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1. GIRIS

Isitme, organizmanin gevreye uyumunu ve gevreyle iletisimini saglayan en
Onemli fonksiyonlardan biridir. Yeni dogan bir bebegin gevresiyle olan iletigimi ve
gevresel oryantasyonu, safhkli bir igitme ile saglanabilir. Insanin sosyal ortamda
bireysel yasamim siirdiirebilmesi i¢in de isitme fonksiyonunun biiyiikk bir 6nemi
vardir. Ancak isitme fonksiyonu yaglanmayla birlikte bozulur. Schuknecht:
‘Biyolojik yaslanma, genotipin ve tiirlerin adaptasyonunun neden oldugu fizyolojik
bir olaydir. Normal onarim mekanizmasinin azalmasi sonucunda deoksiriboniikleik
asid (DNA) hatalarmin kademeli birikimi, kalitsal faktorlerin {izerine eklenir.’
demistir.!* Schuknecht kirk y1l 6nce bu satirlari yazarken giiniimiizdeki yaslanmayla
ilgili aragtirmalarin ana hatlarin1 ortaya koymustur.

Yaslanma stirecinde olusan sensorinéral (S/N) isitme kaybi i¢in ‘presbiakuzi’
terimi kullamilir> Presbiakuzi, yaslilarda bireyin iletisim aktivitesini azaltan,
toplumdaki aktif birey olma yiiktimliiltigtinii kisitlayan yash populasyonun en 6nemli
hastaliklarindan biridir. Presbiakuzinin patolojik temeli kismen anlasilabilmistir.
Presbiakuzide; periferik isitsel sistemde iyi tanimlanmus degisiklikler ile, beyin sap1
isitsel yollarinda ve korteksde bazi degisiklikler oldugunu gosteren kanitlar vardar.'”

Presbiakuzide igitme kaybmi degerlendirebilmek ve patolojik temel
degisiklikleri anlayabilmek icin kullamlan gesitli klinik odyolojik metotlar vardur.®
Bu klinik metotlar arasinda olan, saf ses ve konusma odyometrisi igsitme kaybini
degerlendirmenin primer yoludur. Ancak hastanin teste adaptasyonu, entellektiiel
kapasitesi, psigik yapis1 saf ve konugma odyometrisiyle elde edilen isitme esiklerini
etkiler.*® Bu nedenle saf ses odyometrisi biiyiik Slgiide subjektif bir test olarak
nitelendirilmektedir. Isitmeyi degerlendirmede son yirmi yilda yaygmlasan cesitli
objektif odyolojik tetkikler de kullamlmaktadir? Bu odyolojik metodlar; koklear
fonksiyonu degerlendirmede kullamilan otoakustik emisyon (OAE), isitme esigi ve
isitme rezervinin Sl¢iilmesinde isitme yollar1 boyunca olusan degisiklikleri tespit
etmede kullanilan beyin sapt odyometrisi yani Isitsel Beyin Sapi Cevaplari
(ABR)’dir.>® OAE ve ABR rutin klinik incelemede presbiakuzinin tamsinda
kullamlmamasina ragmen aragtirmalarda ve deneysel galismalarda, presbiakuzideki



patolojik degisikliklerin yerini belirlemede fayda saglamak amagli kullantiimaktadir.®”
6

Bu calismanin amaci; presbiakuzili hastalarda patolojinin lokalizasyonunu,
periferik ve santral isitsél yollardaki degisikleri saf ses ve konusma odyometrisi,
Distorsiyon Uriinti Otoakustik Emisyon (Distortion Product Otoacoustic
Emission=DPOAE), ABR gibi farkli odyolojik metodlar kullanarak, degerlendirmek

ve belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 isitme Fizyolojisi

Isitme, basin gevresinde olusan ses dalgalarmin dis kulak, orta kulak ve ig
kulak araciligi ile beyin sapi ve ardindan korteksdeki isitme merkezi tarafindan
algilanmasidir. Aurikula ses dalgalarimin toplanmasinda, dis kulak yolu da bu
dalgalarin timpanik membrana iletilmesinde rol oynar. Orta kulak, dig kulak
yolundaki hava boslugunda bulunan ses enerjisinin kokleadaki sivi ortama
ulagsmasim saglar. Ses dalgalarinin zar ve kemikgik zincirini harekete gecirmesi
sonucunda stapes tabani, perilenfi hareketlendirir. Ses dalgalari, sivi ortama
taginmasi sirasinda enerji kaybma ugrar. Bu enerji kayb1 30 desibel (dB) olarak
bilinmektedir.® Ancak orta kulak ve kemikgikler akustik enerjinin ugradigi bu kaybi
telafi etmektedirler. Kemikgikler kaldirag gibi etki eder ve sesi yaklagik 2.5 dB
yiikseltir.® Orta kulagin asil telafi mekanizmas: kulak zari ile stapes arasindaki yiizey
fakindan dogmaktadir. Akustik enerji timpanik membrandan oval pencereye
iletilirken ytizey farkindan dolayr 17 kat yiikselerek geger ve bu da yaklagik 25
dB’lik kazanci gosterir.®

Perilenfin hareketi basiller membranin hareketini saglar. Basiller membranin
hareketi, membran {izerindeki i¢ tliy hiicrelerinin (ITH) ve dis tity hiicrelerinin
(DTH) silyumlarinda da bir harekete neden olur.® Bu hareket siliyumlar1 depolarize
ederek affarent elektriksel sinir impulslarimn olusmasma neden olur.>® ITH’nin
stereosiliyalar1 longitiidinal yerlesimli 1§ bir egim olustururken, DTH’nin
stereosiliyalar1 radiyal yerlesimli V seklinde bir yerlesim gosterir. Koklea frekansa
gdre tonotopikal olarak organize olmustur.® Basiller membran lizerinde, bazal
doniis yiksek frekanslara ve apikal doniis algak frekanslara hassas olmak {izere her
frekans icgin o frekansa hassaslagmus tiiy hiicrelerinin yer aldigi bir odak vardir.>®
Tiiy hiicrelerinden alinan noéral kodlar spiral ganglion hiicrelerine ve daha sonra da
akustik (koklear) sinire iletilir.

Pontobulber oluktan beyin sapma giren akustik sinir, ponsun alt yarisinda
posterolateral olarak yerlesen dorsal, anterolateral ve posteroventral koklear
nukleuslarda sonlanir.*® Bu niikleuslardaki hiicreler de tonotopikal dagilim gosterir.

Dorsal boliim hiicreleri kokleanin algak frekans alanlarindan, ventral bsliim hiicreleri



ise yiiksek frekans alanlarmdan gelen lifleri alirlar.* Koklear nukleus ile akustik sinir
arasinda baglant1 sadece ipsilateraldir. Isitme yollarindaki elekiriksel akimmn
kodlanmast en kompleks bigimde koklear nukleuslarda meydana gelmektedir.*®
Koklear ¢ekirdeklerde bulanan 9 ¢esit hiicre vardir. Bunlardan bazilari; sferik, ¢ali,
multipolar, graniiler, ahtapot hiicrelerdir.* Sferik hiicrelerin elektriksel akimm
aktarilmasinda ve kodlanmasinda gorevi vardir. Hiicrelerden ¢ikan aksonlar 3 demet
olusturur. Bunlar ventral, intermediate, dorsal akustik strialardir.* Ventral akustik
stria medullay1 gegerek superior lateral olive, superior medial olive, trapezoid cismin
medial nukleusu ve inferior kollikulusda sonlanir.*® Intermediate akustik stria hem
ayn1 hem de karsi taraf olmak iizere trapezoid cisimde superior lateral olive
bolgesinde sonlamr.*® Dorsal akustik stria’dan ¢ikan liflerde lateral leminuskus ve
inferior kollikulusun santral nukleusunda sonlanir.*® Koklear nukleuslar ile daha st
seviyedeki noral yapilar arasinda hem ipsilateral hem de kontralateral baglant1 vardir.
Koklear nukleuslardan ¢ikan sinir lifleri ponsun lateralinde ve hemen orta kisminin
biraz lateralinde bulunan superior oliver komplekse ulagirlar. Superior oliver
kompleksde 5 ayr nukleus vardir. Bunlar lateral superior oliver, trapezoid cisim,
medial superior oliver, 2 preoliver nukleuslardir.*® Tiim kompleksde yiiksek
frekansa duyarli hiicreler medial, algak frekansa duyarli hiicreler lateral
yerlesimlidirf‘"@8 Superior oliver kompleks her bir kulaktan gelen uyarinin varis
zamanmmni hesaplayarak sesin lokalizasyonunu belirler. Bu kompleksin bir diger
fonksiyonu ise ¢aprazlagan olivokoklear band ile kendine gelen tiim sinir ve tek fibril
akimini inhibe etmektir. Boylelikle uyarmin siddetini diistirerek giirtiltiiye karsi
tolerans1 saglar. Bu durum stapes kasi disinda giiriiltiiden koruyan ikinci
mekanizmadir.

Lateral leminuskus asendan ve desendan igitsel liflerin meydana getirdigi
ponsun iist yarisinda posterolateral yerlesimli bir demettir. Lateral leminuskus,
koklear ¢ekirdekler ve superior oliver kopleksi inferior kollikulusa baglar. Ventral
ve dorsal olarak 2 nukleusdan olusur. Lateral leminuskusda da tiim isitsel yollarda
oldugu gibi hiicre dagilim1 tonotopikaldir. Dorsalde algak frekans hiicreleri, ventralde
ise yliksek frekans hiicreleri bulunmaktadir.

Cikan biitiin igitme liflerinin belli bagli bulugma noktas: inferior kollikulusdur.
Daha 6nceki yapilardaki gibi burada da tonotopikal organizasyon izlenir. Inferior



kollikulusdan sonra sinir lifleri medial genikulat cisme uzanir. Medial genikulat
cisim (MGC) talamusda bulunur ve inferior kollikulusdan ¢ikan lifler ve isitme
kompleksinden inen lifleri alir. Primer isitme kompleksi temporal lobun {ist
kisminda yerlesmis olan Brodman 41 ve 42°dir.*® Yapisal olarak diger kortikal
bolgelere benzer ve frontal, temporoparietal bolgelerle baglantilart vardir. Bu
bolgeler konusma ve gorme ile ilgilidir. Isitme kompleksinin bunlara ek olarak 3 tane

inen lif kompleksleri vardir. Bunlar ponsa, talamusa giden liflerdir.

2.2 Presbiakuzinin Tarihgesi

Presbiakuzinin sozliik anlami ‘i¢ kulakta dejeneratif degisiklikler nedeniyle,
yasla birlikte ortaya cikan dogal isitme kaybi’dir.? Presbiakuzi kelimesinin kokii
‘presby’dir ve Yunanca ‘yasl’’ anlamma gelir. ‘Cusis’ kelimesi yine Yunanca
“isitme’ anlamina gelir.” 1894 yilinda Zwaardemaker, ilk defa yaslilardaki isitme
kaybim ‘presbiakuzi’ olarak adlandirmistir.’ O dénemde isitme kaybmm ‘Galton’un
fistltilar’nin oktavlarim artirarak Slemiistiir.? Cocuklar ile yashlan karsilagtirmis ve
11. ve daha yiiksek oktavlardaki fisiltilarin yaghlar tarafindan isitilmedigini tespit
etmistir.> Sonug olarak Zwaardemaker yaslilarda yiiksek tonlarda isitmenin segici
olarak azaldigini belirtmistir. Zwaardemaker, ilk olarak presbiakuzi terimini kullansa
da ondan 50 yil 6nce yaghlardaki igitme kaybim bilimsel olarak ilk defa Toynbee
aragtirmistir.” Toynbee klinik bulgularla patolojik bulgularin uyumunu arastirmis ve
premortem isitme kaybi olan yaghilarin, postmortem 18 temporal kemigini
incelemistir.” Kisitl teknoloji ile, hastalarn isitme kayiplarii saatin tik tak sesini
duyup duymadiklarimi sorarak tespit etmis ve histolojik incelemeler sirasinda
mikroskop kullanmamustir.? Bu smirli imkanlarla orta kulaga odaklanmus ve orta
kulak mukozasmin, timpanik membranmin kalinlagmasindan dolay: isitme kaybinin
olabilecegi sonucuna ulagmigtir.'

Bunch, yaglilarda 2 kHz ve lizerindeki frekanslarda isitmede azalma oldugunu
belirtmistir."! Histolojik yap: ile saf ses odyometrisinin uyumlulugunu arastirmak
postmortem g¢alismalar gerektirdigi i¢in kolay degildir. Crowe ve Saxon yaslilarn ig
kulaginin histolojik degerlendirmesini yapmais, korti organinda ve spiral ganglionda
yaslanmayla dejeneratif degisikliklerin oldugunu tespit etmislerdir.! Ilk olarak bu
yashlik siirecinin spiral gangliondan bagladifi savunulmustur ancak 1952 yilinda



Saxen bu tezi kabul etmedigini belirtmistir."* 1955 yilinda Schuknecht odyolojik
datalarmn  histolojik bulgularla uyumunu arastirmistir ve presbiakuziyi
siniflandirmigtir. 1993 yilinda 21 temporal kemik ¢alismasiyla bulgularim tekrar teyit
etmis, metabolik ve mekanik olmak iizere iki ayr1 grup daha eklemigtir.”
Schuknecht’in 6ne stirdiiii bu gruplandirma halen kabul gdrmektedir.® Gacek ve
Schuknecht presbiakuzinin 4 histopatolojik tipini tanimlamiglardir: ’

1. Sensoriyal Presbiakuzi: Tty hiicre kaybi ile karakterizedir.

2. Noral Presbiakuzi: Spiral ganglion hiicrelerinin ve aksonlarin kaybi ile
karakterizedir.

3. Metabolik Presbiakuzi: Strial atrofi ile karakterizedir.

4. Mekanik Presbiakuzi: {letim tipi presbiakuzi olarak da adlandirilir.

Sensoriyal Presbiakuzinin odyometrik bulgular1 orta yagslarda baglayan ani, dik
egimli yiiksek frekanslari iceren bilateral yavas simetrik progresyon gosteren, S/N
isitme kaybim igerir.”® Patolojik lezyonlar kokleanin bazalindeki ilk milimetresi ile
sturhidir. Ty hiicrelerinin ve destek hiicrelerinin kaybina bagh korti organinda atrofi
ve diizlesme olur. Bunun yam sira yaglanma pigmenti olan lipofuksin birikimi
gorilir.®

Noral presbiakuzinin odyometrik bulgulari, yavas ve hafif egimle yiiksek
frekanslara dogru olan ama ileri derecede diisiik konusmay1 ayirdetme oram olan S/N
isitme kaybi ile karakterizedir.® Sesi ayirdetmedeki zorluk pek ¢ok vakada
amplifikasyona inat¢1 vakalarin habercisidir. Kokleamn bazalinde bulunan osseous
spiral laminamn spiral ganglion ve sinirlerinde atrofi goriiliir."® Korti orgam
sensoriyal presbiakuzinin tersine saglamdir.

Strial presbiakuzi (Metabolik presbiakuzi), 3. ve 6. dekadlar arasinda baglayan,
yavas yavas ilerleyen biitlin frekanslari iceren, bilateral sensoriyal isitme kaybi ile
karakterizedir."® Konusmay1 ayirdetme oram genellikle iyidir ve koklear hassasiyet
yoktur. Bu durum siklikla aileseldir ve amplifikasyondan fayda goriir.® Karakteristik
patolojik bulgulan; kokleamin bazalinde, apikalinde veya tlimiinde stria vaskularis
atrofisidir.® Genellikle korti organ1 ve spiral ganglion hiicreleri etkilenmezler.

Ic kulak iletim presbiakuzisi bilateral, algak frekanslari tutan konusmay:
ayirdetme orami korunan S/N igitme kaybi ile karakterizedir.”® Bu durum ile

anatomik bir korelasyon bilinmemektedir ancak basiller membranmin hareketinin



kisitlanmasindan dolayr fonksiyonel kaybin oldugu hipotezi hakimdir."® Spiral
ligamann atrofisinin histopatolojik sekli hastamn yasamui boyunca degisir.® Bu
degisiklikler kokleanin apeks ve bazalinde izlenir.® Lateral koklear duvardan korti
organinin ayrilmas1 sonucunda olan kistik dejenerasyon igitme kaybimin nedeni
olabilir.

Schucknet’in tarif ettifi odyogram tipleri ile histopatolojik degisikliklerin
belirgin bir farklilasmasi olmayan, herhangi bir gruba dahil edilmeyen presbiakuzi
grubu ‘bilinmeyen presbiakuzi’ olarak adlandirlmuistir.® Bu bilinmeyen grupta da
basiller membranda kalinlagma veya spiral gangliondaki degisimlerin etkili
olabilecegi anlatilmigtir. Ancak son yillarda yapilan bazi postmortem galigmalarda
bazal membranin kalinlasmasim yaslilarda belirgin olarak izlenmedigi saptanmis.’
Ozellikle de odyogram tiplerinin kokleanmn bazalinde izlenen kalinlasmayla uyumlu

olmadig1 izlenmis.’
2.3 Presbiakuzinin Epidemiyolojisi

Genel olarak S/N isitme kaybinin ve presbiakuzinin prevelans: ile ilgili net
bilgiler elimizde yoktur." Ancak Amerikada S/N isitme kayb1 olan insanlarin sayis
tahmini olarak Amerikan toplumunun %8.8’ini olusturan 20,732,000°dur.’? Isitme
kayb1 olan hastalarin igitme kaybini rapor etmemesinden dolay1 bu rakamdan daha
fazla oranda S/N isitme kaybi olan hasta olabilir. Ingiltere’de yapilan biiyiik kesitsel
caligmalarda yaglilardaki isitme kaybinin S/N karakterde oldugudur. Rakamsal olarak
da Ingiltere’nin niifusunun bitylik bir kismmm 60 yas iizerindekilerin olusturmasi
nedeniyle, presbiakuzi niifusun biiyiik bir kismim etkileyen sosyal bir olay haline
gelmektedir.’ Bunun yam sira Ingiltere’de Davis, Danimarka’da ise Ostri, yaptiklari
longitudunal ¢aligmalarda zaman ilerledikge %97 bireyin isitme kaybimin oldugunu
tespit etmislerdir.'® Bu azalmanin hizi yasa baglidir. 55 yas altindaki bireylerde 10
yilda 3 dB kayb: olsa da, 55 yas tizerindeki bireylerde 10 yilda 9 dB S/N igitme kayb1
mevcut oldugunu saptamislardir.’®



2.4 Presbiakuzinin Etyolojisi ve Presbiakuzide Patolojinin Yeri

1965 yilinda Bredburg’un elektron mikroskopunu kullanmasiyla histolojik
arastirmalarda  belirgin ilerleme olmustur? ABR’mmn, elektrokokleografinin
(EcochG), OAE’nun gelismesiyle de presbiakuzide patolojinin lokalizasyonunu
aragtirmada belirgin ilerleme kaydedilmigtir. Bu fizyolojik gelismelerin yami sira
epidemiyoloji, molekiiler biyoloji ve genetikteki gelismeler de, presbiakuzinin ¢ok
yonlii arastirilmasina firsat saglanmis ve presbiakuzinin ¢ok yonlii bir kronik hastalik
oldugunu gostermistir.

Su anda presbiakiizinin spesifik nedenleri spekiilatifdir. Ancak seneler
icerisinde maruz kalinan akustik travmalar, diger kronik hastaliklar, kimyasal
maddeler, genetik olarak programlanmis biyolojik dejenerasyonun ve bunun gibi pek
cok faktorlerin birlesimi oldugu da bilinmektedir.

Yaglanma ile birlikte, pek ¢ok organ sistemlerinde yavas hiicre kayiplan gelisir.
Hiicre sayisindaki, ve agirbigindaki bu azalma biitlin yaslanan organizmalarda
izlenir.! Fizyolojik degisiklikler; oksijen kullamminda ve dolagimda azalmayi,
lipofuksin ve diger yapilarin intraselliiler birikimini, kolesterol lipidlerinin
ekstraselliller birikimini igerir.' Yaslanma genetik hiicresel sistemin dejenerasyonu
olarak da goriilebilir.' Genetik hasar rasgele kotiilesmesi veya programlanmig
kotlilesmesi sonucunda olabilir.! Bir 6nceki somatik hiicre genleri DNA'mm
inaktivasyonuyla irregiiler bir hizda yasam boyunca birikir. Daha sonra genlerin
selektif aktivasyonu ve baskilanmasi olur. Insanlarda ve hayvan modellerinde yas ile
diizenli olarak primer kokleanin bazalinde i¢ ve dis tily hiicreleri ve destek
hiicrelerinde morfolojik degisiklikler olduu agik olarak gosterilmistir.® DTH’i
ITH’ine gére daha fazla azalir. Yas ile iligkili olarak VIIL. kranial sinir fiberlerinde
azalma yash sicanlarin %20’inde bildirilmistir.® Yasa bagl degisiklikler beyin
sapinda superior oliver komplekse kadar giden yiiksek seviyelerde de olugabilir.'!

Yaslanma ile sadece i¢ kulakta degil aurikula, dis kulak yolu, orta kulak
yapilarinda da degisiklikler meydana gelir. Aurikulada bazal hiicreli karsinom, yassi
hiicreli karsinom siklig1 artar. Serumen bezlerindeki dejenerasyon ve total sayidaki
azalma ile serumen iiretiminde azalma meydana gelir. Bu da kuru bir serumene

neden olur ve cildin daha az korunmasina neden olur ve enfeksiyon riskini artirir,



Bunun yam sira yas ile birlikte ciltte atrofi olur, bu da kasinti ve kendi kendine
laserasyon insidansini artirir. Orta kulaktaki histolojik degisiklikler, inkudomalleolar
ve inkudostapedial eklemlerin dejeneratif artritine bagli inflamatuar etkiler
sonucunda olabilir." Histopatolojik degisiklikler eklem kapsiillerinde hiyalinizasyon
ve eklem kartilajlarinda kalsifikasyon ile karakterizedir."* Ancak bu degisikliler
sonucunda gok az iletim tipi isitme kayb: goriiliir.’

Presbiakuzinin ileri siirlilen etyolojileri; vaskiiler, giiriiltii, diabetus mellitus,
genetik, metabolik, demans sebeplerdir.”> Vaskiiler hastaliklar yashlarda isitme
kaybinin nedenlerinden biri olarak tahmin edilen sebeplerden biridir. Ancak bunun
histopatolojik kamitlar1 yetersizdir.> Yenidoganda yas ilerledik¢e insan koklear
vaskiiler yapisimin progresif involiisyonu gosterilmistir ve ilk 1. dekadda kokleanin
bazalinde bulunan arterioller, dig spiral damarlar eriskin boyuta geldigi
saptanmlstlr.l’2 Spiral ligamanda kapiller ve arteriollerin devaskiilarizasyonun da yas
ile iligkili oldugu belirtilmistir.? I¢ kulak damarlarmdaki dejeneratif degisiklikler ile
retinadaki mikroanjiopatide izlenen dejeneratif degisiklikler arasinda benzerlik
bulunmus ve vaskiiler kanallarin tikandig1 gdsterilmistir.'”

Presbiakuzide patolojinin lokalizasyonu uzun yilladir tartigilmaktadir. Ik defa
Hinchcliffe presbiakuzinin santral nedene bagli olabilecegi hipotezini ortaya atmis ve
yasla birlikte beyinde meydana gelen dejenerasyona bagli olabilecegini
savunmustur.” Welsh santral verileri degerlendirmek i¢in 3 grup hastaya testler
yapmis ve yas ilerledikge santral degerlendirmenin yavasladigini saptamustir.®
Presbiakuzinin santral bir fenomen olmadigini anormal saf ses esiklerinden dolay1
saf ses odyometrisini ve konusma odyometrisini bulan Soucek savunmustur.* Bunun
yani sira halen santral degisimlerden dolay1 konusmay:1 ayirdetmedeki bozulmanin
meydana geldigi bu durumada ‘fenomik regresyon’ denmektedir. Bu hipotez igin
Holmes yaslilar ile erigkinleri karsilagtirmig ve bir farklilik tespit etmemistir.” Biitiin
bunlar yaglilarda santral aktivasyonda bir zayiflama oldugunu agik¢a gOstermistir.
Ancak bunu presbiakuzinin tek bir agiklamasi olarak belirtmek yanlistir.

Presbiakuzinin sadece santral bir fenomen oldugu konusundaki hipotezin
histolojik destegi zayifdir. Hansen ve Reske-Nielsen kualitatif ¢aligma yapmuiglar.
Santral dejenerasyonu ve aterosiklerotik degisiklikleri yaygin olarak saptarmslardir.
Ancak bunlar korti orgamndaki ve spiral gangliondaki dejenerasyon oraniyla uyumlu



degildir. Konigsmark kadavralardaki isitsel yollar1 incelemis hiicrelerin sayisinda bir
azalma bulmamustir.* Toynbee presbiakuzinin sebebi olarak orta kulaktaki
degisiklikler oldugunu savunmustur.* Bunu destekleyen birkag yazi yaymnlanmis ve
Nixon kemikgiklerde ankiloz tespit etmis ve 4 kHz’de 12 dB’li kayip oldugunu
saptamugtir.>* Beglay’in buldugu ‘short increment sensitivity index’ (SISI)’i
presbiakuzili hastalara uygulamig ve koklear hassasiyetin arttigim gozlemlemistir.*
Bu da presbiakuzinin bir koklear patoloji oldugunu &6ne siirer. Yine Lehnhardt bu
presbiakuzili gruba tone decay testini uygulamis ve retrokoklear lezyonu gésteren bir
bulgu izlenmemistir.* Soucek, ABR ve EcochG testlerini uygulamis ve latanslarda
belirgin artma tespit etmigtir. Bunu da yaglanmig kokleadaki azalmis aktivite olarak
yorumlamugtir.* I, II. ve V. dalgalarin pik amplitiidlerinde azalma izlenmis, yine
azalmis koklear aktivite olarak degerlendirilmistir. Bunun yani sira interpik
latanslarinda genglerle aym degerlerin bulunmasi santral yollarda belli bir degisim
olmadifimin bir gostergesi oldugunu savunmuslardir. Biitiin bunlar presbiakuzinin
koklear bir patoloji oldugunu gésterse de sadece ABR sonuglarina bakarak igitsel
santral yollarda néronlarmm kaybi olarak da agiklanabilir. Soucek ve Michaels
ekstratimpanik EcoG’yi bulmustur ve presbiakuzili hastalarda N; komponentinde
degisiklikler saptamig ancak N, amplitiidinde degisiklik saptanmamugtir.
Degisikliklerin tiiy hiicreler {izerinde oldugunu belirtmislerdir.* Elektrofizyolojik
karutlarda presbiakuzinin daha ¢ok koklear bir fenomen oldugu tespit edilmistir.*
Yaslanmis i¢ kulak ile ilisgkili patolojik degisiklikler literatiirde kanitlanmig ve
yayinlanmigtir.”® Bir bireyin yagi arttikca yiiksek frekanslardaki igitme egikleri
artar.'’ Presbiakuzi olarak adlandirilan progresif isitme kaybi ile sonlanabilir.
Giintimiizde yaslanmayla olusan kokleadaki yapisal degisikliklerle ilgili elimizdeki
bilgiler postmortem ve hayvan calismalarma dayamr."” Bunun yam: sira santral
isitsel yollarin beyin sap1 kismu ile ilgili yapilan galigmalarda genellikle ventral
koklear c¢ekirdek, dorsal koklear ¢ekirdek, superior oliver kompleks, inferior
kollikulusda ganglion hiicrelerinde, degisiklikler ve superior temporal girusda hiicre
populasyonunda azalma saptanmustir.® Yani presbiakuzideki periferik yani ig
kulaktaki degisimlerin yam1 sira santral bazi faktérlerinde etkili olabilecegi
bilinmektedir. Presbiakuzinin etyolojisinin yani sira patolojik lokalizasyonu da gok

yonlii ve kompleks bir konudur.
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2.5 Presbiakuzi’de Tani ve Ayirici Tam

Presbiakuzinin tanis1 detayli bir hikaye alinmasi, kulak burun bogaz muayenesi
ve saf ses odyometrisi, timpanogram incelemeleri sonucunda konur. Asimetrik S/N
igsitme kaybi saptandifinda beyin sapi odyometrisi ve/veya magnetik rezonanas
goriintiileme mutlaka uygulanmalidir, Isitme kayb1 semptomuna ek olarak dizziness
ve vertigo semptomu olanlara elektronistagmografi yapilmasi gerekebilir.
Presbiakuzinin ayirici tanisinda ototoksisite, akustik travma, konjenital S/N isitme
kayiplari, vitamin D eksiklii gibi metabolik hastaliklar, muskuler distrofi ve
multiple sikleroz gibi nérolojik hastaliklar, Meniere Hastaligi, otoimmun kaynakli
hastaliklar, vaskulitler, barotravma, sifilize bagh labirentitler, labirent fistiilii, kronik
otitis media akilda tutulmahdir.’

2.6 Presbiakuzi’de Tedavi ve Prognoz

Amplifikasyon yani isitme cihazlar1 halen presbiakuzinin en 6nemli tedavi
seklidir. Koklear implantasyon yapilan hastalarda ortalama odyolojik test skorlart
implantasyon sonrasinda anlamli derecede artar. Koklear implant sonrasinda
yaslilarda 6zellikle yas ile birlikte kaybolan sosyal aktivitelerin yerine gelmesinde,
telefon kullaniminda, iletisim kurmada ciddi bir yarar saglandifn gosterilmistir."™
Yaglilardaki kendine giiveni artirmus, acil durumlarda bireyler yardim isteyebilir hale
gelmislerdir. Komplikasyonlari tecriibe edilmemistir ancak kardiak ve solunum yolu
hastaliklarinda komplikasyonlarda artig beklenebilir.

Uzun dbénemde diet faktdrleri bazi yas gruplarinda isitme kaybinin
progresyonunu azaltmada efektif olabilir."® Bu faktdrlerden en onemlileri anti
oksidan etkisi olan vitamin E ve vitamin C’nin presbiakuzinin tedavisinde ve
presbiakuzinin engellenmesinde rasyonel bir tedavi secenedi olabilecegi
distiniilmiistiir.'*> Ancak bu durumu kesinlestirebilmek icin daha fazla dataya ve
caligmaya ihtiyag vardir.

Presbiakuzide genellikle isitme kaybi yillar igerisinde yavag gelisse de
konusmay1 ayirdetme oranlart diigiikk olanlar ve noral presbiakuzi olarak
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tammlananlar daha hizli S/N isitme kaybina ugrarlar.8 Bu nedenle bu tiir S/N igitme
kaybi olanlar daha sik takip edilmeli, rehabilitasyonu igin uygun isitme cihazlar1 ve
gerekirse de koklear implant planlanmalidir.

Bu yiizyilda yasli populasyonun biiyimesiyle presbiakuzi otologlarin sik
karsilastig1 bir durumdur. Onemli bir sensoriyal duyu olan isitmeden yoksun kalmak
algilamada ve kisilikte degisikliklere, genellikle de ice doniikltige, sosyal ayrilmalara
neden olabilir. Biitiin bu nedenlerden dolay: presbiakuzinin patolojik nedenleri daha
iyl ortaya konabilirse, ileri donemlerde presbiakuziyi onlemeye yonelik tedavi

sekilleri konusunda daha kapsamli aragtirmalar yapilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’na 1
Nisan 2004-1 Kasim 2004 tarihleri arasinda bagvuran hastalar i¢inden 65 yas
tizerinde, kulak muayenesi normal ve kulak ameliyati gecirmemis olan, akustik
travma, ototoksik ilag kullanim hikayesi ve norolojik hastalifi olmayan, 40
presbiakuzili hasta segildi ve galisma kapsamina alindi. Hastalar diabetus mellitus,
hipertansiyon, koroner arter hastalig1 gibi kronik hastaliklar ve tinnitus, vertigo gibi
semptomlar yoniinden sorgulandi. Hastalarin isitmelerini degerlendirmek i¢in Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Odyoloji Unitesi’nde saf ses ve konusma odyometrisi,
DPOAE ve ABR kayitlan yapildi.

Saf ses odyometri, odyoloji {initesinde akustik olarak tam izole kabinde, C520
kalibrasyon cihazi ile kalibre edilmis klinik odyometre cihazlari (Interacoustic AC40,
di) ile sinyaller kulaklikla (TDH 39) verilerek yapildi. Isitme esikleri 125 Hz’den
baslayip 8 kHz’e kadar 8lgiildii. Saf ses ortalamalar1 (SSO) hesaplandi. Elde edilen
odyogramlar ani yiiksek frekanslarda kayip, biitlin frekanslarda kayip, hafif egimli
kayip, lineer yiiksek frekanslarda kayip olmak iizere 4 gruba ayrildi. Konusma
odyometrisinde mikrofondan canli olarak odyometrist sesi verildi. Konusmay: alma
esigi (Speech reception treshold-SRT), konugsmay: ayirdetme orami (KAO) elde
edildi. SRT, hastaya okunan kelimelerin %50°sini anlayabildigi en kii¢iik degerdir, ve
hava yolu esiklerinin ortalamasinin 10 dB iizerinde test baslatildi. 6 kelime okundu ve
tekrarlamasi istendi. Eger 3 tanesini dogru olarak cevaplarsa ses giddeti 5 dB azaltild:.
Hasta 3’ten daha az kelimeyi dogru sOyleyene kadar 5 dB’lik azaltmalara devam
edildi. Hasta 3’ten daha az kelime soylediginde ses siddeti 5 dB arttirilmaya baglandi.
Tekrar 3 kelime veya daha fazlasim dogru s6yleyebildigi ses siddeti konugmayi alma
esifi olarak kabul edildi. KAO, Tiirkiye’de kullanilan tek heceli kelime listesi
kullarularak saptandi. Canli mikrofondan odyometrist tarafindan tek heceli kelime
listesi okunarak hastadan tekrar etmesi istendi. Okunan 25 kelimeden kag tanesinin
dogru sdylendigi sayilarak KAO belirlendi.

DPOAE olgiimleri ILO 292 Otoakustik Analiz sistemi (Otodynamics, Ltd), Tip
R9M DPOAE probe uglar1 kullanilarak akustik olarak tam izole olmayan bir odada

yapildi. 2f1-f2 frekansinda olusan uyarinin, f5/f; orant 1.2 olan iki primer tonu vardu.
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L, i¢in uyar siddeti 65 dB, L, i¢in ise uyar1 siddeti 55 dB’dir. Stimulus siddet siiresi
aymi tutulurken, DPOAE verileri diisiik frekansdan yiiksege dogru £,=1.0-6.3 kHz
arasinda farkli frekans bolgelerinde kaydedildi ve distorsiyon bagimli odyogram (DP-
gram) elde edildi. DP-gram elde etmek i¢in hastanin dig kulak yoluna hastaya uygun
kulak tikaglar1 kullanilarak DPOAE probu (Type R9M) yerlestirildi. Hastanin her iki
kulagmma da &lgtim yapildi. DP-gramda her bir frekans bandinda DP amplitiidii,
gliriiltii seviyesi (Noise Floor 2 SD) amplitiidiinden en az 3 dB veya daha fazla ise
emisyon vardir olarak degerlendirildi. Her frekansda emisyonun varligi
degerlendirildi.

ABR akustik olarak tam izole olmayan 3x3x2.5 metre boyutlarinda bir odada
yapildi. Olgtimler Synergy Medelec Multimedia EMG-EP (Oxford Instruments)
sisteminde 2 chanel EP’de bulunan BAER seceneginden yapildi. Hastalara tetkik
Oncesinde herhangi bir premedikasyon uygulanmadi. TECA silver-silver chloride
disk elektrodlar kullamildi. Elektrodlar yerlestirilmeden Once uygulanacak bolge
temizlendi ve elektrodlarin iletimini artirmak icin 6zel bir iletken pasta kullanildi.
Olgiim 6ncesinde kayit sahasindaki direncin 0.6 nOhm’dan diisiik olmasina dikkat
edildi. Aktif elektrod vertekse, referans elektrodlar ise mastoide yerlestirildi. Stimulus
olarak 20 ms siireyle hastanin igitme esigine bakilmaksizin 60 dB, 70 dB, 90 dB, 100
dB igitme diizeylerinde klik uyarilar verildi. 1500 cevabin ortalamasi bilgisayar
yardimiyla tek trase halinde elde edildi ve o igitme diizeyindeki cevabi olarak kabul
edildi. L., ITI., V. Dalga latanslari, I-III, I-V, IlI-V, I-V interpik latanslan elde edildi.

Elde edilen SSO, KAO, SRT degerlerinin, L., III., V. Dalga latans ve I-III, I-V,
HI-V, I-V interpik latans degerlerinin, odyogram tipinin, emisyon valigimn yas ile
olan iliskisi, ve elde edilen degerlerin birbiriyle olan iliskisi arastirildi. Istatiksel
analizler Mann-Withney U testi, Kruskal-Walls varyans analizi, Ki-kare testi ve
Spearman iligki katsayisi kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢aligmaya 40 presbiakuzi tanis1 konmug 22’si erkek 18’1 kadin hasta katildi.
Hastalar 6085 yaslar1 (ortalama yag=70.742.9 yag) arasinda idi. Hastalarin
presbiakuziye eslik eden kronik hastaliklarimin, semptomlarinin oranlari Tablo 1 ve
Tablo 2’de ozetlendi. Hastalarin yapilan saf ses ve konusma odyometrisi, ABR
kayitlarinm verilerinin ortalamalar1 ve DPOAE varliginin, odyogramlarinin tiplerinin
oranlan1 Tablo 3, 4, 5, 6°da 6zetlendi.

TABLO 1: Olgulara Eslik Eden Kronik Hastaliklarin Oranlar

N=OLGU SAYISI %
Diabetus Mellitus (DM) 14 35
Hipertansiyon (HT) 17 42.5
Koroner Arter Hastahg 10 25

TABLO 2: Olgulara Eslik Eden Semptomlarin Oranlari

N=0OLGU SAYISI %
Tinnitus 26 65
Vertigo 14 35

TABLO 3:0lgularin Saf Ses ve Konusma Odyometrisi Verilerinin Ortalamalar:

SAG KULAK SOL KULAK
ORTALAMALARI | ORTALAMALARI
SSO (SAF SES ORTALAMASI) 44.83+1.78 dB 44.68+1.75 dB
SRT (KONUSMAYI ALMA ESIGI) 43.88+1.78 dB 43.25£1.71 dB
KAO (KONUSAMAYI AYIRDETME %78.83+2.24 %78.142.07
ORANI)
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TABLO 4. Olgularin Frekanslarina Gére DPOAE Elde Edilme Oranlan

SAG KULAK SOL KULAK
FREKANSLAR| N=OLGU SAYISI| % N=OLGU SAYISI %
1000 Hz 21 525 21 52.5
2000 Hz 11 27.5 11 27.5
3000 Hz 4 10 4 10
4000Hz 4 10 3 7.5
5000 Hz 2 5 2 5
6000 Hz 0 0 0 0

TABLO 5: Olgularin ABR Ardindan Elde Edilen Verilerinin Ortalamalar:

SAG KULAK SOL KULAK

ORTALAMALARI | ORTALAMALARI
I. DALGA LATANSI (100 dB) 1.8340.04 msn 1.83+0.04 msn
III. DALGA LATANSI (100 dB) 3.96+0.04 msn 3.960.04 msn
V.DALGA LATANSI (100 dB) 5.71 £0.04 msn 5.69+0.04 msn

I-IIT INTERPIK LATANSI (100 dB)

2.12+0.03 msn

2.12+0.03 msn

I-V INTERPIiK LATANSI (100 dB)

4.00£0.01 msn

3.88+0.06 msn

III-V INTERPIK LATANSI (100 dB)

1.75+£0.06 msn

1.744+0.06 msn

V.DALGA LATANSI (90 dB) 5.88+0.04 msn 5.87+0.04 msn
V. DALGA LATANSI (70 dB) 6.20+0.04 msn 6.20+0.05 msn
V. DALGA LATANSI (60 dB) 6.48+0.05 msn 6.68+0.06 msn
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SEKIL 1. Odyogram Tipleri

SAF SES ESIK ODYOGRAMI 10 - 1964

SAF SES ESIK ODYOGRAMI 150 - 1964
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C. Tiim Frekanslarda Aym Kayip

D. Lineer Yiiksek Frekanslarda Kayip

TABLO 6. Olgularin Odyogram Tiplerine Gore Oranlari

ODYOGRAM TIiPLERI N=OLGU SAYISI | %
Ani Yiiksek frekanslarda kayip 10 25
Hafif egimli kayip 9 22.5
Tiim frekanslarda aym kayip 9 22.5
Lineer yiiksek frekanslarda kayip 12 30

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda yasin artmasiyla birlikte SSO’inda ve

SRT’de anlamli diizeyde (p<0.05) artis, KAO’ninda ise anlami diizeyde (p<0.05)

azalma saptandi. Yas ile; biitiin frekanslarda DPOAE varhigi, 1., IIL, V. dalga




latanslar1, I-III, I-V, 1II-V, I-V interpik latanslari arasinda anlaml bir iligki tespit
edilmedi (p>0.05). Kadinlar ile erkeklerin, SSO, KAO, SRT degerleri, biitiin
frekanslarda DPOAE varlig, L, L., V. dalga latanslar, I-III, I-V, III-V, I-V interpik
latanslar1 kargilastirildiginda anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hastalar odyogramlarinin tiplerine gére ayrildi ve odyogram tipleri ile SSO,
KAO, SRT, biitiin frekanslarda DPOAE varlig, 1., III., V. dalga latanslari, I-III, I-V,
III-V, I-V interpik latanslar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Olgular tinnitusu olanlar ve olmayanlar olarak ayrildiginda tinnitusu olanlar ile
olmayanlarim SSO, KAO, SRT, biitiin frekanslarda DPOAE varligs, 1., IIL., V. dalga
latanslar, I-II, I-V, III-V, I-V interpik latanslari, odyogram tipleri arasinda anlamli
bir degisiklik tespit edilmedi (p>0.05). Olgular Diabetus Mellitus (DM) olup
olmadiklarina gére ayrildi. DM olanlarin ile DM olmayanlarim SSO, KAO, SRT,
biitlin frekanslarda DPOAE varligs, 1., IIl., V. dalga latanslari, I-I1I, I-V, [II-V, I-V
interpik latanslari, odyogram tipleri arasinda anlamhli bir farklilik elde edilmedi
(p>0.05). Olgular hipertansiyon (HT) olup olmadiklarina gére ayrildi. HT olanlar ile
HT olmayanlarin SSO, KAO, SRT, biitiin frekanslarda DPOAE varlig, ., III., V.
dalga latanslari, I-III, I-V, M-V, I-V interpik latanslari, odyogram tipleri arasinda
anlamli bir degisiklik saptanmadi (p>0.05).

Olgularin SSO ve KAO arasinda anlamli bir iligki bulundu (p<0.05). SSO’1
artikca KAO’nin azaldig: tespit edildi. SSO ile SRT arasinda da anlamli bir iligki
bulundu (p<0.05). SSO arttik¢a SRT’nin artt1f1 saptandi. SSO ile biitiin frekanslarda
DPOAE varligs, L, 1IL., V. Dalga latanslan, I-III, I-V, III-V, I-V interpik latanslari,
odyogram tipleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0.05). KAO ile biitiin
frekanslarda DPOAE varligy, 1., III., V. dalga latanslari, I-1II, I-V, [II-V, I-V interpik
latanslar1 arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0.05).
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5. TARTISMA

Zaman ilerledikge 65 yagin {lizerindeki bireylerin populasyondaki orani
artmaktadir. Su anda yashlarin, populasyonun %12’ini olusturdugu tahmin
edilmektedir.’ Yapilan aragtirmalar 2030 yilinda yaslilarin toplumun %32’ini, yani
simdikinin iki katm olusturacagim gostermektedir.} Amerikan toplumunda 74-85
yaslar1 arasindaki insanlarin son yirmi beg y1lda %57 oraninda arttif1 izlenmistir.® 85
yasin {izerideki bireylerin son 25 yil igerisindeki artist ise %91°dir. Presbiakuzi ise,
yaslilardaki en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir.® Yasmn ilerlemesiyle birlikte
isitme kayb1 artar.’ 6574 yaslar1 arasinda %33, 75-84 yaslar1 arasinda %45, 85 yas
{izerinde %62 orannda hasta isitme kayb1 sikayeti ile doktora bagvurmaktadir.’ Bu
epidemiolojik caligmalara gore presbiakuzi zaman ilerledik¢e artan bir siklikla
otorinolaringologlarin ve odyologlar: karsisina ¢ikacaktir.

Bu ¢aligmada klinigimize ve poliklinigimize bagvuran hastalarin iginden segilen
65 yag tiizerinde 40 presbiakuzili hastanin sag ve sol kulakta SSO ortalama
44.83+1.78 dB ve 44.68+1.75 dB, sag ve sol kulakta KAO ortalama %78.831+2.24 ve
%78.1£2.07 saptandi. Elde ettigimiz diger bulgulara gére yas ile SSO, KAO, SRT
degerleri arasinda anlamli bir iligki bulundu (p<0.05). Bunun yani sira odyogram
tipleri ile yas karsilastirildiginda anlamh bir iliski saptanmadi (p>0.05). Yas arttik¢a
anlamli diizeyde SSO’1nin, SRT’nin arttif1 ve KAO’nin azaldig: tespit edildi. Daha
Once yapilan caligmalarda da, gen¢ saglikli bireylerle yaglilar karsilagtirildiginda
yaglilarda anlamli diizeyde SSO’inda yitkkselme KAO’nda azalma, konusma
odyometrisinde bozulma oldugu bildirilmistir.*'*!* Literatiirde yapilan aragtirmalarda
presbiakuzili vakalarin ¢ogunda saf ses odyometrisinde yiiksek frekanslara dogru
artan esikler saptanmustir.”® Algak frekanslarda saf ses ortalamalan yiiksek olan
hastalarin ileriki yillarda algak frekanslardaki degisim oranlarmin daha yiiksek oldugu
saptanmustir.”® Aym sekilde yiksek frekanslarda saf ses ortalamalar: yiikksek olan
hastalarin ileriki yillarda yliksek frekanslardaki degisim oranlarmin daha yiiksek
oldugu bildirilmistir."

DTH’indeki yasa bagh degisiklikler OAE na yansimaktadir.® Bu nedenle OAE
yasin koklea ve DTH’inin fonksiyonu iizerindeki etkisini degerlendirmede kullanigh
bir cihazdir. OAE’nun bulunmastyla yashlarda Gegici Uyarilmig Otoakustik
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Emisyon (TPOAE)’a bakilmis yasin ve isitme kaybimmin artmasiyla birlikte
emisyonlarin alinmadig saptanmlstlr.ls’m’17 Yine benzer c¢aligmalar DPOAE ile
yapilmis ve emisyonun biitin frekanslarda azaldig: tespit edilmistir.'®!'® Bizim
calismamizda olgularin DP-gramlarinda her bir frekans bandinda DP amplitiidi,
giiriiltii seviyesi (Noise Floor 2 SD) amplitiidiinden 3 dB veya daha fazla olanlari
1000 Hz’de %52, 2000 Hz’de %27.5, 3000 ve 4000 Hz’de %10, 5000 Hz’de %5’idi.
Yiiksek frekanslara dogru emisyon alinmasinin azaldigi saptandi ve olgularin hig
birinde 6000 Hz’de emisyon elde edilmedi. DPOAE varlig: ile yas arasinda anlamli
bir iligki saptanmadi (p>0.05). Bunun nedeni ise hastalarin gogunda emisyon elde
edilmemesi emisyon elde edilenlerin sayisinin ¢ok diisiik olmasidir. DTH’nin
fonksiyonu ile otoakustik emisyonun iliskili oldugu bilinmektedir.> Bu sonuglar
1s18inda bu kirk presbiakuzili olgunun ¢ogunda yiiksek frekanslarda daha biiytik
oranda olmak {izere DTH disfonksiyonu oldugu, lezyonun kokleada oldugu
diistiniildii. Yaglanma siirecinde bizim ¢alismamizda oldugu gibi frekans yiikseldikge
DPOAE amplitiidlerinin azaldig: bazi arastirmalarda da gosterilmistir. 13,20,21

Bonfils yaptigi arastirmada 60 yas altindaki bireylerin tamamina yakininda
OAE var iken, 60 yag flizerindeki bireylerde OAE’nun olmama oram belirgin
diizeyde artmustir.” Bunun yam sira yapilan arastirmalarda yashlarda DPOAE elde
edilememesindeki en dnemli faktor isitme kaybmin derecesi olarak gosterilmistir.'®
DPOAE kullanarak Nieschalk ve arkadaslarinin yapmig oldugu 2 ayri ¢alismada
yaglilarda DPOAE’nun belirgin diizeyde azaldig1, hem de bu azalma oraninin saf ses
esiklerine gore daha fazla oldugu gozlenmistir’ Bu ¢alismamn sonucunda da
DTH’nin tiiy hiicrelerinin kaybimuin igitme kaybinin da habercisi oldugu ve lezyonun
lokalizasyonunun koklea oldugu tespit edilmigtir. Bizim g¢alisgmamizda olgularin
SSO’lart ile DPOAE elde etme oranlar: karsilagtirildiginda anlamli gikmadi (p>0.05).
Bunun nedeni ise vakalarin SSO degerlerinin yiiksek olmasi ve vakalarin bu nedenle
biiyiik kismimnda emisyon elde edilememesidir.

Calismamizda bulunan kirk olgunun ABR’de elde edilen dalgalarinin
latanslarinda uzamalar fark edilse de bunlarin koklear kayipla korele oldugu sadece
diger literatiirdeki arastirmalara benzer sekilde 0.2 msn’lik bir uzama oldugu,
patolojik degisiklikler olmadig1 tespit edildi. I-III, [-V, III-V interpik latans
diizeylerinin normal olmasindan da I., III., V. dalga latanslarindaki uzamanin koklear
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kaybm yansimasina bagli oldugu, beyin sapinda bulunan isitsel yollarda patoloji
olmadigim distindiirdti. Kronolojik yas ile ABR’de izlenenen 1. ve V. dalgalarn
latanslar1 arasinda iligki saptanmadi (p>0.05).

1978 yilinda Beagley ve Sheldrake 70 normal isitmeli yagh olguyu incelemis.
60, 70, 80 dB’lik klik uyarilar vererek I. ve V. Dalgalarin latanslarim ve I-V interpik
latanslarini karsilagtirmis anlamli bir degisme saptanmamus.® Jerger ve Hall V. dalga
latansindaki degisiklikleri aragtirmis normal igitme kaybi olanlar ile isitme kaybi
olmayanlar kargilagtinlmis ve yasin latanslar tizerinde ¢ok kiigtik bir etkisi oldugu
saptanmustir.> ? Normal isitmesi olup yash olanlarda ortalama 0.2 msn latanslarda
artiy saptanmig. S/N isitme kaybi olanlarda da anlamli bir latans degisikligi
saptanmamis.” ** 2 Biitiin bu bulgulara karsilik olarak Rowe ve Harkins yaptiklar
aragtirmalarda yaslilar genglerle karsilastirnildiginda 1., III., ve V. dalga latanslarinda
hatir sayilir bir artis saptarmstir.’

ABR kokleadan ¢ikan noroelektrik aktivitenin koklear sinir ve beyin sapindaki
dagilimidir. Bu nedenle ABR kokleanin {irettigi elektrik sinyalden dogrudan
etkilenir. Koklear isitme kaybiyla birlikte ABR bulgulart arasinda degisik bir
korelasyon meydana gelir. Ornegin isitme esigine yakin degerlerdeki uyarilar ile
olusturulan ABR kayitlarinda elde edilen dalgalarin latans, amplitiid ve morfolojisi
zayif iken isitme esiZinin belli bir miktar tizerindeki siddette uyarilarin meydana
getirdigi ABR dalgalari, amplitiidleri ¢ok daha iyi hatta normale yakin degerlerde
latans, amplitiid, ve morfolojiye sahip olabilirler.* Kobaylarda yapilan aragtirmalarda
ABR dalgalarimmn latanslarindaki degisiklikleri, daha ¢ok var olan koklear kayipla
iligkili 6zelliklede yiiksek frekanslardaki kayipla géziiken hafif latans degisiklikleri
olarak degerlendirmislerdir.%*

Norootolojik tanida ABR dalgalarimin  absoliit, interpik ve interaural
latanslarinin Slglimii en sik kullamlan ydntemlerdir.® Retrokoklear lezyonlarin
tamsinda bu degerlerin patolojik swirlara kaymas: esas almir. Ancak koklear
lezyonlardaki patolojik degerlerin bilinmesi ve bunlarin retrokoklear patolojilerden
ayirici tanisinin yapilmasi zorunludur. Ciinkii kovansiyonel odyometriyle ayirmm gok
daha biiyiik hata payiyla miimkiin olmaktadir. Efektif bir sinyal ¢ikiginin olmadig1
yaygin koklear disfonksiyonla karakterize agir koklear isitme kayiplarinda tiim
frekanslarin etkilenmesi nedeniyle higbir ABR dalgas1 elde edilemez. Bu bulgunun
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diagnostik degeri yoktur. Buna karsin saf ses odyometrik esiklerde orta derecede
kayba neden olan koklear lezyonlarda belirgin ABR’de V. dalganin latans
degisiklikleri ortaya ¢ikar. Bilindigi gibi V. dalgamn latansi kokleanin 2 kHz-4 kHz
alamm hakimiyeti altindadir® Kokleann 500 Hz-1000 Hz alanmmm ABR
formasyonuna etkisinin daha g¢ok V. dalgay1 takip eden verteks negatif dalga
izerinde oldugu ifade edilmektedir. Nitekim diigiik frekansh isitme kayiplarinin
ABR parametrelerini etkiledigine iligkin olarak literatiirde ikna edici delillere
rastlanmamaktadar.* ©

Presbiakuzinin santral bir patolojiden kaynaklanip kaynaklanmadigi sadece
beyin sap1 diizeyinde ABR ile degil kortikal seviyede de arastirimustir. Ozellikle
temporal rezoliisyon aktivitesini degerlendirmek icin ‘gap detection testi’ (GDT)
uygulanmistir.'® Bu test ile yapilan arastirmalarda yas, SSO, SRT degerlerindeki
degisiklikler ile GDT’nde izlenen depisiklikler arasinda anlamli iliski saptanmus.”
Bazilann da yas ile GDT deki degisikliklerini yaslh bir grupla gen¢ bir grubu
karsilagtirarak incelemis ve yaslilarda anlamli seviyede degisiklikler saptamustir.®% 27
Ancak bazi aragtirmalarda yaglanma ile GDT arasinda bir iligki tespit edilememistir.
GDT’nin yasla degil isitme kaybiyla degisiklige ugradigm savunmuglardr .2

Calismamizda kadinlar ile erkeklerin saf ses ortalamalari, odyogram tipleri,
SRT, KAQ’lari, biitiin frekanslarda DPOAE varlig, L., IIL., V. dalga latanslar1, I-III,
IV, I-V, I-V interpik latanslar1 kargilastirildiginda anlamli bir farklilik saptanmad:
(p>0.05). Bunun yam sira yapilan 6énceki ¢aligmalarda yiiksek frekanslardaki isitme
sensitivitesinin erkeklerde kadinlara gére daha ¢abuk azaldig: tespit edilmigtir. -
Ancak yiiksek frekans esiklerinde kadinlar ile erkekler arasinda anlamli bir farklilik
olmayan yazilar da vardir."® Bu cinsiyet farki sadece odyometrik veriler sonucunda
degil DPOAE’nun elde edilen amplitiidleri agisindan da arastirllmis ve kadinlarda
daha yiiksek amplitiidler elde edilmistir.’' Ancak farelerle yapilan aragtirmalarda
yasli erkekler ile kadinlar arasinda farklilik saptansa da bu farklilik anlaml
bulunmamgtir.>

Calismamiza katilan presbiakuzili hastalarin %65’inde tinnitus semptomu
mevcut idi. Olgular tinnitusu olanlar ve olmayan olarak ayrildifinda tinnitusu olanlar
ile olmayaniar arasinda SSO, KAO, SRT, biitiin frekanslarda DPOAE varlig, L., IIL.,
V. dalga latanslarn, I-III, I-V, III-V, I-V interpik latanslari, odyogram tipleri agisindan
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anlamli bir degisiklik saptanmadi (p>0.05). Yapilan ¢aligsmalarda 65 yas tizerindeki
hastalar arasinda tinnitus onuncu en stk semptomdur.® Literatiirde tinnitusun dzellikle
yiiksek frekanslardaki isitme kayiplart ile birlikte oldugu belirtilse de bizim
calismarmmzda odyogram tipleri ile tinnitus arasmda bir iliski saptanmadi (p>0.05).

Herhangi bir kronik hastalifa sahip olmamn igitme kaybina neden oldugu
degisik arastirmacilar tarafindan tespit edilmistir.*> DM, bu kronik hastaliklar grubu
icerisinde en fazla aragtirilan gruptur. Olgularimizin %35°1 DM’lu idi. DM olanlar ile
DM olmayanlarin arasinda SSO, KAO, SRT, biitiin frekanslarda DPOAE varhg, L.,
III., V. dalga latanslari, I-Ill, I-V, III-V, I-V interpik latanslari, odyogram tipleri
acgisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Literatiirde Parving, DM ile
hipotiroidizmin presbiakuziyi etkiledigi hipotezini ortaya atmigtir.>** Bunun yam sira
yapilan diger ¢aligmalarda diabetli hastalarda saf ses odyometrilerinde herhangi bir
anormallik olmamasina ragmen %40 hastanin ABR cevaplarinda anormallikler
saptanmug ve diabetin santral isitsel yollar: etkiledigi hipotezi ortaya atilmustir.” Daha
sonra yapilan ¢ahigmalarda da DM’lii hastalarin odyometrik incelemelerine gore
isitme kaybinin yiiksek frekanslarda oldugunu belirtenler varsa da biitiin frekanslarda
degisiklik saptayanlarda vardir.’ 536 Tabii biitlin bunlarin anlam ifade edebilmesi icin
hastalarin ne kadar zamandir tedavi aldiklann veya kan sekeri regiilasyonunun
durumu 6nem kazanmaktadir. Ancak DM olan hastalarin ek isitme kaybina neden
olabilecek diger kronik hastaliklara sahip olma orami da yiiksek oldugu ve multiple
ilag tedavisi kullandig1 i¢in aragtirmak ve sonug elde etmek zordur. Son yillarda
yapilan kapsamli bir aragtirmada diabetli hastalarda diabetli olmayanlara gére daha
fazla isitme kayb1 tespit edilmistir.*’

Calismamizda kirk presbiakuzili olgunun 17’°sinde HT vardi. HTlu olanlar ile
HT’lu olmayanlar SSO, KAO, SRT, biitiin frekanslarda DPOAE varhgi, 1., III., V.
dalga latanslari, I-III, I-V, III-V, I-V interpik latanslari, odyogram tipleri agisindan
karsilastirildiinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Pek ¢ok sistemik
faktorii presbiakuzinin nedeni iginde gosterilmigtir. Ancak caligmalar kontrollii
degildir. 1902°den bu yana kardiovaskiiler hastaliklar ile hipertansiyonun presbiakuzi
nedenlerinden biri oldugu hipotezi vardir.? Kesitsel bir ¢alismada kalp hastalif
olanlarda yapilan aragrmada %83’tinde hafif S/N isitme kaybi1 saptanmstr.’®
Gates’in yaptif1 calismada, kardiovaskiiler hastalik ile presbiakuzi arasindaki iligki
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arastirilmis ve iligki saptanmamustir.”> Sadece sistolik kan basmer ile presbiakuzi
arasinda iliski saptanmustir.?> Presbiakuzi ile hiperkolesterolemi ve aterosiklerozis
arasinda iliski oldugu hipotezi ortaya atilmustir.” Rosen de Finlandiyadaki yiiksek
kolesterol diizeyi olan populasyon ile Yugoslavyadaki diigiik kolesterol diizeyi olan
populasyonu kargilagtirmis.” Diisiik kolesterol diizeyine sahip populasyonda yagla
birlikte isitme kaybindaki diismenin daha yavas oldugu bulunmustur.®> Ancak bu
durum diger iligkili olabilecek sebeplerin varlifini ekarte ettirmez.

Caligmamizda olgularin SSO ve KAO, SRT degerlerinin kendi arasindaki
iligkilerinin anlamli oldugu, SSO arttik¢a KAO’nun azaldig1 (p<0.05), SSO arttikga
SRT’in arttig1 saptandi (p<0.05). Yani konusma odyometrisi skorlarinin elde edilen
odyometrik egiklerden anlamh diizeyde etkilendigi saptandi. Ancak konusma
odyometrisinde elde edilen KAO ve SRT gibi skorlarin 1., IIL., V. dalga latanslari, I-
I, I-V, HI-V interpik latans diizeyleri ve DPOAE varlig: ile arasinda bir iligki
saptanmadi (p>0.05). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda, geng saglikli bireylerle yaslilar
kargilagtirildiginda yaglilarda anlamli diizeyde SSO’inda yiikselme KAO’nda da
azalma oldugu goriilmiis.’> Ancak Mazelova ve arkadaglan ‘gap detection’ testiyle
temporal bolgedeki degisiklikleri tespit etmis ve konugma odyometrisi skorlarinin
sadece odyometrik skorlardan degil temporal degisikliklerden de etkilendigini
gostermislerdir.'®

Konusma testleri isitme kaybindan dogan akustik konflizyonlari, dinleme
sonrasinda algilama geklini, tek heceli kelimeleri algilamay1 objektif olarak test
eder.! Buna ek olarak iletisimin yeterliligini dlgmede bityiik bir fayda saglayarak
isitme cihazinin yeterliligini ve gerekliliini degerlendirmede fayda saglar. Ik olarak
bizim calisgmamizda da oldugu gibi KAO’larina bakilmis ve yas arttikga KAO
azaldif izlenmis.®> Geng ile yasli gruplarn kargilagtiracak sekilde galismalar yapilmig
ve yashlarda KAO’larimin genglere goére diistik oldugu tespit edilmistir. 34
Yaslilarda konusma odyometrisinin sadece isitme kaybindan m: yoksa yagliliga bagl
kognitif ve mental fonksiyonlarin bozulmasindan dolayr m1 azaldigi konusunda da
aragtirmalar yapilmig. Jerger yaslilardaki konugmay: anlamadaki azalmanin kognitif
azalmaya bagh olabilecegi hipotezini savunmustur.>>® Baz1 aragtirmacilar kognitif ve
mental fonksiyon ile konusma odyometrisi arasinda bir iliski oldugunu belirtmistir.*"

Bazilar1 da igitme kaybinin konugma odyometrisini etkileyen en Onemli etken
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oldugunu gostermistir.”’ 38 Yaslilarda konugma odyometrisinin giiriiltiide sessizlikte
oldugundan daha fazla etkilendigi tespit edilip, isitme kaybi olmayan yaghlar ile
gengler karsilastirildiginda santral isitsel bir disfonksiyon olabilecegini tespit eden
aragtirmacilar da vardir.?

Insanlarda presbiakiziyle yapilan patolojik lokalizasyona yonelik ¢aligmalarin
dezavantaji, elimizdeki DPOAE ve ABR verilerinin histopatolojik incelemelerle elde
edilecek veriler ile karsilastirma yapilamamasidir. Bu nedenle patolojinin
lokalizasyonu i¢in histopatolojik olarak hem i¢ kulagi hem de santral yollar
incelemek igin hayvan deneyleri yapilmustir. Literatiirde presiakuziyi arastirmak igin
bes hayvan modeli kullanilmigtir. Bunlar; C57 faresi*3, CBA/J faresi®, gerbil* ,
cingilla® ve siganlardir®®. Ancak presbiakuzinin kompleks etyolojisini ve fonksiyonel
degisikliklerini hayvanlar {izerinden aragtirmakta kolay degildir. Ciinkii higbir
hayvan modeli insan presbiakuzisini arastirmada ideal degildir. Gerbil ve C57
fareleri digerleriyle kiyaslandiginda daha idealdir.”

Hayvan deneylerinde de DTH’inde, stria vaskiilarisde dejenerasyon ve atrofi,
basiller membranda kalinlasma, Na/K-ATPase enziminde azalma, ve endokoklear
potansiyelde azalma saptanmistir. Endokoklear potansiyeli, bir¢ok enzimin
birlesiminin ve iyon kanallarmin aktivitesi sonucunda olusur. Bu nedenle
endokoklear potansiyeldeki azalmanin nedeni olarak iyon transportunda etkili olan,
lateral duvarda striél ligamanda ve stria vaskiilarisde bulunan Na/K-ATPase
aktivitesindeki azalma oldugu Sne siiriilmiis.***® Bu tiir morfolojik degisiklikler
DTH’inin fonksiyonunda azalmaya neden olur.’® Suksinat dehidrogenaz enziminin
azalmasimin DTH’inde dejenerasyona neden oldugu farelerde giiste:rilmigtir.5 !

Hayvan deneyleri sadece kokleay: yani periferik yapilan incelemek igin degil
santral yapilar1 incelemek igin de yapilmistir. Santral isitsel yollardaki, periferik
dejenerasyondan bagimsiz presbiakuziye bagli olan degisiklikler tam olarak
anlagilamamistir. Anlagilmasi da halen giigtiir ¢linkii periferik isitsel yapilar
korunmus yaslilar ¢ok az sayidadir. Histolojik g¢alismalarda kokleada sensoriyal
hiicre kayb1 olmayan yasli (24 aylik) CBA farelerin anteroventral, posteroventral ve
dorsal koklear cekirdeklerindeki toplam hiicre sayist histolojik verilere gore
azalmigtir.”” Bunun yami sira bazi yash kobaylarda periferik yapilardan bagimsiz
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igitsel beyin sapindaki yollarda izlenen norotransmitterlerde azalma saptanmistir.
Degisik serilerde farkli sonuglar elde edilmistir.”> Bunlar:

1. Inferior kollikulusda nérotransmitter olan gama-amino butirik asit
(GABA)’te azalma™
Tiim GABA diizeylerinde azalma®
GABA salimminda azalma®*
GABA-B reseptor baglanmasinda azalma®
Glutamik asit dekarboksilaz (GAD) enzimin aktivitesinde azalma’®

6. GABA salimunda azalma®dur.

Yasla birlikte inferior kollikulusun santral gekirdeginde sinapslarda bozulma

olabilecegi savunulmus.’® Ancak biitlin hayvanlarda ayn1 sonug elde edilememistir.”

A

Yasli hamsterlarda yapilan ¢aligmalarda, beyin sapinda nitrik oksid tiretiminde artis
saptanmustir.”

Yagh kobaylarda ABR degisikliklerinin periferik degisikliklerle paralellik
gosterdigi tespit edilmigtir. Bunlar; cevaplarin amplitiidlerinde azalma®®,
latanslarinda uzama®, tekrarlama hizinn amplitid ve latanslardaki yaptig
degisimlerdir 6364 Bunun yani sira santral isitsel yollarda C57 farelerinde periferal
kodlamada degisiklik olmaksizin farkhilasmalar olabilecegi belirtilmistir.®’
Sicanlardaki ventral koklear nukleuslarda bulunan astrositlerin glial fibriller asit
proteinindeki (GFAP) degisiklikler incelenmis ve yasli olanlarda GFAP
ekspresyonunun azaldig: saptanmus.®®

Biitlin bunlara ek olarak son yillarda 6zellikle kokleadaki periferik igitsel
sistemde meydana gelen mitokondrial delesyonlar sonrasinda yaglanmaya bagl
isitme kaybimin oldugu savunulmaktadir. Mitokondrial delesyon varhgi degisik
aragtirmacilar tarafindan ortaya kondukg¢a bu delesyonlar1 engellenmek igin
calismalar yapilmaya baglanmistir.®®*7? Ozellikle reaktif oksijen metobolitlerinin
mitokondrial DNA delesyonuna neden olmasindan yola g¢ikarak farelerde, bunlart
engelledigi bilinen Vitamin E, Vitamin C ve %30 kalorik kisitlamanin mitokondrial
DNA delesyonunu Fisher siganlarda azalttigi goriilmiistir.® Bu nedenle bu
vitaminler ve kalorik kisitlamanin presbiakuzinin tedavisinde ve presbiakuzinin

engellenmesinde rasyonel bir tedavi segenegi olabilecegi diigtiniilmiistiir. Yine Fisher

sicanlarda yapilan bagka bir ¢alismada da anti-oksidan oldugu bilinen lesitin oral
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olarak verilmis ve mitokondrial delesyonlarin daha az oldugu saptamms’ur.73 Sadece
hayvan deneyleri degil yapilan postmortem ¢aligmalarda da membrandz kokleada
mitokondrial mutasyonlarin oranmin yiiksek oldugu tespit edilmigtir.”*

Kokleanin normal fonksiyonu 100 gene dayanir.? Presbiakuzinin genetik
kokeninin aragtirilmasi igin hayvan modelleri 6zelliklede siganlar {izerinde aragtirma
yapilmaktadir. Yaga bagl isitme kaybinin farelerde gii¢lii bir genetik temeli oldugu
g('isterilmigtir.2 Farenin 10. kromozomu iizerinde bulunan alel alfa-1, gap junction
proteinini tiretir.2 Bu proteinde interselliller baglantilar igin onemlidir. Bu gen B6
kodu olarak adlandiriimaktadir ve bu gendeki mutasyonlar presbiakuziye benzer
zamanla ilerleyen S/N igitme kaybina neden olur.? Ahl, Ahl 2, Ahl 3 genleri spesifik
kollejenleri kodlayan genlerdir ve farelerin bu genlerden bulundurmasi zamanla S/N
isitme kaybina bagh oldugu gosterilmis.'” Presbiakuzili fare modellerinde bu Ahl
genlerinin ekspresyonu giiri.ilmiis‘u’ir.2 Bunun yami sira bir Yahudi ailesi aragtirilmig
ve 5. kromozom fizerindeki POU 4F3 geninin defektif oldugu gézlenmis. Bu genin
kokleanin tiiy hiicrelerinde eksprese edildigi goriilmiigtiir.”

Biitiin bu bilgilerin 1s131nda presbiakuzide patolojinin lokalizasyonunun uzun
yilladir tartisgildign ve aragtirildigy anlasilmistir. Ciinkii fizyolojik gelismelerin yam
sira epidemiyoloji, molekiiler biyoloji ve genetikteki gelismelerde presbiakuzinin gok
yonlii aragtirilmasma firsat saglanmig ve presbiakuzinin ¢ok yonlii bir kronik
hastalik, patolojisinin kompleks oldugunu gostermisgtir.

Sonug olarak bu ¢aligmada

e Yasile SSO, SRT ve KAO arasinda anlamli bir iligki oldugu yas ilerledikce
SRT’nin, SSO’nin arttifi ve KAO’nun azaldigs saptandi.

e Kirk presbiakuzili olgunun g¢ogundan yiiksek frekanslarda daha biiytlik oranda
olmak {izere emisyon almmadigi izlendi. Bundan yola c¢ikarak DTH
disfonksiyonunun varlig1 yani, koklear hasarin varlig tespit edildi.

e Calismamizda bulunan kirk olgunun ABR’de elde edilen dalgalarmin
latanslarinda uzamalar fark edilse de bunlarin koklear kayipla korele oldugu
sadece diger literatiirdeki aragtirmalara benzer sekilde 0.2 msn’lik bir uzama
oldugu patolojik degisiklikler olmadig: tespit edildi. I-III, I-V, III-V interpik
latans diizeylerinin normal olmasindan da I, IIL., V. dalga latanslarindaki
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uzamamn koklear kaybin yansimasina bagh oldugu, beyin sapinda bulunan
isitsel yollarda patoloji olmadigini diistindiirdii.

o Kadmlar ile erkeklerin SSO’lari, odyogram tipleri, SRT, KAQO’lar1, biitiin
frekanslarda DPOAE varligy, 1., IIL,, V. dalga latanslar, I-III, I-V, III-V, I-V
interpik latanslar karsilagtirldiginda anlamli bir farklilik saptanmad.

e KAO ve SRT’nin igitme kaybindan dogrudan etkilenebilecegi saptandi.

e Kronik hastali: olanlar ile olmayanlar arasinda, saf ses odyometri, konusma
odyometrisi, DOAE, ABR verileri agisindan bir farklilik saptanmadi. Tinnitus
semptomunun olmasi ile yliksek frekans: tutan isitme kaybi arasinda bir iligki
tespit edilemedi.

Zaman ilerledikge presbiakuzili hastalar artan siklikta otologlara bagvuracaktir.
Olusacak isitme kaybinin, bireyin yasam Kkalitesini ve sosyal yasamini etkilemeden
tam almasi ve hatta engellenmesi gelecek igin en biiyiik hedeftir. Bu hedefe
ulasabilmek iginde, presbiakuzinin patolojik lokalizasyonunun bilinip ona gore

farmakolojik tedavinin ve igitme cihazlarinin gelistirilmesi gerekmektedir.
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OZET

Presbiakuzide, Saf Ses Ve Konusma Odyometrisi, Otoakustik Emisyon,
Beyin Sap1 Odyometrik incelemelerini Kullanarak Patolojinin

Lokalizasyonunun Degerlendirilmesi

Presbiakuzi, yaghilarda bireyin iletisim aktivitesini azaltan, toplumdaki aktif
birey olma yiikiimliiliiglinii kisitlayan, yasli populasyonun en 6nemli hastaliklarindan
biridir. Presbiakuzinin patolojik temeli kismen anlagilabilmistir. Bu ¢alismanin
amaci; presbiakuzili hastalarda patolojinin lokalizasyonunu, periferik ve santral
isitsel yollardaki degisikleri saf ses ve konusma odyometrisi, Distorsiyon Urlinii
Otoakustik Emisyon (Distortion Product Otoacoustic Emission=DPOAE), Isitsel
Beyin Sapr Cevaplann (ABR) gibi odyolojik farkli metodlar kullanarak,
degerlendirmek ve belirlemektir.

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’na
bagvuran 40 presbiakuzili hasta ¢alisma kapsamina alindi. Hastalarin igitmeleri
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Odyoloji Unitesi’nde saf ses ve konusma
odyometrisi, DPOAE ve ABR kayitlar1 yapilarak degerlendirildi.

Saf Ses Ortalamasi (SSO) sag ve sol kulakta ortalama 44.83+1.78 dB ve
44.68+1.75 dB, sag ve sol kulakta Konusmay1 Ayirdetme Oram1 (KAO) ortalamasi
%78.8312.24 ve %78.112.07°idi. Elde ettigimiz diger bulgulara gére yas ile SSO,
KAO, Konusmay1 Alma Esigi (Speech Reception Treshold-SRT) degerleri arasinda
anlamli bir iliski saptandi (p<0.05). Bunun yam sira odyogram tipleri ile yas
kargilagtinldiginda anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0.05). Olgularin DPOAE
varliginin oram 1000 Hz’de %52, 2000 Hz’de %27.5, 3000 ve 4000 Hz’de %10, 5000
Hz’de %5’idi. DPOAE varlig1 ile yag arasinda anlamh bir iligki elde edilmedi
(p>0.05). Calismamizda olgularm ABR’de elde edilen dalgalarmin latanslarinda
uzamalar fark edilse de 0.2 msn’lik bir uzama oldugu patolojik degisiklikler olmadig
tespit edildi. I-I11, I-V, III-V interpik latans diizeyleri normal saptandi. Kadinlar ile
erkeklerin odyogram tipleri, SSO, SRT, KAO’lar, biitlin frekanslarda DPOAE
varligy, I, I, V. dalga latanslan, I-III, I-V, I-V, I-V interpik latanslari,
karsilastirildiginda anlaml bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05). Olgular tinnitusu
olanlar ve olmayan olarak ayrildiginda tinnitusu olanlar ile olmayanlar arasinda SSO,
KAO, SRT, biitlin frekanslarda DPOAE varligs, 1., III., V. dalga latanslan, I-II1, I-V,
III-V, I-V interpik latanslari, odyogram tipleri agisindan anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Calismamizda olgularin SSO ve KAO, SRT degerlerinin kendi
arasindaki iligkilerinin anlamli oldugu tespit edildi (p<0.05). Kronik hastaligi
(Diabetus Mellitus ve Hipertansiyon) olanlar ile olmayanlar arasinda saf ses
odyometri, konusma odyometrisi, DOAE, ABR parametreleri agisindan bir farklilik
saptanmadi (p>0.05).

Sonug olarak yasin artmasiyla saf ses ve konugma odyometri verilerinin anlamli
diizeyde farklilagtigi ve isitmenin azaldif1 saptandi. Hastalarda yiiksek frekanslarda
daha belirgin olmak {izere emisyon alinmadig1 izlendi. Bundan yola ¢ikarak dis tiiy
hiicre disfonksiyonunun yani koklear hasarin varligi tespit edildi. I-III, I-V, M-V
interpik latans diizeylerinin normal olmasindan da I., IIl., V. dalga latanslarindaki
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uzamanin koklear kaybin yansimasina bagli oldugunu, beyin sapinda bulunan isitsel
yollarda patoloji olmadifimi  distindiirmektedir.  Presbiakuzinin  patolojik
lokalizasyonunun belirlenmesi ancak elektrofizyolojik testlerle histopatolojik
bulgularin  birlikte degerlendirilmesiyle miimkiin olabilmektedir. Patolojik
lokalizasyon agiklandik¢a farmakolojik tedavinin ve igitme cihazlarinin gelistirilmesi
daha hizl1 olacaktir.

Anahtar Sézciikler: Distorsiyon Uriinli Otoakustik Emisyon (Distortion
Product Otoacoustic Emission=DPOAE), Isitsel Beyin Sap1 Cevaplar1 (ABR),
Konugma Odyometrisi, Presbiakuzi, Saf Ses Odyometrisi.
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SUMMARY

The Evaluation of Pathologic Localization By Using Pure Tone Audiometry,
Speech Audiometry, Distortion Product Otoacoustic Emission, and Auditory

Brain Stem Response in Presbycusis

Presbycusis is one of the major diseases in elderly which reduces the
communicating activity of older adults and limits the duty of induvidual activity in
the society. The pathologic basis of presbycusis is partially understood. The aim of
this study is to evaluate the changes of peripheric and central auditory pathways in
presbycusis and to localize the pathology by using pure tone audiometry, speech
audiometry, Distortion Product Otoacoustic Emission (DPOAE), and Auditory Brain
Stem Responses (ABR).

In this study, 40 patients with precbycusis, who applied to Ankara University
Medical School Department of Otorhinolaryngology, were included. In Ankara
University Audiology Unit, pure tone audiometry, speech audiometry, DPOAE, ABR
were recorded to evaluate the hearing loss.

Mean value of the Pure Tone Average (PTA) was 44.83+1.78 dB and
44.68+1.75 dB in right and left ear, mean value of speech discrimination ratio (SDR)
was 78.8312.24% and 78.1+2.07% in right and left ear. According to our findings,
there was a significant relation between the age and the PTA, SDR, Speech Reception
Treshold (SRT) (p<0.05). Also there was no significant relation between the
audiogram types and age (p>0.05). The ratio of DPOAE presence at 1000 Hz was
52%, at 2000 Hz was 27.5%, at 3000 and 4000 Hz was 10%, at 5000 Hz was 5 %.
There was no significant relation between DPOAE existance and age (p>0.05). In our
cases even if ABR wave latencies became 0.2 msn longer, a pathologic change was
not seen. I-III, I-V, III-V interpeak latencies were all in normal limits. When we
compared PTA, SDR, SRT, DPOAE existance and ABR wave latencies of the men
and women there was no significant difference (p>0.05). There was no difference
between the patients with tinnitus and without tinnitus when they were compared in
respect to PTA, SDR, SRT, DPOAE existance and ABR wave latencies (p>0.05).
There was a significant relation between PTA and SDR, SRT (p<0.05). There was not
any difference between patients who had chronic disease (Diabetus Mellitus and
Hypertension) and patients who had no chronic disease in respect to PTA, SDR, SRT,
DPOAE existance and ABR wave latencies (p>0.05).

In conclusion, it was found that the pure tone and speech audiometric results
changed and hearing loss increased because of aging. DPOAE’s absence increased in
high frequencies and the presence of outer hair cell dysfunction in other words
cochlear damage was seen in elderly. Although ABR wave latencies had become 0.2
msn longer, it was thought that there was no pathology in brain stem auditory
pathways because of the normal levels of I-III, I-V, HII-V interpeak latencies. The
exact pathologic localization can be understood by electrophysiologic tests with
histopathologic findings. As the pathologic localization is being explained, it will be
easier to develop pharmacologic treatments and hearing aids.
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