basing degsikliklerinden (dalis

ve ugma), agir fiziksel aktiviteden ve travmadan kaginmalart gerektigini vurgulamaktayiz.

71



KAYNAKLAR

1. Belgin E. Isitme kayiplari. Akyol U (ed). Pediatrik Kulak Burun Bogaz Hastaliklari,
Ankara: Giines Kitabevi; 2003: 31-4.

2. Incesulu A, Tek tarafli isitme kayiplarina yaklasim, Kulak Burun Bogaz Uygulamalar
2013; 1(2): 47-52.

3. Haffey T, Fowler N, Anne S. Evaluation of unilateral sensorineural hearing loss in the
pediatric patient. Int J Pediatr Otorhinolaryngol 2013;77:955-8

4. Yelverton JC, Dominguez LM, Chapman DA, Wang S, Pandya A, Dodson KM. Risk
factors associated with unilateral hearing loss. JAMA Otolaryngol Head Neck Surg
2013;139:59-63

5. Ross DS, Holstrum WJ, Gaffney M, Green D, Oyler RF, Gravel JS Hearing screening
and diagnostic evaluation of children with unilateral and mild bilateral hearing loss.
Trends Amplif 2008 Mar;12(1):27-34.

6. Tharpe AM, Sladen DP. Causation of permanent unilateral and mild bilateral hearing
loss in children. Trends Amplif 2008;12:17-25.

7. Teasdale TW, Sorensen MH. Hearing loss in relation to educational attainment and
cognitive abilities: a population study. Int J Audiol 2007;46:1725-6.

8. Lieu JE, Tye-Murray N, Fu Q. Longitudinal study of children with unilateral hearing
loss. Laryngoscope 2012;122: 2088-95.

9. Simons JP, Mandell DL, Arjmand EM Computed Tomography and Magnetic Resonance
Imaging in Pediatric Unilateral and Asymmetric sensorineural Hearing Loss Arch
Otolaryngol Head Neck surg 2006; 132: 186-92.

10. McClay JE, Booth TN, Parry DA, Johnson R, Roland P. Evaluation of pediatric
sesorineural hearing loss with magnetic resonance imaging. Arch Otolaryngol Head
Neck Surg 2008;134:945-52.

11. Akyildiz N. Kulak Hastaliklar1 ve Mikrocerrahisi. Cilt 1. Ankara: Bilimsel Tip
Yaymevi 2002; 1-87.

12. Guyton & Hall. Tibbi Fizyoloji. Nobel Tip Kitabevi. 1996

13. Petit C, Levilliers J, Hardelin JP. Molecular genetics of hearing loss. Annu Rev Genet
2001;35:589-646.

14. Morlet T. Kresge Hearing Research Laboratory of the South Louisiana State University
Health Sciences Center, New Orleans. Clin Neurophysiol. 2000 Aug;111(8):1498-504.

72



15. Swartz JD, Harnsberger HR. Gmaging of The Temporal Bone, Third Edition, Thieme
1998; 247-8.

16. Swartz JD. Overwiew of Congenital/ Developmental Sensorineural Hearing Loss With
Emphasis on the Vestibular Aqueduct Syndrome. Seminars in Ultrasound, CT and MRI,
Vol 25, 2004; 353-68.

17. Kaya S. Ankara ili ve ¢evresinde okul dénemi ¢ocuklarinda orta kulak hastaliklari
insidansi. Tiirk Otolaringoloji Arsivi. 1987;25:184-5.

18. Carey J, Santina CD. Uygulamali vestibuler fizyolojinin prensipleri. In: Cummings W,
Flint WP, Harker L, ve ark. Cummings Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi 4. Baski.
Elsevier Mosby; 2007; 3115-59.

19. Lee KJ. Anatomy of the ear. Essential Otolaryngology. Connecticut: Appleton &
Lange Company; 1999; 1-10.

20. Ballenger JJ, Snow JB, editors. Senocak D, ¢ev. ed. Otolaringoloji Bas Boyun
cerrahisi. 15. baski. Istanbul: Nobel Tip Kitabevleri; 2000; 879-929.

21. T.C. Saglik Bakanlig1 Saglik Hizmetlerinde Okul Sagligi Kitabi, T.C. Saglik Bakanlig
Refik Saydam Hifzissihha Merkezi Baskanligi, Hifzissthha Mektebi Mudiirligii, Saglik
Bakanligi, Tiirkiye, 2008;

22. Sladen, D.P. Rothpletz, A., Bess, F.H. Children with Unilateral Sensorineural Hearing
Loss. Newton, V.E. (Ed.). Paediatric Audiological Medicine. UK: John Wiley & Sons,
Ltd. 2nd edition. 2009; 288-308.

23. Borton et al. Quality of Life in Children With Unilateral Hearing Loss: A Pilot Study.
American J of Audiology. 2010;19 (1): 61-73.

24. Kenworthy et al. Speech Recognition Ability of Children with Unilateral Sensorindral
Hearing Loss as a Function of Amplification, Speech Stimuli and Listening Condition.
Behavioral Tech. in Audiology and Otology. 1990; 11(4): 264-70.

25. Tharpe, A.M., Bess, F.H. Identification and Management of Children with Minimal
Hearing Loss. Int J Pediatr Otorhinolaryngol. 1991; 21(41): 50-1.

26. Akyildiz N. Kulak Hastaliklar1 ve Mikrocerrahisi Ankara: Bilimsel tipyayimevi; 2002;
. Cilt.

27. Gasparini P, Estivill Y, Fortina P. Vestibular and hearing loss ingenetic and metabolic
disorders. Curr Opin Neurol 1999 Feb; 12(1):35-9.

28. Celik O. Kulak Burun BogazHastaliklar1 ve Bag Boyun Cerrahisi. Editor: Onur Celik,
Asya Tip Kitapevi, istanbul, 2007; 63-76.

73



29. American Speech Language Hearing Association (ASHA). Type, Degree, and
Configuration of Hearing Loss. Retrieved December 21, 2010;

30. incesulu A. Sensorindral isitme kayiplari. Editor, Cingi C.. Kulak Burun Bogaz’da
semptomlar. EA yayincilik 2009; 223-57.

31. Kokotas H, Petersen MB, Willems PJ. Mitochondrialdeafness, ClinGenet. 2007; 71:
379-91.

32. Tekin M, Arnos KS, Pandya A. Advances in hereditarydeafness. Lancet
2001;358:1082-90.

33. Arnos  KS, Welch KO, Tekin M, et al. A comparativeanalysis of
thegeneticepidemiology of deafness in the United States in twosets of
pedigreescollectedmorethan a centuryapart. Am J Hum Genet 2008;8 (2):200-7.

34. Sennaroglu L, Saatci I. A newclassificationforcochleovestibularmalformations.
Laryngoscope 2002; 112: 2230-41.

35. Cumming CW. veark. Otolaringoloji-Bas ve Boyun Cerrahisi.Ceviri Editorii Kog C.
Istanbul: Ciines T1p Kitabevleri, 2007; 4398-421.

36. Marsot-Dupuch K and others: CT and MR findings of Michel anomaly: Inner ear
aplasia, AJNR Am J Neuroradiol 1999; 20:281-2.

37. Johnson J, Lalwani AK: Sensorineural and conductive hearing loss associated with
lateral semicircular canal malformation, Laryngoscope 2000; 110:1673-4.

38. Glastonbury CM and others: Imaging findings of cochlear nerve deficiency, AJNR Am
JNeuroradiol 2002;23:635-6.

39. Gorlin RJ, Toriello HV, et al. Hereditary hearing loss and its syndromes. Oxford University
Press; 1995;

40. Propp JM, McCarthyn BJ, Davis FG, Preston-Martin S. Descriptive epidemiplogy of
vestibular schwannomas. Neurol Clin. 2007;25(4):867-90.

41. Nadol JB. Cerebellopontine angle tumors. In:Surgery of the ear and temporal bone.
Nadol BN, Schuknecht HF. Raven Press, Ltd., NY 1993; 391-412.

42. Onerci M. Kulak Burun Bogaz Bas ve Boyun Cerrahisi Hastaliklar1, Ankara: Hacettepe
Universitesi Hastaneleri Basimevi; 2007;

43. Sininger YS, Cone-Wesson B, Folsom RC. Identification of neonatal hearing
impairment: auditory brain stem responses in the neonatal period. Ear Hear.
2000;21(5):383-99.

44, Kemp DT, Ryan S, Bray P. A guide to effective use of otoacoustic emissions. Ear Hear
1990; 11: 93-105.

74



45. White KR, Vohr BR, Behren TR. Universal newborn hearing screening using transient
evoked otoacoustic emissions: results of Rhode Island Hearing Assessment Project.
Semin Hear 1993; 14: 18-29.

46. Paludetti G, Ottaviani F, Fetoni AR, Zuppa AA, Tortorolo G. Transient evoked
otoacoustic emissions (TEOAES) in newborns: normative data. Int J Pediatr
Otorhinolaryngol 1999; 47: 235-41.

47. Cox LC, Toro MR. Evolution of a universal infant hearing screening program in an
inner city hospital. Int J Pediatr Otorhinolaryngol 2001; 59: 99-104.

48. Penner MJ. An estimate of the prevalence of tinnitus caused by spontaneous
otoacoustic emissions. Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 1990 Apr;116(4):418-23.

49. Campell KCM, Durrant J. Audiological Monitoring for Ototoxicity. The
Otoloaryngologic Clinics of North America. 1993; 26(5): 903-17.

50. Hotz MA, Harris FP., Probst R. Otoacoustic Emissions: An Approach for Monitoring
Aminoglycoside-ototoxicity. Laryngoscope 1994; 104: 1130-4.

51. Akan H.Bas Boyun Radyolojisi,editor:Hiiseyin Akan, MN medikal ve Nobel T1p Kitap
Sarayi, Ankara, 2008; 103-18.

52. Shambough E.G, Glasscock E.M: Surgery of the ear. Fourth Edition. W:B: Sounders
Comp. 1990; 85-95.

53. Swartz J.D. The temporal bone imaging considerations. Crit Rev Diagn imaging.
1990;30(4):341-417.

54. Cross NC, Stephens SDG, Francis M, Hourihan MD, Reardon W. Computed
tomography evaluation of the inner as a diagnostic, counselling and management
strategy in patients with congenital sensorineural hearing impairment. Clin Otolaryngol
1999; 24: 235-8.

55. Antonelli PJ, Varela AE, Mancuso AA. Diagnostic yield of high resolution computed
tomography for pediatric sensorineural hearing loss. Laryngoscope 1999; 109: 1642-7.
56. Ichijo H, Hosakawa M, Shinkaswa H. The relationship between mastoid
pneumatization and the position of the sigmoid sinus. Eur Arch Otorhinolaryngol, 1996;

253: 421-4.

57. Chee N\W.C, Tan T.Y. The value of preoperative high resolution CT scans in
cholesteatoma surgery. Singapore Med J 2001; Vol. 42(4): 155-9.

58. O’Reilly B.J, Cheverton I, Wylie C, Butler P, Satanathan N, Morrison G.A, Kenyon
G.S. The value of CT scaning in chronic suppurative otitis media. The Journal of
Laryngology and Otology 1991 December;105:990-4.

75



59. Chakeres DW, Augustyn MA. Temporal bone imaging. In: Som PM, Curtin HD (eds)
Head and neck imaging, 4th edn. Mosby, St. Louis, MO, 2003; 1093-108.

60. Virapongse C, Rothman SLG, Kier EL, Sarwar M. Computed tomographic anatomy of
the temporal bone. Am J Roentgenol; 1982; 139:739-49.

61. Mayer TE, Brueckmann H, Siegert R, Witt A, Weerda H. High resolution CT of the
temporal bone in dysplasia of the auricle and external auditory canal. Am J Neuroradiol
1997; 18:53- 65.

62. Lemmerling MM, Stambuck HE, Mancuso AA, Antonelli PJ, Kubilis PS. CT of the
normal suspensory ligaments of the ossicles in the middle ear. Am J Neuroradiol 1997;
18:471-7.

63. Westerhof JP, Rademaker J, Weber BP, Becker H. Congenital malformations of the
inner ear and vestibulocochlear nevre in children with sensorineural hearing loss:
evaluation with CT and MRI. J Comput Assist Tomogr aphy 2001; 25:719-26.

64. Oyar O.Radyolojide Temel Fizik Kavramlar. Nobel Tip Kitapevleri, istanbul, 1998;
151-210.

65. Bushong SC. Radiologic Science for Technologists. Physics, Biology, and Protection.
Third edition, C.V. Mosby Company, St Luis, 1984; 387-412.

66. Yesildag A, Oyar O. Manyetik rezonans goriintiileme fizigi. Oyar O, Giilsoy UK ed.
Tibbi Goriintiileme Fizigi. Tisamat Basim, Ankara, 2003: 281-372.

67. Bittner RC, Felix R. Magnetic resonance (MR) imaging of the chest: state-of-the-art.
Eur Respir J 1998; 11: 1392-404. 6. Miiller NL. Computed tomography and magnetic
resonance imaging: past, present and future. Eur Respir J 2002;19:Suppl. 35:3-12.

68. Mawhinney RR, Buckley JH, Worthington BS. Magnetic resonance imaging of the
cerebello-pontine angle. Br J Radiol 1986; 59: 961-9.

69. Bess FH, Dodd-Murphy J, Parker RA Children with minimal sensorineural hearing
loss: prevalence, educational performance, and functional status. Ear Hear 1998;19
(5):339-45.

70. Laury AM, Casey S, McKay S, Germiller J, Etiology of unilateral neural hearing loss
in children, Int Journal of Pediatric Otorhinolaryngology 2009; 73: 417-27.

71. E. Vartiainen, S Karjalainen. Prevalence and etiology of unilateral sensorineural
hearing impairment in a Finnish Childhood population: International Journal of Pediatric

Otorhinolaryngology 1998;43: 253-9.

76



72. Song JJ, Choi HG,0h SH,Chang O, Kim Chong SK, Lee JH Unilateral Sensorineural
hearing Loss in Children: The Importance of Temporal Bone Computed Tomography
and Audiometric Follow-Up. Otology Neurotology 2009; 30: 604-8.

73. Colleti et al. Investigation of the Long-term Effects of Unilateral Hearing Loss in
Adults. British J of Audiology. 1988; 22: 113- 8.

74. Jensen et al. Unilateral Sensorindral Hearing Loss in Children and Auditory
Performance With Respect to Right/Left Ear Differences. British J of Audiology. 1989;
23:207-13.

75. Brookhouser P.E. Kelly W.J. Unilateral Hearing Loss in Children. Laryngoscope,
1991; 101:1264-72.

76. Hallmo et al. Unilateral Sensdrindral Hearing Loss in Children Less Than 15 Years of
Age. Scand Audiology. 1986; 15:131-7.

77. Cummings CW. Otolaryngology Head and Neck Surgery, 2.baski. 1993: 4: 2756-71.

78. Jackler RK, Luxford WM, House WF., Congenital malformations of the inner ear: a
classification based on embryogenesis. Laryngoscope. 1987; 97: 2-14.

79. Tuzcu G, Turna O, Yardimci A.H, Acioglu E, Congenital Malformations of the Inner
Ear: Evaluation with MRI and CT of theTemporal Bone. Istanbul Med J 2014; 15: 171-
4.

80. Bamiou EB, Savy L, O’Mahoney C, Phelps P, Sirimanna T, Unilateral sensorineural
hearing loss and its aetiology in childhood: the contribution of computerised tomography
in aetiological diagnosis and management. International Journal of Pediatric
Otorhinolaryngology 1999;51: 91-9.

81. Birdane L.Tek tarafli isitme kaybi olan hastalarin i¢ kulak denge fonksiyonlarinin
normal isiten ¢ocuklarla karsilastirilmasi, Eskisehir, 2011;46-7.

82. T.C. Uweira, A. de Alarcon, J. Meinzen-Derr, A.P. Cohen, B. Rasmussen, G. Shott, et
al. Hearing loss progression and contralateral involvement in children with unilateral
sensorineural hearing loss, Ann. Otol. Rhino Laryngol. 2009; 118: 781-5.

83. Sonya Marcus, Christopher T. Whitlow, James Koonce, Michael E. Zapadka, Michael
Y. Chen, Daniel W. Williams Ill. Meagan Lewis, Adele K. Evans, Computed
tomography demonstrates abnormalities of contralateral ear in subjects with unilateral
sensorineural hearing loss, International Journal of Pediatric Otorhinolaryngology, 2014;
78: 268-71.

77



