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PRESBIAKUZILIi OLGULARDA DIiFUZYON TENSOR
GORUNTULEME iLE BEYAZ CEVHER BUTUNLUGUNUN
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Bu ¢alisma, presbiakuzi (yasa bagh isitme kaybi1) tanist almis bireylerde
beyaz cevher biitiinligiiniin diflizyon tensér goriintileme (DTG) yontemiyle
degerlendirilmesini ve bu verilerin hastalarin isitme kayb1 dereceleri ile olan iliskisini
incelemeyi amaglamaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Presbiakuzi tanisi almig 50 yas ve iizerindeki 163 kisi
caligmaya dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak, benzer yas grubundaki normal isitme
seviyelerine sahip 96 kisi secilmistir. Presbiakuzi tanist konulan hastalar ve kontrol
grubundaki bireylerin beyinlerinin 18 farkli beyaz cevher lokalizasyonundan
fraksiyonel anizotropi (FA), goriiniir difiizyon katsayist (ADC), aksiyal diflizivite
(AD) ve radyal difiizivite (RD) Olgiimleri yapilmis ve elde edilen veriler
karsilastirilmistir. Hasta grubu, saf ses isitme odyometri degerlerine gore hafif, orta ve
ileri derece isitme kayb1 olmak iizere {i¢ gruba ayrilmis, her grubun DTG parametreleri
kendi i¢inde karsilastirilmistir. Ayrica, konusma ayirma odyometri skoru ile DTG
verileri arasindaki iliski ¢oklu regresyon analizi kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Presbiakuzi tanist almis hastalarda beyaz cevher yolaklarinda
istatistiksel olarak anlamli degisiklikler gdzlemlenmistir. Ozellikle sag ve sol lateral
lemniskuslarda ve sol internal kapsiiliin anterior bacaginda FA degerlerinde azalma,;
sol siiperior temporal girus beyaz cevherinde RD degerlerinde artis saptanmustir.
Isitme kaybinin siddetine gére yapilan gruplar arasi karsilastirmalarda, orta ve ileri
derecede isitme kayb1 olan hastalarda sag ve sol singulumda ADC degerlerinde artig
gbzlenmisg, hafif isitme kaybi olan hastalara kiyasla orta derecede isitme kaybi
olanlarda sag inferior fronto-oksipital fasikiil FA ve sag lateral lemniskus AD
degerlerinde azalma izlenmistir. Coklu regresyon analizi, konusmay1 ayirma becerileri
ile DTG parametreleri arasinda anlamli iligkiler ortaya koymustur.

Sonu¢: Bu calisma, presbiakuzili olgularda beyaz cevher biitiinliigiiniin
degerlendirilmesi konusunda yapilmig kapsamli arastirmalar arasinda yer almakta ve
bu hastaligin daha derinlemesine anlasilmasina katkida bulunmay1 hedeflemektedir.
Calismamizin bulgulari, beyaz cevherdeki mikroyapisal degisikliklerin isitsel isleme
ve konusma ayirma yetenekleriyle potansiyel bir iligkiye sahip olabilecegine isaret
etmektedir. Ayrica, bulgularimiz presbiakuzinin isitsel islemeyle dogrudan baglantil
olmayan beyaz cevher yolaklarini da etkileyebilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Presbiakuzi, Difiizyon Tensor Goriintiileme, Isitme Kaybi
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EVALUATION OF WHITE MATTER INTEGRITY BY USING
DIFFUSION TENSOR IMAGING IN PATIENTS WITH
PRESBYCUSIS

SUMMARY

Objective: This study aims to evaluate the white matter integrity in individuals
diagnosed with presbycusis (age-related hearing loss) using diffusion tensor imaging
(DTI) and to investigate the relationship between DTI findings and the degrees of
patients' hearing loss.

Materials and Methods: A total of 163 individuals aged 50 and above, diagnosed
with presbycusis, were included in the study. As a control group, 96 individuals with
normal hearing levels from a similar age group were selected. In patients diagnosed
with presbycusis and individuals in the control group, measurements of fractional
anisotropy (FA), apparent diffusion coefficient (ADC), axial diffusivity (AD), and
radial diffusivity (RD) were conducted from 18 different white matter localizations in
the brain, and the obtained data were compared. The patient group was divided into
three groups based on pure-tone audiometry values: mild, moderate, and advanced
hearing loss; DTI parameters within each group were compared. Additionally, the
relationship between speech discrimination audiometry scores and DTI data was
evaluated using multiple regression analysis.

Findings: Statistically significant changes in white matter pathways have been
observed in patients diagnosed with presbycusis. Particularly, decreases in FA values
in the right and left lateral lemniscus and the anterior limb of the left internal capsule;
and increases in RD values in the white matter of the left superior temporal gyrus were
detected. In the intergroup comparisons made according to the severity of hearing loss,
increases in ADC values in the right and left cingulum in patients with moderate and
advanced hearing loss were observed, and compared to patients with mild hearing loss,
decreases in FA values in the right inferior fronto-occipital fasciculus and AD values
in the right lateral lemniscus were noted in patients with moderate hearing loss.
Multiple regression analysis revealed significant relationships between speech
discrimination skills and DTI parameters.

Conclusion: This study is among the comprehensive research conducted on the
assessment of white matter integrity in cases of presbycusis and aims to contribute to
a deeper understanding of this condition. Our findings suggest that microstructural
changes in white matter may have a potential relationship with auditory processing
and speech discrimination abilities. Furthermore, our findings imply that presbycusis
might affect white matter pathways that are not directly related to auditory processing.

Keywords: Presbycusis, Diffusion Tensor Imaging, Hearing Loss



1. GIRIS

Presbiakuzi, 50 yas ve {izeri bireyler arasinda yaygin olarak goriilen, 6zellikle
yiiksek frekansta isitme kaybi ile karakterize bir durumdur [1]. Bu durum, yash
bireylerin isitsel algilarini, iletisim becerilerini, sosyal etkilesimlerini ve biligsel
islevlerini olumsuz etkileyebilmekte; sosyal izolasyon, depresyon ve giinliik yasam
aktivitelerinde azalmaya neden olabilmektedir [2]. Presbiakuzi, genetik, cevresel ve
yasa bagh faktorlerin etkilesimiyle meydana gelen karmagik bir siirectir ve biligsel
gerileme ile demans riskinde artigla iliskilendirilmektedir [3].

Presbiakuzi, toplum i¢in 6nemli bir saglik sorunu olarak kabul edilmeli ve bu
alanda daha fazla arastirma ve miidahale gerekmektedir. Presbiakuzinin kiiresel saglik
acisindan 6nemli bir konu haline geldigi ve isitme kaybinin yagamla gecirilen engelli
yillarin {igiincii en 6nemli nedeni oldugu bilinmektedir [1]. Bu nedenle, presbiakuziye
yonelik erken teshis ve miidahale stratejilerinin gelistirilmesi, toplum saglig1 igin
bliylik 6nem tagimaktadir.

Bu aragtirmada kullanilan Difiizyon Tensor Goriintileme (DTG) yontemi,
beyin beyaz cevherinin mikroyapisini in vivo olarak incelemek i¢in kullanilan giiclii
bir norogoériintiilleme teknigidir. DTG, dokulardaki su molekiillerinin difiizyon
hareketlerini 6l¢erek beyin dokusundaki yapisal degisiklikleri ortaya ¢gikarmaktadir.
Bu teknik, aksiyal difiizivite (AD), radyal difiizivite (RD), fraksiyonel anizotropi (FA)
ve molekiiler diflizyon oran1 (MD veya ADC) gibi parametreleri kullanarak, beyin
liflerinin miyelinizasyon durumu, aksonal biitiinliik ve hasarin varligi hakkinda detayli
bilgi saglar [4]. Ozellikle FA degerlerindeki azalma, beyaz cevher biitiinliigiinde
bozulma, aksonal dejenerasyon ve yapisal diizensizlikleri igaret eder. RD ve AD
degerlerindeki degisimler, miyelin kayb1 ve aksonal hasar hakkinda bilgi verirken;
MD, dokuda meydana gelen hiicresel degisiklikler hakkinda fikir verir [4,5].

Bu ¢aligmanin amaci, presbiakuzi tanis1 almis bireylerde DTG ile beyin beyaz

cevher yapisindaki degisikliklerin incelenmesidir. Arastirmamiz, presbiakuzi alaninda



genis hasta grubu {lizerinde gerceklestirilen DTG calismalarindan biri olup bu
hastalarda normal igitmeye sahip bireylere gore beyaz cevher yolaklarinda meydana
gelen degisiklikleri ortaya koymayi hedeflemektedir. Beyaz cevher yolaklarinin
incelenmesi, presbiakuzi ile iliskili merkezi isitsel sistemdeki degisiklikleri anlamak
icin kritik 6neme sahiptir. Bu ¢alisma, presbiakuzi ile iligkili biligsel ve isitsel islev

bozukluklarinin daha iyi anlasilmasina katkida bulunmay1 amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Isitme Sistemine Genel Bakis

Isitme sistemi, periferik ve merkezi olmak iizere iki ana béliimden olusur.
Periferik isitme sistemi, dis kulak, orta kulak, koklea ve 8. kranial siniri igerir. Merkezi
isitme sistemi ise, koklear niikleustan baglayarak siiperior olivar komplekse, lateral
lemniskusa, inferior kollikulusa, mediyal genikulat cisme ve isitme subkorteksine
(subkortikal beyaz cevher ve bazal ganglia) uzanir. Bu sistem, ayrica isitme korteksini
ve hemisferler aras1 baglantilar1 saglayan korpus kallozumu da kapsayan genis bir aga

sahiptir [6].

Periferik isitme sisteminin biiylik bir bolimi, kranyumun bir parcasi olan
temporal kemikte yer alirken, merkezi isitme sistemi beyinde bulunur. Koklear
niikleus, siiperior olivar kompleks ve lateral lemniskus pons i¢inde; inferior kollikulus
mezensefalonda, mediyal genikulat cisim ise kaudal talamusta konumlanmustir. Isitme
korteksi ve subkortikal yapilari, icerisinde internal kapsiil, insula, Heschl girusu,
planum temporale ve siiperior temporal girusun diger kisimlarmni igerir. Isitmeye
duyarli alanlar, frontal lobun belirli segmentlerinde, parietal lobda, ayrica angular

girus ve supramarginal girus i¢inde, korpus kallosumda da yer alir [6,7].

2.2. Periferik Isitme Sistemi

2.2.1 D1s kulak anatomisi ve fizyolojisi

Dis kulak, kulak kepgesi ve dis kulak kanalindan olusmaktadir. Kulak kepgesi,
deriyle kapli bag dokusu ve kikirdaklardan meydana gelen bir yapidadir. Kulak
kepgesinin yapisinda ¢ok sayida ¢ikintt ve oluk bulunur; bu da onun ses enerjisini
toplama gorevini listlenmesini saglar. Bu yapinin ¢ikintilart ve oluklar1 benzersiz bir

konfigiirasyona sahiptir ve bu sayede yaklasik 5000 Hertz (Hz) frekansindaki seslere



maksimum diizeyde yanit verir. Bu tercihli yanitin bir sonucu olarak, bu frekans
araligindaki akustik sinyaller, kulak kanalina yonlendirilmeden once farkli sekilde
giiclendirilir. Kulak kepgesinin bu diferansiyel ses toplama o6zelliklerinin ses
lokalizasyonuna yardime1 oldugu diisiiniilmektedir [7].

Dis kulak kanali, gelen sesleri kabul eder ve bu akustik sinyalleri kulak zarina
iletir. Bu kanalin uzunlugu yaklasik 2,5 cm ve cap1 ise yaklagik 0,6 cm'dir. Kanal
eliptik bir yapiya sahiptir ve kulak zarina dogru ilerlerken asagiya dogru bir egim alir.
Kanalin kikirdakli boliimiindeki deri, kulak serumu salgilayan bezleri igerir [8].

Bir ucu kapali, diger ucu agik bir tiipii andiran konfigiirasyonu sayesinde, kulak
kanali, kendi boyutlarina bagli olarak belirli bir rezonans iretir. Yetiskinlerde, bu
rezonans -akustik sinyalin gii¢lendirilmesi- tipik olarak 3000 ila 4000 Hz frekans
araliginda gerceklesir. Kulak kanali rezonansmmin varligi, sesin dogal olarak
algilanmasi i¢cin dnemlidir. Ayrica, dis kulagin bilinen diger bir islevi, kulak zarim

yabanci cisimlerden, nem ve sicaklik degisimlerinden korumaktir [8].
2.2.2 Orta kulak anatomisi ve fizyolojisi

Isitme sistemine giren sesler, dis kulaktan gecerek isitme sisteminin ikinci
biiyiik boliimii olan orta kulaga ulasir. Burada, dis kulaktan gelen akustik enerji, kulak
zarina ¢arparak mekanik enerjiye doniisiir. Bu enerji, daha sonra kemikg¢ik zinciri
yoluyla i¢ kulaga aktarilir. Kemikgik zinciri, orta kulak boslugunda ligamentler ve kas
tendonlar1 tarafindan desteklenen ii¢ kii¢lik kemikten (malleus, inkus ve stapes) olusur.
Kulak zarmin titresimleri, kemikg¢ik zincirine kolayca aktarilir ¢ilinkii zincirdeki

malleus kismi, kulak zarina dogrudan baghdir [6,8].

Orta kulak i¢indeki diger 6dnemli yapilar arasinda, orta kulak bosluguna temiz
hava saglayan ve basincini esitleyen Ostaki borusu, tensor timpani ve stapedius adi
verilen iki kiiclik kas ve fasiyal sinirin korda timpani adli dali bulunur. Bu iki kas
tendonu, orta kulak boslugundaki kemikgik zincirini desteklemeye yardimci olur ve
yiiksek sesli uyaranlara yanit olarak kasilarak akustik refleks adi verilen kemikgik
zincirinin sertlesmesine neden olur. Kemikgik zincirine ek destek, orta kulak boslugu

icinde bulunan baglar tarafindan saglanir [6,8].

Orta kulak, kokleaya iletilen enerjiyi artirmak i¢in i mekanizmay1 kullanir:

kulak zar1 ile stapes taban plakasi arasindaki alan farki, kemikgik zincirinin kaldirag
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hareketi ve kavisli kulak zarimin ses tepkisiyle biikiilmesi. Kulak zarinin biiytik alan,
enerjiyi daha kii¢lik stapes kemiginde yogunlastirir. Bu, dig kulak (diisiik empedans)
ile koklea (yiiksek empedans) arasindaki empedans uyumsuzlugunu giderir. Havadan
siviya enerji transferinde ses enerjisi kaybini 6nlemek icin orta kulak kemikgikleri

enerji akisini optimize eder ve bir empedans uyum transformatorii islevi gortir [6,7,9].
2.2.3 Kokleanin fizyolojik anatomisi

Koklea, isitme duyu organini barindiran salyangoz seklinde bir kemiksi
yapidir. Insanlardaki koklea, 2.5 turdan biraz daha fazla doniise sahiptir ve agildiginda
3,1-3,3 cm uzunlugunda olur. Koklea, vestibiiler organla birlikte, viicuttaki en sert
kemiklerden biri olan temporal kemik tarafindan tamamen cevrilmistir. Kokleanin
icinde skala vestibuli, skala timpani ve skala media olmak iizere ii¢ adet s1v1 dolu kanal
bulunur. Kokleanin merkezinde yer alan skala media, Reissner membrani ile skala
vestibuliden, baziler membran ile skala timpaniden ayrilir. Skala mediadaki sivinin
iyonik bilesimi, hiicre i¢i siviya benzer ve potasyum agisindan zengin, sodyum
acisindan diisiiktiir. Skala vestibuli ve skala timpanideki sivi ise beyin omurilik
stvisina benzer sekilde, sodyum acisindan zengin ve potasyum agisindan fakirdir.
Koklear ve vestibiiler akuaduktuslar, koklear s1v1 sisteminin hidrodinamiginde 6nemli

roller oynar [6,8].

Skala media, kokleanin tepe noktasina dogru daralarak kemik labirentin apikal
sonunun hemen yakininda son bulur. Helikotrema adi verilen, kemik labirentinin
apikal ucuna yakin bir a¢iklik, skala vestibuli ile skala timpani arasinda iletisimi saglar.
Baziler membran, sesleri frekanslarina gore ayirir ve bu membran boyunca yer alan
korti organi, baziler membranin titresimlerini bir sinir koduna doniistiiren duyu

hiicreleri olan tiiylii hiicrelerini icerir [8].

2.2.4 Corti Organi

Corti organi, bazal membranin {izerinde yer alir ve koklear kanal boyunca
uzanarak kokleadaki sesin iletiminden sorumlu sinirsel organidir. Bu organ, duyu
hiicreleri, destek hiicreleri ve tektorial membran gibi birgok farkli yapidan olusur.
Tiiylii hiicreler olarak bilinen duyu hiicreleri, baziler membran boyunca siralar halinde

diizenlenmis olup apikal kisimlarinda stereosilya adi verilen titrek tiiyler bulunur [7,8].



Tiiyli hiicreler iki ana tip olarak siniflandirilir: dig tiiyli hiicreler ve i¢ tiiyli
hiicreler. Insan kokleasinda, baziler membran boyunca 3-5 sira halinde diizenlenmis
yaklagik 12.000 dis tiiylii hiicre ve tek sira halinde diizenlenmis yaklasik 3.500 i¢ tliylii
hiicre bulunur. Her dis tiiylii hiicrede, W veya V sekli alan 3-4 sira icerisinde 50-150
stereosilya yer alirken, i¢ tiiylii hiicrelerin stereosilyalar1 diizlestirilmis U seklinde
diizenlenmistir. I¢ tiiylii hiicrelerin siras1 ile dis tiiylii hiicrelerin siras1 arasinda, i¢ ve
dis pillar hiicreleri tarafindan sinirlanan corti tiineli bulunur. Corti organinin tist kismi
tektorial membran tarafindan olusturulur; burada dis tiiylii hiicrelerin uzun silyalari
membrana degerken, i¢ tliylli hiicrelerin silyalart membrana degmez [8].

Deiters hiicreleri, Hensen hiicreleri ve pillar hiicreleri destek hiicreleri olarak
adlandirilir. Tlyld hiicreler, bu destek hiicrelerinin tabanlari iizerinde yer alir ve destek
hiicrelerinin saplar1, endolenf igindeki tliylii hiicreler alanina girmeyi engelleyen

retikiiler laminay1 olusturmak i¢in yukar1 dogru ¢ikint1 yapar [6,8].

2.2.5 Akustik sinir

Ayn1 zamanda vestibiiler siniri de igeren sekizinci kranial sinirin bir parcasi
olan akustik sinir, yetiskin bir insanda yaklasik 30.000 lif igerir. Akustik sinir, tiiyli
hiicrelerin tizerindeki terminal diigmelerden baslayip, ossedz spiral laminanin kemik
rafindaki kiiciik acikliklar olan habenula perforataya kadar uzanir. Daha sonra, lifler
spiral ganglion hiicrelerini barindiran genislemis bir alan olan Rosenthal kanalina
ilerler. Bu lifler modiolus adi verilen bir gévde olusturur ve internal akustik kanala
dogru uzanarak serebellopontin kdseye girip kranial niikleusa baglanmadan once
fasiyal ve vestibiiler sinirlerle birlikte ilerler [6].

Sinir lifleri, afferent ve efferent olmak {izere temel iki kisma ayrilir. Afferent
sinir lifleri, periferik duyu organlarindan ve corti organindan beyin sapina ve beyine
bilgi tasirken; efferent sinir lifleri, yliksek noronal merkezlerden perifere bilgi tasir.
Afferent akustik sinir lifleri, tip I ve tip I olmak tizere iki tipe ayrilmistir. Tip I lifler,
tip II liflerden daha biiylik ve daha miyelinli yapidadir. Akustik sinir liflerinin yaklasik
%901, i¢ tiiylii hiicrelere baglanan tip I liflerdir; geri kalan %10 ise dis tiiylii hiicrelere
baglanan tip II liflerdir. Bu nedenle, bir¢ok akustik sinir lifi tek bir i¢ tiiylii hiicreyi
innerve edebilirken, tek bir akustik sinir lifi birgok dis tiiylii hiicreyi innerve edebilir.
I¢ titylii hiicreleri innerve eden tip I lifler, isitme icin temel duyu iletim mekanizmasini

saglar. Dis tiiylii hiicreleri innerve eden lifler ise, biiyiik olasilikla dis tiiylii hiicrelerin



hizli motilitesi sonucunda, transdiiksiyon siirecinin hassasiyetini ve frekans seciciligini
artirir. Afferent sinir lifleri, corti organini diizenli bir sekilde terk eder; dyle ki,
tabandan gelen lifler isitsel sinir demetinin disinda, kokleanin tepesinden gelen lifler
ise i¢ tarafta yer alir. Efferent akustik sinir lifleri, beyin sapindaki siiperior olivar
kompleksten kaynaklanarak olivokoklear demeti olusturur ve corti organindaki tiiylii

hiicrelere ulasir [7].

2.3. Santral Isitme Sistemi

2.3.1 Koklear niikleus

Akustik sinir, periferik isitme sisteminin son yapisini olusturur, buna karsin
koklear niikleus, santral sinir sisteminin ilk yapisini temsil eder. Koklear niikleus,
kaudal ponsun lateroposterior kisminda yer almakta olup {i¢ ana boliime ayrilir: dorsal,
posterior ventral ve anterior ventral. Akustik sinir lifleri, ipsilateral koklear niikleusa
dogru uzanir ve anteroventral ile posterior ventral kisimlar arasindan girerek, koklear

niikleusun ii¢ boliimiine de dallar gonderir [8].

Koklear niikleustan ¢ikan lifler, esas olarak ii¢ ana yol iizerinden kontralateral
inferior kollikulusa ulasir. Bu yollar; dorsal stria (Monako striasi), intermediate stria
(Held strias1) ve ventral stria olarak adlandirilir. Dorsal akustik stria, dorsal koklear
niikleustan baglar. Posterior ventral koklear niikleustan ¢ikan lifler, intermediate stria
boyunca ilerlerken ¢aprazlanir; anterior ventral koklear niikleustan ¢ikan lifler ise
ventral striay1 olusturur. Bu ii¢ stria, kars1 tarafa gectikten sonra, lateral lemniskus
adin1 alir ve inferior kollikulusun merkezi ¢ekirdegine ulasan bir lif yolunu olusturur

[6.8].

Anterior ventral ve posterior ventral koklear niikleustan kaynaklanan bazi
lifler, orta hatti1 gecmez ve ipsilateral olarak yiikselerek ayni taraftaki inferior
kollikulusa ulasir. Ozellikle, posterior ventral koklear niikleustan gelen lifler, lateral
lemniskusun dorsal c¢ekirdegine ulasir ve buradan yine ayni taraftaki inferior
kollikulusa yonelir. Ayrica, ventral koklear niikleus, akustik orta kulak refleksinin bir
parcast olarak, fasiyal motor g¢ekirdege ve trigeminal motor cekirdege de lifler

gonderir. Iki tarafin koklear niikleuslar1 birbirine bagldir. Bu durum, iki tarafin



yiikselen isitsel yollar1 arasindaki en periferik baglantiy1 olusturur, ancak islevsel

onemi heniiz tam olarak bilinmemektedir [8,10].

2.3.2 Siiperior olivar kompleks ve olivokoklear demet

Stiperior olivar kompleks, pons i¢inde yer alan énemli bir isitsel yapidir ve
koklear niikleusla kaudal-rostral perspektifte hemen hemen ayni diizeyde bulunurken,
ponsun daha derin bolgelerinde yer alir. Bu kompleks, medial siiperior olivar niikleus,
lateral siiperior olivar niikleus ve trapezoid cisim niikleuslar1 olmak {izere ii¢ ana

boliimden olusur [8].

Koklear niikleustan gelen ii¢ strianin bazi lifleri, siiperior olivar komplekse
kolleteral lifler gonderirken, bazi lifleri lateral lemniskusu olusturmadan 6nce bu
kompleksin ¢ekirdeklerinden biriyle sinaptik temas kurarak kesintiye ugrar. Ozellikle
medial siiperior olivar ¢ekirdek, her iki taraftaki koklear niikleustan gelen girdileri alir.
Bdylece, siiperior olivar kompleks, her iki kulagin isitsel bilgilerini birlestiren ilk
cekirdek grubu olma 6zelligini tasir. Bu kompleksin ¢ekirdekleri, iki kulagin noral
aktivitelerinin varig zamanin1 (medial siiperior niikleusta) ve intensite farkliliklarini
(lateral siiperior niikleusta) karsilagtirarak sesin yoniiniin belirlenmesinde dnemli bir

rol oynar [8].

Stiperior olivar kompleksten ¢ikan efferent lifler, olivokoklear demet olarak bilinir ve
koklea ile koklear niikleusa uzanarak geribildirim saglar [11]. Afferent ve efferent
aktivitelerin entegrasyonu, siiperior olivar kompleksinin sinyal-giiriiltii oranin1 ve

giiriiltiilii ortamlarda igitmenin ¢esitli yonlerini etkileyebilme potansiyelini saglar [12].

2.3.3 Lateral lemniskus

Lateral lemniskus, mediiller ve pontin isitsel sinir liflerinin inferior kollikulusa
ulastig1 ana yolu temsil eder. Bu sistem, ventral ve dorsal olmak iizere iki alt ¢ekirdek
ile iliskilendirilir; bu g¢ekirdekler, ipsilateral ve kontralateral koklear niikleustan ve
superior olivar kompleksin alt boliimlerinden innervasyon alirlar [13].

Bu c¢ekirdeklerden gelen liflerin ¢ogu, inferior kollikulusun merkezi ¢ekirdegini
innerve eder, ancak bazi traktlar, superior kollikulusa yiikselerek siiperior olivar

komplekse geri iner. Dorsal lemniskal c¢ekirdekler ayrica kontralateral lateral



lemniskustan birbirlerine komissural lifler gonderir. Lateral lemniskus, siiperior olivar
kompleks ile yakindan iliskilidir ve ses lokalizasyonu ile ses isleme fonksiyonlarinda

onemli roller oynar [12].
2.3.4 Inferior kollikulus

Inferior kollikulus, mezensefalonda yer alir ve siiperior kollikulusun hemen
kaudalinde bulunur. Bu yapi, beyin sapindan gelen tiim isitsel bilgilerin toplandig1 ve
medial genikulat cisim ile isitme korteksine iletilen ana iletim merkezidir. Inferior
kollikulus; santral ¢ekirdek, eksternal ¢ekirdek ve dorsal korteksten olusur. Santral
cekirdek, girdisini lateral lemniskustan alir ve bir taraftaki santral ¢ekirdek diger
taraftaki santral ¢ekirdekle baglantihdir. Bu baglantilar, iki kulagin ses
intensitelerindeki farkliliklar1 degerlendirerek sesin yoniinlin tespit edilmesinde
onemli bir role sahiptir [8]. Inferior kollikulusu hasar goren bireyler iizerinde yapilan
aragtirmalar, bu yapiya hasarin ses kaynaklarini lokalize etme yetenegini belirgin

sekilde azalttigin1 gostermektedir [14,15].

2.3.5 Medial genikulat cisim

Medial genikulat cisim, talamusun dorsal ve kaudal kisimlarinda yer alir ve
telensefalona giden tiim isitsel innervasyonlar i¢in bir gecis noktasidir. Giinliimiizde,
isitme siirecinde sadece medial genikulat cisminin degil, ayn1 zamanda talamusun
pulvinar, posterior ve retikiiler ¢ekirdek gruplari gibi diger yapilarinin da 6nemli roller
oynadig1r kabul edilmektedir. Pulvinar, talamusun dorsal kisminda bulunurken;

posterior ve retikiiler ¢cekirdekler, talamusun lateral ve ventral kisimlarinda yer alirlar

[6].

Diger isitsel merkezler gibi medial genikulat cisim de ventral, medial ve dorsal olmak
iizere birkag¢ alt ¢ekirdege ayrilmistir. Bu boliimler, her biri inferior kollikulusun
cekirdeklerinden gelen innervasyonlar1 ve isitsel korteksten inen lifleri alir. Isitsel
korteks ve subkortikal yapilar girdilerini medial genikulat cisimden alir; bu yapilar
arasindaki baglantiya talamokortikal yol ad1 verilir. Bu yol, internal kapsiil boyunca

ilerler, fakat bazi lifler putamen ve globus pallidus tarafindan olusturulan lentiform



niikleusun altindan gecer. Internal kapsiil, subkortikal alanlar1 kortekse baglayan genis

bir beyaz madde traktidir [12].

Medial genikulat cismin ventral kismi, internal kapsiil yoluyla seyrini stirdiiriir
ve daha sonra lateral olarak ilerleyerek primer isitsel kortekse, yani Heschl girusuna
dogru yonelir. Medial genikulat cismin supragenikulat veya medial ¢ekirdekten
kaynaklanan lifleri, internal kapsiiliin inferior kismi boyunca ilerler, optik traktin
medial komsulugunda 6ne dogru seyreder, lentiform niikleusun altindan lateral yonde
sapar ve insula ile baglant1 kurar. Medial genikulat cismin dorsal boliimii ise, internal
kapsiil yoluyla ilerleyerek korteksin sekonder isitsel alanlarina ve insulaya ulasir

[6,16].
2.3.6 Isitme korteksi

Isitsel korteks, isitsel bilginin néral islenmesi i¢in yogun hiicresel baglantilar
iceren karmagik bir yaprya sahiptir. Isitsel korteks, sinir liflerinin ¢ekirdegi olan gri
maddeden olusurken; subkortikal alanlar hem beyaz maddeden hem de gri maddeden
meydana gelir. Isitsel korteksin kapsami ve sinirlari heniiz tam olarak
belirlenmemistir; bu sinirlar tiirlere gore degisiklik gosterir ve hayvan korteksleri,
insan kortekslerinden farklilik arz eder [6]. Bu farkliliklar hakkindaki bilgimiz

arttik¢a, insan isitsel korteksinin ne olduguna dair goriislerimiz de giincellenmektedir.

Yandan bakildiginda, isitsel korteks Sylvian veya lateral fissiirii ortaya ¢ikarir.
Bu fissiir, superior temporal girusun rostral kismu ile frontal ve parietal loblarin alt
tarafi arasinda yer alir. Sylvian fissiiriin arka yarisinin derinliklerinde, Heschl girusu
(cogunlukla primer isitsel korteks olarak adlandirilir) ve planum temporale gibi iki
onemli isitsel yap1 bulunur [6]. Isitsel korteksin taniminda primer ve sekonder isitsel
korteks olarak ayirmak, geleneksel bir yaklagimdir. Uzun yillar boyunca, Brodmann'in
41. alan1 insanin primer isitsel korteksi olarak kabul edilmis ve primer isitsel korteksi
cevreleyen superior temporal lobun lateral kesimindeki korteks ise sekonder isitsel
korteks olarak diisliniilmiistiir. Ancak ndroanatomistler isitsel korteks hakkinda daha
fazla bilgi edindikg¢e ve primat modellemeleri insan modellemelerine adapte edildikge,

primer ve sekonder isitsel merkezler arasindaki ayrim belirsizlesmeye baglamistir. Bu
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nedenle, sekonder isitsel merkezlerin primer isitsel merkeze kiyasla isitmedeki

roliiniin daha az oldugunu sdylemek giiclesmistir [6].

Primer isitsel korteks, medial genikulat cismin ventral bolimiinden gelen
girdileri alir. Bu korteks, isitsel bilgi i¢in son durak degildir; buradan kaynaklanan lif
demetleri, isitsel korteksin diger boliimlerine ve isitsel bilginin diger sensoérindral
girdilerle entegre edildigi asosiasyon korteksine dogru uzanir. Asosiasyon korteksleri,
merkezi sinir sisteminin ¢esitli boliimlerinden gelen ig¢sel girdilerin yani sira farkl

duyu sistemlerinden alinan bilgileri alir ve biitiinlestirir [8].

Intrahemisferik baglantilarin en énemlilerinden biri olan arkuat fasikiil, Broca
alan1 ve insula ile baglanti saglar [17]. Efferent baglantilar, isitsel korteksten
kaynaklanarak inferior kollikulus ve medial genikulat cisime yonlendirilir ve boylece
isitse]l kortekse geri besleme saglayan bir déngii olusturulur. Interhemisferik
baglantilar ise, isitsel korteksten ayrildiktan sonra lateral ventrikiil etrafinda dolasir ve

korpus kallosum lifleri araciligiyla kars1 hemisfere geger [18].
2.3.7 Korpus kallosum

Korpus kallosum, beyinin her iki hemisferini birbirine baglayan miyelinli
aksonlardan olusur. Kallosal lifler, korteksten rostral olarak ilerler, lateral ventrikiiller
tizerinden gegerek karsit kortekse dogru uzanir ve longitudinal fissiiriin tabanini
olusturur. Korpus kallosum, korteksin farkli bolgelerine hizmet edecek sekilde 6zel
olarak organize edilmistir. Korpus kallosumun posterior boliimii splenium olarak
adlandirilir ve iki oksipital lobu birbirine baglayan lifleri icerir. Spleniumun dniinde,
korpus kallosumun sulkus olarak adlandirilan incelmis bir bolimii bulunur; bu bolim
esasen korpus kallosumun isitsel kismidir ve superior temporal girus ile posterior
insuladan gelen lifleri igerir. Ayrica, korpus kallosumun anterior komissiir olarak
adlandirilan  bolimiiniin  olfaktdr liflerin yan1 sira isitsel lifleri de igerdigi

distintilmektedir [6].
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2.4 Isitme Kayiplar

Isitme kaybi, en yaygm duyu bozukluklarindan biridir ve yetigkin niifusun
yaklasik %10'unu etkilemektedir. Yetiskinler arasinda isitme kaybinin ylizdesi, yasin

ilerlemesiyle birlikte belirgin sekilde artmaktadir [19].

Sesin algilanmast, dis kulak yolu, kulak zar1, kemikgikler, koklea, akustik sinir,
beyin sapi isitsel yollar1 ve isitsel korteks dahil olmak iizere karmasik bir dizi yapiy1
gerektirir. Bu yapilart etkileyen herhangi bir hastalik isitme kaybina yol acgabilir.
Isitme kaybin1 dogru bir sekilde ele alabilmek igin, isitme kaybinin dogasini anlamak
ve isitsel alimi iyilestirmek i¢in gereken ekipmanin ne oldugunu bilmek son derece
onemlidir. Isitme kaybmin etiyolojisi oldukca cesitlidir. Baslica sebepler arasinda
konjenital nedenler, yasa bagl kayiplar, genetik bozukluklar, idiyopatik durumlar,

enfeksiyonlar, travma, vaskiiler veya hematolojik nedenler bulunmaktadir [20,21].

Teshis ve yonetim siireci, kulak burun bogaz uzmani, radyolog, odyolog ve
konugma terapistinden olusan ¢ok disiplinli bir ekip gerektirir. Dikkatli ve kapsaml
bir hastalik 6ykiisti almak, ¢cogu zaman klinisyene hastanin isitme kaybinin nedenine
iliskin ayirici taniy1 daraltma olanagi tanir ve hastanin ge¢mis bilgileri, isitme kaybiyla
bagvuran hastalarda ek incelemelerin gerekliligine iliskin hekimin karar vermesini
saglar. Isitme kaybinm baslangici ve ilerleyisi, simetrik veya asimetrik olusu, kaybin
siddeti, tinnitus ve vertigo gibi eslik eden diger semptomlar, tan1 koyma siirecinde

dikkate alinmas1 gereken 6nemli anamnez bulgularidir [19].

2.4.1 isitme kayiplarinin siniflandiriimasi
Isitme kayiplari, iletim tipi, sensdrindral ve mikst tip olarak kategorize
edilebilir.

2.4.1.1 Iletim tipi isitme kayplart

Ses dalgalarinin dig kulak kanal1 yoluyla kulak zarina iletilmesi ve bu mekanik
titresimlerin orta kulagin kemikgikleri araciligiyla koklear perilenf ve endolenfe
iletilmesi sirasinda ortaya g¢ikabilecek tiim bozukluklar dogasi geregi mekaniktir ve

topluca iletim tipi isitme kayb1 olarak adlandirilir [22].
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Iletim tipi isitme kaybu, efiizyonlu orta kulak iltihab1 gibi durumlar nedeniyle
ozellikle gen¢ hastalarda yaygindir. Baslica sebepleri arasinda dis kulak yolu
obstriiksiyonu, timpanik membran perforasyonu, efiizyonlu otitis media, kolesteatom

ve otoskleroz bulunmaktadir [23].

Saf ses odyolojik incelemelerde, kemik iletiminin hava iletiminden iistiin
oldugu durumlarda hava-kemik araligi olusur. Bu aralik, 10 desibel (dB) iizerinde
oldugunda 6nem tagir ve iletim tipi isitme kaybina isaret eder. Genellikle, 40 dB'in
tizerindeki hava-kemik aralig1 sadece kulak zar1 patolojisinden 6te, kemikgik zinciri

icindeki bir patolojiyi gosterir [23,24].

2.4.1.2 Sensorinoral isitme kayiplart

Sensorinoral igitme kaybi, i¢ kulaktaki tliylii hiicrelerden beyindeki isitme
merkezlerine kadar uzanan isitsel yolaktaki herhangi bir asamada meydana gelen
hasardan kaynaklanir. Bu tiir hasarin etiyolojisi arasinda presbiakuzi, konjenital-
sendromik durumlar, giiriiltiiye bagli isitme kaybi, kafa travmasi, Meniere hastaligi,
vestibiiler schwannom ve diyabet gibi sistemik sebepler bulunmaktadir [21,25].

Saf ses odyometrisinde, hava-kemik araligi olmaksizin hem hava hem de
kemik iletim egrilerinin kotiilesmesi goriiliir. Egrinin sekli, altta yatan patolojiye baglh

olarak degisecektir [25].

2.4.1.3 Mikst tipte isitme kayiplart

Mikst isitme kaybi, iletim tipi ve sensorindral isitme kaybinin bir
kombinasyonu olarak tanimlanir. Mikst tip isitme kaybina yol agabilen patolojilerden
biri, otik kapsiilin endokondral kemigindeki lezyonlarla karakterize olan
otosklerozdur. Koklear otoskleroz, genellikle sensorinéral isitme kayb1 ile
iliskilendirilir ve otosklerozlu hastalarin yaklagik %1,6'sinin sonunda belirgin bir
sensorindral isitme kaybi gelistirecegi tahmin edilmektedir [26,27]. Mikst tip isitme
kaybina yol agabilecek diger patolojiler arasinda kronik otitis media, konjenital
malformasyonlar ve diger morfolojik anormallikler, travma, labirint kontlizyonu,

temporal kemik fraktiirleri bulunmaktadir [26].
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2.5 Isitme Kayb1 Dereceleri

Biitiin sakatliklar ve engelliliklere yoOnelik bagimsiz bir siniflandirma
sisteminin ihtiyaci, Diinya Saghk Orgiiti (DSO) tarafindan ilk kez 1976'da
vurgulanmistir. Bu ihtiyaca yanit olarak, DSO 1980'de Sakatliklar, Engellilikler ve
Handikaplar i¢in Uluslararas1 Siiflandirmay1 gelistirmistir [28,29].

DSO'niin isitme bozukluklarina yénelik ilk siniflandirmast 1986 yilina
dayanmakta ve bu amacla DSO tarafindan kurulan 6zel bir uzman grubunun
Onerilerine dayanmaktadir; bu smiflandirma o zamandan beri birkag kez
degistirilmistir. Su anda kullanilan siniflandirma, 2021'de yayinlanan giincel versiyona
dayalidir ve daha iyi isiten kulakta saf ses odyometri verilerinde 500, 1000, 2000 ve
4000 HZ' deki isitme esiklerinin ortalamasini baz alarak gergeklestirilmistir [30,31].

Bu siniflamaya gore normal isitme, 0-20 dB arasinda tanimlanmigtir. Hafif
isitme kaybi1 20-34 dB, orta isitme kayb1 35-49 dB, orta-ileri isitme kayb1 50-64 dB,
ileri isitme kaybi ise 65-79 dB arasindadir. Oldukea ileri isitme kaybi1 80-94 dB
arasinda, total igitme kaybi ise 95 dB ve iistii olarak tanimlanmistir. Tek tarafli isitme
kaybi, iyi isiten kulakta normal isitme mevcutken diger kulakta 35 dB ve iistiinde

isitme kayb1 olmasi olarak belirtilmistir [30,31] (Tablo 2.1).

Tablo 2.1: DSO tarafindan 2021 yilinda giincellenmis isitme kayb1 derecelendirmesi

Isitme kaybinin derecesi Saf Ses Hava Yolu Ortalamast
Normal igitme <20 dB

Hafif isitme kayb1 20dB’den <35 dB’e

Orta derece igitme kaybi 35 dB’den <50 dB’e

Orta- ileri derece isitme kaybi 50 dB’den < 65 dB’e

Ileri derece isitme kayb1 65 dB’den < 80 dB’ye
Oldukga ileri derece isitme kaybi1 80 dB’den <95 dB’ye

Total isitme kayb1 95 dB ve st
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2.6 Isitmenin Degerlendirilmesi

Isitme degerlendirmesinin temel amaci, isitme bozuklugunun dogasmi ve
derecesini belirlemektir. Ayni zamanda, isitme kaybinin tedavisindeki ilk adim olarak
islev goriir. Odyolojik degerlendirme ile hastanin isitme duyarliligini, konusmay1 ne
kadar iyi anladigini, isitsel bilgiyi ne kadar etkin isledigini ve isitme kaybinin iletigim

iizerindeki etkisini degerlendirebiliriz [9].

Isitmenin degerlendirilmesinde saf ses odyometri en yaygin kullanilan
yontemdir. Bunun yani sira, serbest alan testi, ABR (Auditory Brain Response),
otoakustik emisyon gibi g¢esitli degerlendirme metotlar1 da klinik pratikte
kullanilmaktadir [9]. Calismamizda isitme kaybinin tespiti ve derecelendirilmesinde
odyometri kullanildig1 i¢in, bundan sonraki boliimlerde sadece odyometri testi

hakkinda detayl bilgi verilecektir.
2.6.1 Odyometre ve odyometri

Odyometre, isitme yetenegini 6lgmek i¢in odyologlar tarafindan kullanilan bir
elektronik cihazdir. Bu cihaz, ¢esitli frekanstaki saf tonlar1 iiretir, bu tonlar1 farkl
siddet seviyelerine ayarlar ve transdiiktorlere iletir. Ayrica, genis bant ve dar bant
giiriiltiiler de {iiretebilir. Her odyometrenin, tiirline bakilmaksizin, ii¢ ana bileseni

vardir: osilator, attenuatdr ve kesici anahtar [9].

Osilator, genellikle 125, 250, 500, 750, 1000, 1500, 2000, 3000, 4000, 6000 ve
8000 Hz frekanslarinda saf tonlar iireten bir aygittir ve genellikle bir frekans segici
anahtarla kontrol edilir. Attenuatdr, sinyalin yogunluk seviyesini ayarlar; bu genellikle
-10 dB HL'den baslayarak 5 dB'lik adimlarla artar ve maksimum ¢ikis seviyesi frekans
ve transdiiser tipine bagli olarak degisir. Kesici anahtar, hastaya sunulan sinyalin

siiresini kontrol eder [9].

Isitme seviyesinin &lgiilmesi ve degerlendirilmesi siireci odyometri olarak

adlandirilir. Odyometri, temel olarak iki ana gruba ayrilir: saf ses odyometrisi ve
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konusma odyometrisi. Bu iki tip odyometri, isitme degerlendirmesinin temel

bilesenleridir ve farkli isitme 6zelliklerinin test edilmesi i¢in kullanilirlar [9,12].
2.6.2 Saf ses odyometri

Saf ses esikleri, tonal bir uyariciya verilen tepkinin en diisiik seviyesini ifade
eder. Saf tonlar, frekans, amplitiid, faz ve siire ile tanimlanabilen en basit ses tiirleridir.

Saf ton odyometrisinde, en 6nemli 6zellikler frekans ve amplitiiddiir [32].

Saf ton frekansi, sesin bir miizik 6l¢egindeki konumunu belirleyen ton olarak
algilanir. Normal isitme kapasitesine sahip geng yetiskinler, genellikle 20 ile 20,000
Hz arasindaki frekanslari algilayabilirler. Insan isitmesi, duyulabilir frekans araligmin
her iki ucuna kiyasla, 6zellikle 500 ile 8,000 Hz arasindaki frekanslarda daha hassastir.
Geleneksel saf ton odyometrisi, genellikle 250 (veya 125) ile 8,000 Hz arasindaki

frekanslarda isitme esiklerini degerlendirir [32].

Saf ton amplitiidii genellikle dB cinsinden o6l¢iiliir. Desibel, iki degerin
logaritmasinin temsil ettigi bir orani ifade eder; referans degeri olmadan bu terim
anlamsizdir. Yaygin olarak kullanilan iki dB 6l¢egi, ses basing seviyesi ve isitme

seviyesi (HL) olarak adlandirilir [12,32].

Hava iletimi esikleri, tiim isitme sisteminin keskinligini 6lger; ancak tek basina
degerlendirildiginde, isitme kaybinin etiyolojisi hakkinda fazla bilgi saglamaz.
Kokleanin daha dogrudan bir sekilde uyarildig: saf ses kemik iletimi testi, dig ve orta
kulak yapilarini atlayarak isitme esigi bilgisi saglar. Bu nedenle, hava ve kemik iletimi
araciligiyla elde edilen esiklerin karsilagtirilmasi, isitme kaybinin tiiriinii (iletim tipi

kay1p, sensorindral isitme kaybi, mikst tip kayip) belirlemek igin kullanilir [12,32].

Klinik kullanimda, odyometrik esik verileri genellikle 'odyogram' ad1 verilen
grafiksel bir ¢izimde gosterilir. Sag ve sol kulaklar i¢in hava ve kemik iletimiyle elde
edilen verileri temsil etmek tizere gesitli semboller kullanilir. Mevcut odyogram
gosterimi, Amerikan Konusma Dil ve Isitme Dernegi tarafindan 1974 yilinda
onerilmis ve ANSI S3.21-1978 standardinda kabul edilmistir. Veriler, HL cinsinden

sunulur ve normal geng yetiskinlerin duyulabilir ses basinglarini temsil eden bir
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referans ses siddeti ile kalibre edilir. Saf ses odyogrami, x-ekseninde Hz cinsinden ses
frekansin1 ve y-ekseninde desibel isitme seviyesi (ABHL) cinsinden ses diizeyini
gosteren bir grafiktir. Bu grafikte, 0 dBHL, her frekansta otolojik olarak normal geng
bireylerin ortalama isitme esigini temsil eder [12] ( Sekil 2.1).

SAF SES ODYOGRAMI 1964)
.800 1000 m 4000 8000

125 250

Y 750 1500 3000 6000
SAF SES ORTALAMASI (dB) | 250
@4Frekans [ 3. Frekans Weber |
Sol Frontal |
Hava v e |
Kemik - M TIMPANOMETRIiK DEGE
klama 1 sag

OKB

Sekil 2.1: Universitemizde kullanilan saf ses odyogrami 6rnegi, x-ekseninde Hz
cinsinden ses frekansini ve y-ekseninde dBHL cinsinden ses diizeyini gostermektedir.
Grafikte sol alt kosede, hava ve kemik iletim esikleri dB cinsinden belirtilmistir.

2.6.3 Konusma odyometrisi

Konusma odyometrisi, odyolojik degerlendirmenin kritik bir pargasidir.
Gilinliik iletisimde siklikla karsilagilan isitsel sinyalleri icerdigi icin, saf ton
odyometrisine kiyasla, konusma odyometrisi bir isitsel bozuklugun giinliik yasamdaki
iletisimi nasil etkileyebilecegini daha gercekei bir sekilde yansitir. Ek olarak, bu
bozuklugun konusma islemesi lizerindeki etkisi, isitsel sistemin hemen hemen her
seviyesinde belirlenebilir. Orta kulak, koklea, isitsel sinir, beyin sap1 yollar1 ve
korteksteki isitsel merkezlerin bozukluklardan nasil etkilendigini degerlendirmek
amaciyla konusma Sl¢iimleri tanisal olarak kullanilabilir [9].

Saf tonlar i¢in bir kisinin igitme yetisi ile konusma isitmesi arasinda
ongoriilebilir bir iligki vardir. Bu nedenle, konusma odyometrik testleri, saf ses

odyograminin gegerliligini kontrol etmek i¢in bir ¢apraz kontrol olarak kullanilabilir

[9].
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Yaslt bireylerde konusma odyometrisi, hastanin iletisim fonksiyonunu
anlamamiz acisindan 6nemli bir bilesendir. Saf ton esikleriyle tanimlanan isitme
bozuklugu, hastanin yasadigi iletisim bozuklugunun derecesini  yanlig
degerlendirebilir; bu nedenle konusma odyometrisi, isitme bozuklugunun gergek

derecesini anlamak i¢in daha iyi bir 6l¢iit saglayabilir [9].

2.6.3.1 Konusmayi alma esigi (Speech reception threshold)

Konugmay1 alma testi, konugmay1 tanima yeteneginin esigini tahmin etmek
amaciyla tasarlanmistir. Konugmay1 alma esigi testi sonuglari, genellikle saf ses
odyometrisinin derecesi ve konfiglirasyonuyla Ongoriilebilir. Testin degeri bu
ongoriilebilirlikte yatar; eger konugmay1 alma esigi, odyogramda beklenen seviyenin
esit veya lizerindeyse, isitme kaybinin derecesi i¢in normal olarak kabul edilir. Ancak,
konugmay1 alma esigi beklenenden daha kotiiyse, bu durum isitme kaybinin derecesi
icin anormal kabul edilir. Anormal konugma tanima, genellikle koklear distorsiyon

veya retrokoklear bozukluktan kaynaklanir [9].

Konugmay1 alma esigi (SRT), hastanin verdigi cevaplarda %50 oraninda
dogruluga ulasilan ses siddetini ifade eder. Bu nedenle, prosediir genellikle 'en rahat
ses' diizeyinde baslar ve daha sonra sinyal, hastanin konusma esigine ulagana kadar
yavas¢a azaltilir. Test materyali, gilinliik yasamda sik¢a kullanilan ii¢ heceli
kelimelerden olusur. Olgiim, hastanin ayni siddet diizeyinde sdylenen bes adet ii¢
heceli kelimenin en az ii¢linii dogru bir sekilde tekrar edebildigi esik seviyesine kadar

devam eder [33].
2.6.3.2 Konusmay ayirt etme (Speech discrimination)

Konugmay1 ayirt etme, odyolojik test bataryasinin dnemli bir pargasidir ve iyi
kontrol edilmis kosullar altinda dinleyicinin konugsmay1 tanima yetenegi hakkinda bilgi
saglar. Konusmay1 ayirt etme materyali, fonetik olarak dengelenmis kelimelerden
olusur. Bu kelimeler, konugmanin yapi taglaridir ve anlagilabilir konusma seslerinin en

kiigiik birimleridir. Farkli diller i¢in kabul edilmis bir¢ok liste bulunmaktadir [33].

Konusmayi ayirt etme skorunun belirlenmesi i¢in genel prosediir su sekildedir:

SRT veya saf ses ortalamasinin 40 dB {iizerindeki bir siddette, hastanin en rahat
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dinledigi ses siddeti seviyesinde kelimeler hastaya sunulur. Hastanin her kelimeyi
dogru sekilde hatirlayip tekrar etmesi puan kazandirir ve testin sonunda, hastanin
dogru tekrar ettigi kelimelerin yiizdesi hesaplanir. 100 iizerinden yapilan bu

degerlendirmede, %88 ve lizeri normal bir ayrim yetenegi olarak kabul edilir [33].

Konugma ayirt etme testinin sonuglari, isitme kaybinin ayirict tanisim
belirlemeye yardimci olmak, dinleyicinin etkili bir sekilde iletisim kurma yetenegi
hakkinda bilgi saglamak, cesitli cerrahi prosediirler i¢in uygunluk konusunda karar
vermek, isitme cihazlar1 veya koklear implantlarin etkinligini degerlendirmek de dahil
olmak tizere rehabilitasyon ihtiyaclar1 hakkinda faydal bilgiler saglamak ve merkezi
isitsel fonksiyonlar hakkinda bilgi edinmek icin diger test bulgulariyla birlikte
kullanilir [12,34].

Iletim tipi isitme kaybi olan hastalar, test uyaricilar1 yeterince yiiksek bir
diizeyde sunuldugunda genellikle miikkemmel konusma ayirt etme skorlar1 gosterirler.
Ancak, sensdrinoral igitme kaybi olan hastalar, uyaricilar isitilebilir diizeyde sunulsa
bile genellikle konusma ayirt etme testlerinde diisiik skorlar alirlar. Isitme kaybinin
etiyolojisi akustik sinir veya daha oOtesinde olan hastalar, koklear patolojiye sahip
hastalara gore genellikle daha diisiik konusma ayirt etme skorlarina sahip olma
egilimindedir; hatta normal isitsel saf ton esiklerine sahip olmalarina ragmen azalmis

konugma ayirt etme gosterebilirler [12].

2.7 Presbiakuzi

Presbiakuzi olarak bilinen yasa bagh isitme kaybi, yaslanan niifusta olduk¢a
yaygindir ve 70 yas ve lizeri yetiskinlerin yaklasik {igte ikisinde goriilmektedir [35].
Presbiakuzinin en yaygin belirtisi, simetrik ve sensorinoral bir isitme kaybi seklindedir

ve genellikle yiiksek frekanslarda ortaya ¢ikar [36].

Epidemiyolojik ¢aligmalar, yasa bagli isitme kaybinin dort farkli risk faktoriinii
ortaya koymustur: koklear yaslanma, giiriilti maruziyeti gibi g¢evresel faktorler,
genetik yatkinlik ve sigara igme ile ateroskleroz gibi komorbiditeler. Genetik
arastirmalar, antioksidan savunma ve ateroskleroz ile iliskili olabilecek birkag geni

belirlemistir. Gliriiltii maruziyetinin kokleada reaktif oksijen tiirlerinin agir1 tiretimine
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neden oldugu ve ateroskleroz kaynakli koklear kan akisinin bozulmasinin goérece
hipoksik durumlar olusturarak kiimiilatif oksidatif stresi artirabilecegi bilinmektedir.
Antioksidan savunma sistemi ayni zamanda genetik arka plan tarafindan da

etkilenebilir [38-40].

Presbiakuzinin ana sebebinin, yaslanmaya bagli olarak kokleada meydana
gelen degisimler sonucu i¢ kulak islev bozuklugundan kaynaklanabilecegine dair
caligmalar bulunmakla birlikte, presbiakuzili olgularda gézlemlenen konusmay1 ayirt
etmedeki ve temporal ses islemedeki bozulmalar, merkezi sinir sistemi kaynakli

etiyolojilerin varligini da diisiindiirmektedir [41,42].
2.7.1 Presbiakuzili olgularda periferik isitme yolag:

Insan periferik isitme sisteminin fizyolojisi ve morfolojisindeki sadece
yaslanmaya bagli etkilerini incelemek, genetik ¢esitlilikler ve sistem tizerindeki ¢esitli
cevresel faktorler nedeniyle zordur. Bununla birlikte, ¢evre, genetik ve diyetin siki bir
sekilde kontrol altinda tutuldugu hayvan ¢alismalarinda gézlemlenen yasa bagli isitme
kayb1, presbiakuzinin yaglanmaya 6zgii bir yonii olduguna ve sadece giiriiltii ile diger
ototoksik faktorlerin 6miir boyu birikimiyle meydana gelmedigine isaret etmektedir

[43.,44].

Orta kulak yapilarinda, yas gruplar1 arasinda rezonans frekansinin degismedigi
gosterilmistir [45]. Orta kulak esasen yaglanma siirecinden neredeyse etkilenmeyen bir
yaptiyken, koklea yaglanma tarafindan dramatik bir sekilde etkilenen aktif bir yapidir
[46].

Schuknecht ve ekibi tarafindan temporal kemik koleksiyonunda yapilan bir
caligmada, yashliga bagli isitme kaybi dort tip olarak simiflandirilmis ve bu,
Schuknecht'in topolojisi olarak adlandirilmistir [41]. Bu tipler sunlardir: duysal
(ylksek frekansta isitme kaybi; duyu hiicrelerinin kaybi), stria veya metabolik (diiz
inen esik modeli; stria vaskularis atrofisi), noral (kelime ayirt etme kaybi; koklear
ndron kaybi) ve koklear iletim veya mekanik (bilinmeyen patoloji). Gergekte, bircok
presbiakuzi vakasi bu patolojilerin karigimlarini gosterir ve bu durum mikst tip olarak

adlandirilir. Vakalarin yaklagik dortte birinde herhangi bir bulguya rastlanmamis ve
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belirlenemeyen tip olarak siniflandirilmistir. Bu durumun, i1s1tk mikroskobuyla
gozlemlenemeyen hiicresel disfonksiyonlar veya santral sinir sistemine bagh

sebeplerden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir [36, 41]

Schuknecht'in duysal tip isitme kayb1 vakalarinda yapilan histolojik
incelemeler, tiiylii hiicrelerin kaybini ortaya koymustur. Odyometrik desenler, giiriiltii
kaynakli isitme kayb1 i¢in tipik olarak goriiliir; bu vakalarin ¢cogu, giiriiltii maruziyeti
geemisi olan erkeklerdir. Artik yaslanmanin tek basina dis tiiylii hiicre kaybina neden
olmadigi bilinmektedir [47]. Bu nedenle, insanlarda duysal tip presbiakuzinin
yaslanmaya bagl etkiden ziyade biriken ¢evresel giiriiltii toksisitesiyle daha c¢ok

iliskili oldugu diisiiniilmektedir [46].

Kokleanin skala media tabakasinda bulunan 80-90 mV’luk dinlenme
potansiyeli (endolenfatik potansiyel), koklea lateral duvarinda yer alan ve Na-K
ATPaz pompasi igeren stria vaskiilaris tarafindan saglanmaktadir. Stria vaskiilarisi ve
spiral ligamenti igeren lateral duvar ve dinlenme potansiyeli, yaslanmadan 6nemli
olciide etkilenir. Oyle ki, stria vaskiilaris dejenerasyonunun kokleadaki en énemli yasa
bagli anatomik degisikliklerden biri oldugu goriisii yaygindir [41,46]. Stria vaskiilaris
dejenerasyonu genellikle kokleada bazal ve apikal bolgelerin her iki tarafinda baglar
ve yas ilerledik¢e kokleanin orta bolgelerine kadar uzanir. Stria vaskiilarisin marjinal
ve ara hiicrelerinde yasa bagl sistemik dejenerasyonun yani sira, Na-K-ATPaz kaybi
da meydana gelir. Stria vaskiilaristeki bu dejenerasyon, koklea fizyolojisinde 6nemli
bir bozulmaya yol acar; bu durum, koklea amplifikatdriine voltaj saglayan
endolenfatik potansiyelin saglanamamasini, kokleanin bataryasmin bosalmasina
benzetilebilir [46,48].

Noral presbiakuzi, koklear néronlarin kaybi olarak tanimlanir ve yaslanan
kulagin en tutarhi patolojik degisikliklerinden biridir. Bu siire¢ erken yaglarda baslar
ve yasam boyunca devam eder. Saf ton esik degerleri, kokleadaki ndronal kayip %90’a
ulagsmadik¢a genellikle etkilenmez. Ancak, fonksiyonel bir end organ varliginda
koklear néronlarin popiilasyon kaybinin, kelime ayirt etme yetisinde ilerleyen kayipla
karakterize bir isitme disfonksiyonuna yol acabilecegi bildirilmistir [41].

Yakin zamanda yapilan insan ve hayvan caligmalari, oksidatif stresin ve

mitokondriyal DNA (mtDNA) mutasyonlarinin/delesyonlarinin yasa bagli igitme
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kaybinin gelisiminde kilit bir rol oynadigin1 gostermistir. Bu caligmalar, oksidatif
stresin kiimiilatif etkisinin kokleada mtDNA gibi makromolekiillerde hasara neden
olabilecegini ve bunun sonucunda mtDNA mutasyonlarinin/delesyonlarinin
birikmesinin, zamanla mitokondriyal fonksiyonun azalmasiyla birlikte koklear
hiicrelerin apopitozunu progresif olarak tetikleyebilecegini ortaya koymaktadir

[40,49].

2.7.2 Presbiakuzili olgularda santral isitme yolag:

Yaglanma, kismen tiily hiicrelerinin kaybi ve stria vaskiilarisinin islev
bozuklugu nedeniyle isitme yeteneginin azalmasina yol acar. Ses algisi, sadece i¢
kulaktan ibaret olmayip isitsel korteksi de igeren ve isitsel yolaklarin g¢esitli
cekirdeklerinden olusan karmasik bir siirectir. insan konusmasi gibi karmasik isitsel
sinyallerin anlasilmasi, sadece iglevsel bir isitsel kortekse degil, ayn1 zamanda beyinin
bircok diger boliimiiyle etkilesime de ihtiya¢ duyar. Isitme kalitesinin, yalnizca
periferik reseptdrlerin durumuna degil, ayn1 zamanda merkezi isitsel sistemin

biitiinltigline de bagli oldugu agiktir [50].

Merkezi presbiakuzi, hem deneysel hayvanlarda hem de insanlarda iyi
tanimlanmis bir kavramdir. Presbiakuzinin iki temel bileseni vardir: isitsel periferinin,
ozellikle i¢ kulagin yaslanmasi ve merkezi isitsel sistemin yaglanmasi. Bu iki bilesen,
islevsel bir biitiin olusturur ancak iglerinde yasla iligkili siiregler ayn1 degildir ve bir
dereceye kadar bagimsizdir. Yasliliga bagh isitme kaybinda merkezi sinir sisteminin
roliinii incelemek tiizere koklear niikleus ve igitme korteksi {izerinde bir¢ok ¢alisma

yapilmustir [50].

Yaglanma, deney hayvanlarinda merkezi isitsel sistemin  birgok
immiinositokimyasal parametresini etkiler. Bu degisiklikler, koklear cekirdeklerin
immiinositokimyasindan baslayarak isitsel yolaklar1 ve isitsel korteksi de kapsar.
Ornegin, yaslanma ile koklear ¢ekirdeklerde, dzellikle dorsal ¢ekirdekte, glisin aracili
ndrotransmisyonun bozuldugu gozlenmistir [51]. Ayrica, kalsiyum baglayici
proteinlerin ifadesinde yasla iliskili degisiklikler, hiicre yaslanmasinda kritik bir rol
oynayan intraselliiler kalsiyum homeostazisinin bozulmasina isaret eder [52].

Kalsiyum homeostazisinin bozulmasi, sinaptik iletimin bozulmasina, noral
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plastisitenin  azalmasina ve ndronlarin  dejenerasyonuna yol acabilecegi
diisiiniilmektedir [53,54]. inferior kollikulus ve medial genikulat cisimde, yasa baglh
olarak GABA aracili inhibisyonda azalma basta olmak {izere bir¢ok sitokimyasal
degisiklik, hayvan ¢aligmalarinda bildirilmistir [53,55,56]. Bu degisikliklerin, akustik
uyarilarin  zamansal islenmesini etkiledigi ve merkezi presbiakuziye katkida
bulunduklar1 diisiiniilmektedir. Primer isitsel kortekste, kalsiyum baglayic1 pozitif
ndron sayisinda ve fosforile olmayan norofilamentler ile proteinler iceren ndron
say1sinda azalma olmak iizere birgok yasa bagl degisiklik bildirilmistir [57,58]. Isitsel
korteksteki bu noronlardaki yaga bagl degisikliklerin sinyal/giiriiltii kodlamasindaki
azalmadan sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir [59]. Ozetle, hayvan modeli
caligmalari, ses sinyallerinin zaman igerisinde islenmesinin yaslanma siirecinde
merkezi isitme sistemine bagli oldugunu ortaya koymaktadir. Bu durum, yash
bireylerde goriilen konugma algilama yeteneklerinin diisiikliigliniin ana sebeplerinden

biri olarak degerlendirilmektedir [53].

Insan caligmalarinda, merkezi sinir sisteminin yasa bagli degisikliklerinin
isitme kaybiyla iligkisini aragtirmak i¢in ¢esitli norogoriintilleme teknikleri
kullanilmistir. Bunlar arasinda, manyetik rezonans goriintilleme (MRG) morfometri
caligmalar ile hacim degisikliklerini ve gri cevher atrofisini degerlendirme; DTG ile
de beyaz cevher biitiinliigiinii inceleme yer almaktadir. Bu ¢aligmalarin bulgularina

tartisma boliimiinde deginilecektir.

2.8 Difiizyon Tensor Goriintiileme

2.8.1 Difiizyon tensor goriintillemeye genel bakis

DTG, beyin beyaz cevherinin goriintiilenmesi i¢in glinlimiizde yaygin olarak
kullanilan, goreceli olarak yeni bir teknolojidir. Difiizyon tensorii, ilk olarak 1994'te
Peter Basser tarafindan MRG i¢in 6nerilmistir [60]. Bu yontem, mevcut MRG
teknolojisini kullanir, kontrast maddeye ihtiya¢ duymaz ve dokularin mimarisindeki

su hareketlerine kars1 essiz bir duyarlilik sunan, invaziv olmayan bir yontemdir [5].

Gliniimiizde traktografi, yasayan insan beyninde beyaz cevher lif demetlerinin

genel anatomisini ve mikroyapisal diizenini incelemeye imkan taniyan tek

23



metodolojiyi temsil etmektedir [61]. Aragtirmacilar arasinda giderek daha popiiler hale
gelen DTG, hem saglikli kosullarda hem de sizofreni gibi néropsikiyatrik hastaliklar,
multiple skleroz ve otizm gibi ¢esitli hastalik durumlarinda insan beyaz cevher
mimarisini in-vivo incelemek i¢in umut vadeden bir ara¢ olarak kullanilmaktadir
[5,62]. DTG'nin diger tekniklerle birlestirilmesi, fonksiyonel baglantilarin
haritalanmasinda daha oOnceden kesfedilemeyen baglantilari tespit etme imkani

sunmustur [61].

2.8.2.Temel difiizyon agirhkh goriintiileme fizigi

Difiizyon, ayn1 zamanda "Brown hareketi" olarak da bilinir ve 1s1 nedeniyle
meydana gelen siirekli rastgele mikroskobik molekiiler hareketi ifade eder. Sabit bir

sicaklikta, diflizyon oran1 Einstein denklemiyle tanimlanabilir:

=1l =Gt

Bu denklemde 'r', molekiillerin yer degistirmesini; 't', difiizyon siiresini ve 'D’,
Olgiilen belirli bir madde i¢in orant1 sabitini ifade eder. Difiizyon sabiti genellikle
milimetre kare basina saniye cinsinden ifade edilir ve bir molekiiliin bir alanda
ortalama ne kadar yer degistirdigini gozlem siiresine baglar. Bu sabitin yliksek

degerleri, daha hareketli su molekiillerini gdsterir [63].

Biyolojik dokuda, su molekiillerinin hareketi hiicre membranlari,
makromolekiiller gibi yapilarla etkilesime girerek azaltilabilir veya engellenebilir.
Hiicre i¢i ve hiicre dis1 bolmeler arasindaki su degisimi, hiicre dis1 boslugun sekli ve
doku hiicreselligi difiizyonu etkileyen faktdrlerdendir. Bu durumda, 'goriiniir difiizyon
katsayist' (ADC) terimi, Olgiilen difiizyon sabitlerini temsil eder ve genellikle cm?*/s

veya mm?/s cinsinden ifade edilir [64].

MRG, uygun manyetik alan gradyentlerinin uygulanmasiyla su molekiillerinin
diflizyon hareketlerine, bu gradyentlerin yoniine duyarli hale getirilir. Stejskal ve
Tanner, canli viicutta su difiizyonunun tespiti ve 6l¢iimii i¢in uygulanabilecek bir MR
deneyini tanimlamislardir [65]. Standart bir T2-agirlikli spin-eko sekansina, 180°

yeniden odaklama darbesi (refocusing pulse) etrafinda simetrik bir ¢ift difiizyon
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duyarlilastirici (bipolar) gradyent uygulayarak deneyi gergeklestirmislerdir (Sekil 2.2).
Bu yaklasim, giiniimiizde klinik kullanimda olan bir¢ok diflizyon agirlikli
goriintiileme (DAG) dizisinin temelini olusturmaktadir. Duragan molekiiller, ilk
diflizyon gradyentinden faz bilgisi edinirler, ancak bu bilgi ikinci difiizyon gradyenti
tarafindan 6nemli bir degisiklik olmaksizin yeniden fazlandirilir. Buna karsin, hareket
eden su molekiilleri, ilk gradyentten faz bilgisi edinirler, ancak hareketleri nedeniyle
sinyalleri ikinci gradyent tarafindan tam olarak yeniden fazlandirilmaz, bu da sinyal
kaybina neden olur. Dolayisiyla, su molekiillerinin hareketi, DAG' da 6l¢iilen sinyal
yogunlugunun zayiflamasi olarak tespit edilir. Su hareketinin derecesinin, sinyal

zayiflamasinin derecesiyle orantili oldugu bulunmustur [66].

Difiizyon agirlikli olmayan bir dl¢lim ve difiizyon agirlikli bir 6lgiimiin

ozelliklerinin ayni1 olmasi sayesinde, sinyalin proton yogunlugu, T1 ve T2’ ye olan
bagimhilig1 ortadan kaldirilabilir. Bu durumda difiizyon § = S ¢20D denklemiyle

hesaplanabilir [65,67]. Burada 'S', belirli bir yonde uygulanan difiizyona duyarh
gradyentlerin bir vokselde neden oldugu sinyal yogunlugunu, 'S0' ise ayni vokselde
diflizyona duyarli gradyentlerin olmadig1 durumda 6l¢iilen sinyal yogunlugunu temsil

eder [63].

Difiizyon sekansinin suyun hareketine duyarlilii, gradyent siddetini,
duyarlilastiric1 gradyentlerin siiresini ve gradyent ¢ifti arasindaki siireyi degistirerek
ayarlanabilir. Diflizyon agirlik faktoriine 'b-degeri' adi verilir ve Stejskal-Tanner
sekansi i¢in bu deger, b = -y? 8> G* (A-83) formiilii ile saniye/mm? cinsinden
hesaplanir. Burada 'y', giromanyetik orani; 'd', uygulanan difiizyon gradyentinin puls
genisligini; 'G', uygulanan difiizyon gradyentinin giiciinii; 'A", difiizyon siiresini ifade

eder [64] (Sekil 2.2).

Konvansiyonel MRG sekanslarin1 kullanarak beyin korteksi ve bazal
cekirdekleri gibi islevsel merkezler kolaylikla tespit edilebilir; ancak konvansiyonel
proton MRG teknikleriyle beyin beyaz maddesi, lif yollarinin karmasik diizenine dair
herhangi bir ipucu vermeden homojen bir sekilde goriinmektedir. Bu nedenle,

manyetik rezonans ile beyindeki anizotropik difiizyonun gdsterilmesi, beyaz maddenin
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yapisal anatomisinin in vivo olarak invaziv olmayan bir sekilde incelenmesinin yolunu

acmistir [67].

TE
180 echo

RF i Uj-ﬂ A

Gz ,_I|_, IG
A 3

Sekil 2.2 Diflizyon agirlikli bir pulse sekans diyagramini gostermektedir. Bu
diyagram, spin-eko sekansina iki difiizyon duyarlilastirici gradyentin (koyu gri)
eklendigini gosterir: biri 180° yeniden odaklama darbesinden once ve digeri ise
darbeden sonra. Difiizyon agirlik faktorii 'b', diflizyon gradyentinin siddetine (G), her
bir difiizyon gradyentinin siiresine (6) ve yeniden odaklama darbesinden onceki
diflizyon gradyentinin baglangici ile darbe sonrasini takip eden difiizyon gradyenti
arasindaki araliga (A) baghdir. 'RF', radyofrekans darbelerini; 'Gz', gradyent
darbelerini gosterir [63].

2.8.3 Difiizyon tensor goriintillemede temel prensipler

DTG, temel olarak insan viicudunun cesitli bolgelerindeki lif mimarisini
incelemek i¢in diflizyon agirlikli goriintiilere dayanir. Her bir voksel i¢in yalnizca bir
sayisal deger (6rnegin ADC) yerine, bir diflizyon tensorii 'D' (bir 3x3 matris)

hesaplanir. Bu da anizotropik difiizyonun incelenmesine olanak tanir [64].

Izotropi, bir 6zelligin tiim yonlere gdre homojenligini ifade eder; bu, su dolu
bir kiirenin ortasina konulan bir damla miirekkebin, herhangi bir yonelim tercihi
olmaksizin tiim hacmi kaplayarak yayilmasina benzetilebilir. Anizotropi ise 6zelligin
yone gore degistigini ifade eder. Ornegin, birbirine paralel bugday saplarindan olusan
bir demetin bir bardak suya yerlestirilmesi durumunda, miirekkep bu demetin liflere
dik yonde ciddi bir kisitlama ile karsilasacak ve lifler boyunca hareket ederek
anizotropi gosterecektir [64]. Beynin beyaz cevher lif demetlerinde difiizyon tiim
yonlere esit degildir. Akson membranlar1 ve miyelin kiliflari, liflerle hizalanmamis
yonlere su molekiilii hareketini kisitlayan engeller olusturur; bu nedenle difiizyon

anizotropiktir [68].
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Anizotropik difiizyonu {li¢ boyutlu agiklamak i¢in kullanilan matematiksel

model, 3 x 3'liik bir matristen olusan difiizyon tensor (D) modelidir:

XX D Xy Xz
Xy yy yz

Xz yz 7z

Tensor, cesitli yonlere gore difiizyon hakkindaki bilgileri iceren matematiksel
bir yap1 olarak diisiiniilebilir. Tensor matrisi ¢apraz olarak simetrik olup alt1 serbestlik
derecesine sahiptir; yani tensdr matrisinin dokuz girisinden yalnizca altis1 bagimsizdir
ve dolayistyla matris tamamen bu alt1 parametre tarafindan belirlenir. Bu nedenle,
matrisi dogru olarak tanimlamak icin en az alt1 difiizyon kodlu dl¢tim gereklidir.
Altidan fazla kodlama yoOniiniin kullanilmasi, tensér Ol¢limiiniin  dogrulugunu
artiracaktir. Tensor, herhangi bir yonde difiizyon hizin1 tahmin etmeye ve genellikle
beyaz cevher lif demetlerinin yonelimiyle hizalanan en yiiksek difiizyon yoniinii
belirlemeye yardimci olur. Bu sayede DTG ile anizotropi derecesi ve lif yonelimi
voksel bazinda haritalanabilir, bu da beyaz cevher mimarisini in-vivo incelemek igin

benzersiz bir firsat sunar [68].

Her vokselde, 'eigenvektor' (L) adi verilen ana diflizyon yoniinii ve 'eigendeger’
(¢) denilen bu yonlere bagh difiizyon degerlerini belirlemek 6nemlidir. Diflizyon
vektorlerinin en biiyiigli diflizyonun ana yoniinii belirler. Eigendeger, ortamin ana
diflizyon yonlerindeki diflizyon katsayilarini temsil eder. Ortalama difiizyon (MD),
FA, RD, AD gibi yaygin kullanilan parametreler bu degerlerden tiiretilir [64].

MD, ii¢ eigendegerinin ortalamasidir ve voksel icerisindeki su difiizyonunun
yonden bagimsiz olarak ortalama degerini temsil eder; bu, molekiiler difiizyon oranina

karsilik gelir ve diisiik degerleri diislik diflizyonu yansitir [5]:

Al + Ax + A3

MD =
3
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FA, tensorun anizotropik difiizyona bagli biiyiikliigiiniin normallestirilmis bir
oOlgiistidiir; 0 (izotropik difiizyon) ile 1 (anizotropik difiizyon) arasinda bir degere

sahiptir.

FA_\/? (41 = D)’ + (42 = D)’ + (43 — DY’
2 B+ 3+ 43

FA'min yon hakkinda bilgisi olmadigindan, bu parametre rotasyonel olarak
degismezdir. Bu durum, her vokselin renginin ana diflizyon yoniinii gosterdigi renk
kodlu FA haritalar1 ile ¢6ziilebilir. Bu haritalarda kirmizi renk, soldan saga yonelimi;

yesil, arkadan 6ne yonelimi; mavi renk ise alttan {iste yonelimi temsil eder [5].

"A1', anizotropik diflizyonun ana yoniine karsilik gelir ve aksiyal difiizyon
olarak da adlandirilir; bu, akson liflerine paralel yonlii diflizyonu yansitir. 'A2' ve 'A3',
ana yone dik olan diger iki eigen vektoriin biiyiikliiklerini temsil eder ve bu iki mindr
eksenin ortalama difiizyonu radyal difiizyon olarak bilinir; bu da akson liflerine dik

yonlii diflizyonu yansitir [64,69].

Bu difiizyon Odlgiitleri, difiizyon tensoriiniin bir aciklamasini saglar ve
genellikle altta yatan biyoloji agisindan yorumlanir. Ornegin, diisiik FA ve yiiksek
MD, beyin omurilik s1vis1 gibi nispeten engelsiz diflizyonu temsil ederken; diisiik FA
ve MD, gri cevher gibi belirli bir yonde olmayan engellenmis difiizyon alanlarini
temsil eder [70]. MD, tipik olarak artan serbest diflizyonun bir sonucu olarak hasarli
dokularda daha yiiksektir; buna karsilik FA tercih edilen ana difiizyon yoniindeki
tutarlilik kaybina bagh olarak azalir [5].

Difiizyon tensorii, elipsoid bir modelle gorsellestirilebilir. Elipsoidin uzun
ekseninin yonii, lif yoniinlin bir tahminini saglarken, genislikteki goreceli degisim,
diflizyonun ne kadar engellendigi veya serbest oldugu hakkinda bilgi verir [70].
Elipsoid, izotropik difiizyon durumlarinda- yani ana diflizyon yonlerinin bulunmadigi
durumlarda- kiire seklini alirken; diflizyonun anizotropik oldugu durumlarda, tek bir

ana yonil olan bir kutup seklini alir [64].
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2.8.4 Goriintii elde edilmesi

Spin-eko (SE) ve hizli spin-eko (Fast spin echo-FSE) gibi konvansiyonel puls
sekanslar1 miikemmel goriintii ¢ozliniirliigl ve yiiksek sinyal-giiriiltii oran1 (Signal to
noise ratio-SNR) saglar ve geometrik distorsiyonlar icermez; ancak diflizyon
goriintiilemede kullanilmazlar. Bunun sebebi, diflizyonu duyarli kilan gradyanlarin,
eko okumasindan Once rastgele faz degisimleri yaratmasidir. Bu durum, g¢oklu
eksitasyonlar igeren tekniklerde k-boslugu verilerinin dogru bir sekilde toplanmasini
zorlagtirir. Atimlar arasindaki faz farkliliklari, hayalet goriintiilere ve goriintiide sinyal
bosluklarina yol agmasina neden olur. Su ana kadar, bu sorunu asmanin en yaygin
yolu, tiim k-boslugunun tek bir difiizyon hazirlik periyodundan sonra okunmasini
saglayan difiizyon-agirlikli eko-planar goriintileme (DW-SS-EPI) sekansinm
kullanmaktir [71].

EPI, SE-EPI (spin-eko EPI) veya GRE-EPI (gradyent-eko EPI) olarak farkl
sekillerde uygulanabilir. Bir goriintii elde etmek i¢in gereken tiim ekolari, ya tek bir
uyarma darbesi (tek atimli EPI) kullanarak veya ayr1 ¢ekimlere bolerek toplayabiliriz.
SE-EPI, diflizyon duyarlilastirici gradyentlerle birlikte kullanilarak EPI-DWI olarak
adlandirilir ve gogunlukla tek atimli yaklasim kullanilir [64].

EPI-DWI'nin yaygin bir uygulamasi, her ana gradyent yoniinde (X, Y, Z)
diflizyon duyarlilastirma ile {i¢ ayr1 ortogonal kazanimi igerir ve bu kazanimlar
otomatik olarak birlestirilerek nihai birlesik bir goriintii elde edilir. Genellikle 2 b-
degeri elde edilir; bunlardan ilki genellikle b=0'dir ve T2 goriintiisii olarak adlandirilir,
c¢linkii bu durumda difiizyon katkis1 yoktur ve bir T2 agirlikli EPI goriintiisiiyle aynidir.
Farkli uygulamalar, ayn1 taramada tek bir b-degerinden birka¢ b-degerine kadar
edinimi saglar, ancak bu durumda c¢ekim siiresi artar. Kullanilan difiizyon
duyarlilagtiric1 yonlerin ve oryantasyonlarin sayisi, ihtiya¢ duyulan bilginin tiiriine ve

incelenen yapinin izotropik/anizotropik davranigina baghidir [64].

B degeri ne kadar yiiksek olursa, o kadar fazla SNR kaybryla birlikte, goriintii
diflizyona daha duyarli hale gelir. B degeri arttik¢a, daha diisiik ADC'ye sahip bir yapi,
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daha yiiksek ADC'ye sahip yapilarin sinyalinden daha hizli bir sekilde kaybeder ve bu

durum kontrast1 artirir [64].

EPI’nin ¢ok kisa siirede tam goriintiiyli yakalayabilmesi, fizyolojik harekete
bagli artefaktlar1 azaltir; ancak EPI, doku arayiizlerindeki duyarlilik (susceptibility)
degisiklikleri nedeniyle olusan artefaktlara egilimlidir ve sinirlt uzaysal ¢oziiniirlige
sahiptir. Su spinleri, doku-hava veya doku-kemik arayiizlerine yakin bolgelerde faz
kaymalar1 biriktirir; bu da lokal alanda bozulmalara neden olur. Bu bozulmalar,
manyetik alanin giiciine, gradyent performansimna ve sekans parametrelerine bagl
olarak hafiften siddetliye kadar degisebilir. Eko toplamak i¢in 6rnek alma siiresi ne
kadar uzun olursa, su spinleri o kadar fazla faz kaybi biriktirir ve distorsiyonlar da o
denli kotiilesir. Diflizyon goriintiilemedeki 6nemli teknik ilerlemeler, {istiin veri
dogrulugunu, azaltilmig goriintii elde etme siiresini ve iyilestirilmis sinyal-giiriiltii

oranini miimkiin kilmigtir [64,72].

2.8.5 DTG verilerinin degerlendirilmesi

MD ve FA gibi parametrik haritalarin hesaplanmasinin ardindan, bireysel veya
grup istatistiksel analizler yapmak i¢in bir sonraki adim, belirli anatomik bdlgelerden
veya tiim beyinden olgiimler ¢ikarmaktir. Bu amagla, 'ilgi alani' (Region of interest-
ROI), histogram analizi, 'voksel bazli analiz' (VBA) ve 'trakt bazli uzaysal istatistikler'
(TBSS) gibi yontemler kullanilir [5].

Bir ¢aligsma belirli bir beyin bolgesine odaklandiginda, operatore bagli manuel
¢izim veya otomatik parselasyon iceren ROI analizi sik¢a kullanilir. ROI analizleri,
anatomik bilgi gerektirir ve belirlenen bdlgeler i¢indeki difiizyon parametrelerinin
(genellikle MD ve FA) kantitatif analizi i¢in uygulanir. ROI analizi zaman alicidir ve
yeterli Ol¢iim giivenilirligi icin pratik gerektirir; hangi goriintiilerde ROI'lerin
cizilecegi bir sorun olusturabilir. Genel olarak, manuel ROI yerlestirme kendi
zorluklarina sahip olmakla birlikte, biitiinsel beyin analizine katki saglayabilir ve

biligsel dl¢timlerle iligkili analizlere yardimer olabilir [5,73].

Kantitatif analiz i¢cin bagka bir yontem, vokselleri ilgilenilen belirli bir

parametre araligi (genellikle MD veya FA) dahilinde taramak iizere dagilim
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frekanslarinin kullanilmasidir. Her diflizyon parametresinin histograma, istatistiksel
testler araciligryla gruplar arasinda karsilagtirma yapmak icin kullanilabilecek
ortalamay1 ve tepe yiiksekligini sunar. Histogramlar, 6nceden belirlenmis bir ROI'ye
gereksinim duymadan tiim beynin otomatik bir sekilde analiz edilmesine olanak tanir;
ancak, anormalliklerin topografik yerlesimi hakkinda herhangi bir bilgi vermez ve

atrofiden kaynaklanan kismi hacim etkisine duyarhdir [5,74].

Otomatik olmasi ve kullanict miidahalesine gerek duymamasi nedeniyle VBA
giderek daha fazla tercih edilmektedir. Difiizyon haritalarini standart bir uzaya
kaydederek yapilan VBA, voksel diizeyinde karsilastirmalar yapilmasini ve anatomik
yapilar arasindaki iligkilerin belirlenmesini saglar. Bu yaklasim, gruplar arasinda
diflizyon parametrelerinin  karsilagtirllmasina ve yas gibi  degiskenlerle
iliskilendirilmesine imkan verir. Topografik bilgi sunan bu tarafsiz analiz yontemi,
tensor veri setlerini kullanan kayit algoritmalarimin dogrulugu konusunda bazi

zorluklar icermektedir [5,75].

TBSS, beyaz cevher difiizyon parametrelerindeki grup diizeyindeki
degisiklikleri otomatik olarak tespit eden bir yontemdir. Bu yontemde, ¢alismadaki her
katilimcinin FA haritalari, ortak bir ortalama FA haritas1 olusturmak tizere kaydedilir.
Bu ortalama FA haritasi, en yiliksek FA degerlerine sahip olan beyaz madde
demetlerinin temelini belirlemek i¢in bir iskelet olarak islenir. Bireysel katilimcilarin
FA degerleri, bu FA iskeletine yansitilir ve voksel bazli istatistikler uygulanir. Ancak,
beyaz cevherde multiple skleroz lezyonlari, tiimor veya inme gibi nedenlerle lokal FA
diisiislerine yol agabilecek anormallikler bulunuyorsa, bu lezyonlarin iskeletlestirilmis

FA goriintiisii iizerindeki etkilerini tahmin etmek zor olabilir [74,76].
2.9 Beyaz Cevher Yolaklar

Beyaz cevher lif demetleri geleneksel olarak asosiyasyon lifleri, projeksiyon

lifleri ve komissiiral lifler olmak {izere {i¢ ana tipe ayrilir:

Asosiyasyon lifleri, ayn1 hemisferdeki farkli kortikal alanlar1 birbirine baglar.
Ornekler arasinda singulum, siiperior ve inferior fronto-oksipital fasikiiller, unsinat

fasikiil, stiperior longitudinal (arkuat) fasikiii ve inferior longitudinal
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(oksipitotemporal) fasikiil bulunur. Bu yapilar, genellikle DTG renk haritalarinda
goriilebilir. Projeksiyon lifleri, kortikal alanlar1 beyin sapindaki ¢ekirdekler,
serebellum ve omurilik gibi derin beyin yapilariyla birlestirir. Hem efferent hem de
afferent projeksiyon lifleri mevcuttur. DTG ¢alismalarinda incelenen projeksiyon lif
yollar1 arasinda kortikospinal, kortikobulbar, kortikopontin lifleri ve genikulokalkarin
lifler (optik radyasyonlar) yer alir. Komissural lifler, karsilikli hemisferlerdeki benzer
bolgeleri birbirine baglayarak iletisimi saglar. DTG haritalarinda goriilebilen 6rnekler

arasinda korpus kallozum ve anterior komissiir bulunur [68].

2.9.1 Asosiyasyon lifleri

Singulum, korpus kallozumun rostrum bdlgesinin 6n-alt kismindan baslar,
singulat girus boyunca uzanir ve tiim korpus kallozum boyunca ilerleyerek
parahipokampal bolgeye ve inkus bdlgesine ulasir. Bu yapi, frontal, parietal ve
temporal loblarin boliimleri arasinda baglanti gorevi goriir. Singulum, korpus
kallozumun siiperior kismin1 sardig1 sirada, siiperior fronto-oksipital fasikiil (SFOF)
onun altinda yer alir. SFOF, oksipital lob ile frontal lob arasinda bir baglant1 gorevi
goriir. SFOF’un bazi1 kisimlari, siiperior longitudinal fasikiile paraleldir, ancak korona

radiata ve internal kapsiil araciligiyla birbirlerinden ayrilirlar [68].

Kaudat nukleusun iizerinden gecerek, korpus kallozumun ventralinde ve
korona radiata'min medialinde seyreden inferior fronto-oksipital fasikiil (IFOF),
beyinin oksipital lobunu beynin diger kisimlariyla baglayan biiyiik ve karmagsik bir
yapidir. IFOF, posteriora dogru ilerlerken inferior longitudinal fasikiil, superior
longitudinal fasikiiliin inen boliimii ve genikulokalkarin traktin bazi kisimlariyla
birlesir. Bu birlesme, sagittal stratumun biiyiik bir kismini olusturur. Unsinat fasikiil,
frontal lobun orbital ve inferior giruslarini anterior temporal loba baglar ve bu islem
sirasinda lateral fissiirlin etrafinda kanca gibi kivrilir. Nispeten kisa olan bu demetin
on kismi, IFOF'un hemen altinda ve ona paralel bir yol izleyerek, onun alt i¢ kenarina
yerlesir. Orta kismi ise, IFOF'un orta kismina bitisik olarak, anterior temporal lobun
inferolateral yoniinde ilerler. En biiyiik asosiyasyon lifi olan siiperior longitudinal
fasikiil (SLF), insulanin iist kisminda genis bir yay ¢izerek ilerler. Yol boyunca lifleri
toplayarak birlestiren bu fasikiil, frontal lob korteksini parietal, temporal ve oksipital

lob kortekslerine baglar [68].
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2.9.2 Projeksiyon lifleri

Kortikospinal ve kortikobulber traktlar, motor korteksi beyin sap1 ve omurilikle
baglayan 6nemli projeksiyon lifleridir. Kortikospinal lifler, korona radiatada birlesir
ve internal kapsiiliin posterior bacagindan gegerek serebral pedinkiilde devam eder ve
funikulus lateralise ulasirlar. Kortikobulber lifler ise, yine korona radiatada birlesir ve
internal kapsiilin genu kismindan gegerek serebral pedinkiile dogru devam eder;
genellikle kranial motor ¢ekirdeklere ulasirlar. Bu demetler, DTG renk haritalarinda
birbirinden ayirt edilemez, ancak traktografik algoritmalar kullanilarak ayristirilabilir

[68].

Internal kapsiil, beyin korteksine iletilen ve oradan gelen liflerin temel bir
aktarim yolu olan biiyiik ve yogun bir lif demetidir. Anterior bacagi, kaudat ¢ekirdegin
bas1 ile lentiform ¢ekirdegin rostral kismui arasinda yer alir ve genellikle anterior-
posterior uzanimli lifler olan talamustan gelen ve giden lifleri ile frontopontin traktlar
tasir. Posterior bacak ise talamus ile lentiform ¢ekirdegin arka kismi arasinda uzanir
ve kortikospinal, kortikobulber ve kortikopontin traktlarin siiperior-inferior uzanimli
liflerini tasir. Bu durum, DTG haritalarinda anterior ve posterior bacaklarin farkl
renklerde goriinmesine neden olur. Neredeyse tiim kortikal bolgelerden gelen ve giden
lifler, internal kapsiilden siiperolateral yonde yayilarak korona radiatayi olusturur.
Korona radiata, DTG renk haritalarinda ¢evresindeki traktlara kiyasla oldukga farkli
bir renkle kolayca taninabilir [68].
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1 Calisma Grubu

Arastirmamiz, Bezmialem Vakif Universitesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulunun 2023/249 nolu onayi ile gerceklestirildi. Ocak 2021 ile
Kasim 2023 arasinda, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak,
Burun ve Bogaz Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran, tam bir kulak burun bogaz
muayenesi ve odyometri testleri yapilan hastalar retrospektif olarak incelendi. Bu
siiregte, hastalarin odyolojik test sonuglar1 ve bilgileri, bir kulak burun bogaz hekimi
esliginde degerlendirildi. Anamnez, fiziksel muayene ve odyolojik degerlendirme
sonrasinda presbiakuzi tanisi konulan hastalar belirlendi. Bu hastalarda, odyometride
her iki kulakta 20 dB ve iizeri saf ses esik ortalamasina sahip, asimetrik isitme kaybi
bulunmayan ve hava ile kemik yolu arasinda 15 dB den fazla fark olmayan 50 yas ve
izeri olgular secildi. Bu hastalarin Beyin MRG incelemelerinin olup olmadigini
belirlemek i¢in, hastanemizin PACS sistemi iizerinden bir tarama yapildi
Calismamiza dahil edilecek hasta grubu, odyoloji testi ve Beyin MRG incelemesi

arasindaki siire bir yildan az olan olgulardan seg¢ildi (Sekil 3.1).

Kontrol grubu i¢in, saf ses odyometri testinde saf ses ortalamas1 20 dB veya
altinda olan ve hastanemizin PACS sisteminde Beyin MRG incelemesi bulunan 50 yas

ve tizeri olgular secildi (Sekil 3.1).

Otolojik cerrahi gecirenler, kolestatom benzeri otolojik hastalik Oykiisiine
sahip olanlar, ototoksik ilag tedavisi gorenler, yogun giiriiltiiye maruz kalanlar,
schwannom 6ykiisii olanlar, hava iletimi esiklerinde 20 dB'den fazla farklilik gosteren
asimetrik isitme kaybi olanlar ¢aligmaya dahil edilmedi. Ayrica, beyin yapisini veya

islevini etkileyebilecek 6nemli saglik sorunlari olan bireyler de (6rnegin kafa travmasi,
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inme, beyin operasyonlari, yer kaplayici lezyonlar, malignite Oykiisii, Parkinson

hastalig1 gibi durumlar) ¢alismaya alinmadi. Sonug olarak, bu kriterlere uyan 163 hasta

ve 96 kontrol olgusu iizerinden gruplar olusturuldu.

Hasta grubu i¢indeki hafif, orta ve ileri derecede gruplar arasi kargilagtirma igin
giincel DSO 2022 isitme kaybimin derecelendirmesi temel alindi. Bu kriterlere gore,
iyi isiten kulagin hava iletim esigi 20-34 dB arasinda olan olgular hafif isitme kayb1
grubuna, 35-49 dB arasinda olan olgular orta derece isitme kayb1 grubuna ve 50 dB ve
izerinde olan olgular ise ileri derece isitme kaybi grubuna dahil edildi.

Konusmay1 ayirma odyometrisine gore yapilan regresyon analizinde elimizde

konusmay1 ayirma skoru bulunan 146 presbiakuzi hastast kullanilmistir.
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Sekil 3.1: Sirasiyla presbiakuzi ile uyumlu sensorinoral isitme kaybi olan hasta ile saf
ses odyometrisi normal olan kontrol grubunun odyogramlari

3.2 MRG ve DTG

Tim MRG'ler 1.5 Tesla Siemens Avanto SQ-Engine (Siemens, Erlangen,
Almanya) cihazinda gergeklestirildi. Goriintiileme supin pozisyonda sekiz kanalli kafa
sargilar ile yapildi. Cekim protokolii, aksiyal ve koronal planda fast fluid attenuated
inversion recovery (FLAIR) goriintii (TR:8000 ms, TE: 90 ms, TI: 2500 ms), sagittal
ve aksiyal T2 agirlikli turbo spin-eko goriintii (TR:4500 ms, TE:90 ms), aksiyal T1
agirlikli spin-eko goriintii (TR:550 ms, TE:14 ms) ve DTG igermektedir.
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DTG, single-shot spin-echo EPI sekansi kullanilarak ger¢eklestirildi. Bu islem
icin parametreler TR/TE = 3400/85 ms, bir matrix boyutu 128 x 128, goriis alanm
(FOV) 230 mm ve 5 mm kesit kalinlig1 olarak belirlendi. Diflizyon duyarliligim
saglamak icin, b = 1000 s/mm? degerinde bir diflizyon agirlikli faktor kullanilarak, 32
farkli yonde gradient kodlama uygulandi.

DTG veri setlerinin islenmesi i¢in Syngo.via VB30 yazilimi (Siemens,
Erlangen, Almanya) iceren bir isleme istasyonu kullanildi. Bu islemin ardindan ADC,
FA, AD ve RD haritalart olusturuldu.

Caligmamizda hem hasta hem de kontrol gruplarindaki bireylerde beyaz
cevher, toplamda 18 ayr1 lokalizasyonda incelenmistir: Bu bolgeler, sag ve sol singulat
girus singulumu ve hipokampal singulum, sag ve sol SLF, sag ve sol IFOF, korpus
kallosumun genu ve spleniumu, sag ve sol internal kapsiiliin anterior ve posterior
bacaklari, sag ve sol lateral lemniskusler, sag ve sol siiperior temporal girus (STG)
beyaz cevheri olarak siralanmaktadir. Olgiimler tek radyolog tarafindan yapilmustir.
llgili bolgelerdeki FA, ADC, RD ve AD degerleri, ROI yontemi kullanilarak
hassasiyetle elde edilmistir. ROI'ler, ilgili beyaz madde traktlarinin FA haritalar
iizerine dikkatle, daire seklinde yerlestirilmiglerdir. Her ROI'nin boyutu ve konumu,
anatomik dogruluk saglamak amactyla T1 agirlikli ve BO sekanslar1 referans alinarak,
6 mm? ile 20 mm? arasinda degisen 6nceden belirlenmis dlgiilere gére ayarlanmistir.
ROTI'lerin igerisinde beyin omurilik stvisinin bulunmamasina ve kismi hacim etkisinin

en aza indirilmesine dikkat edilmistir (Sekil 3.2).

3.3 Odyometri Ol¢iimleri

Klinigimizin odyoloji béliimiinde, hastalarin saf ses odyometrileri
gerceklestirilmis ve kayit altina alinmistir. Bu islemler, Uluslararasi Standartlar
Orgiitii'niin (ISO) 20 standartlarina uygun olarak, sessiz bir kabin ortaminda
gerceklestirilen AC-40 Interacoustics clinical audiometer (Danimarka) cihazi
kullanilarak yapilmistir. Odyometride her kulagin 125-8000 Hz araliginda hava yolu
esikleri, 250-4000 Hz araliginda kemik yolu esikleri bulunduktan sonra konusmay1

alma esigi ve konusmay1 ayirt etme yiizdesi bulunmustur.
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3.4 istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen tanimlayict veriler, sayisal ve yilizdesel olarak ifade
edilmigtir, Olgiimsel veriler ise ortalama ve bunlarin %95 Giiven Araligi ile
sunulmustur. Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda Ki-kare testi tercih edilmistir.
Olgiimlerin normal dagilim gosterip gdstermediginin belirlenmesinde Shapiro-Wilk
testi ve histogram grafikleri kullanilmigtir. Yas verilerinin gruplar arasi
karsilagtirllmasinda Bagimsiz gruplarda T testi uygulanmistir. Calisma gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yas ve cinsiyet farkliliklari tespit
edildiginden, karsilastirmalarda ve tablolarda sunulan ortalama degerler iizerinde
istatistiksel diizeltmeler yapilmistir. Bu diizeltmeler ve karsilagtirmalar icin ANCOVA
kovaryans analizi ve ¢oklu lineer regresyon analizi testleri kullanilmistir. Konusmay1
ayirt etme skoru ile DTG verilerinin iliskisinin analizi i¢in yapilan c¢oklu lineer
regresyon analizinde iki kulagin konugmayi ayirt etme skorunun ortalamasi
kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 degeri kabul edilmistir.
Tiim analizler IBM SPSS siiriim 25 yazilimi kullanilarak gerceklestirilmistir.
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Sekil 3.2: FA renk haritas1 iizerinde 18 farkli lokalizasyonda ROI yerlesimlerinin gdsterimi;
a: SLF (beyaz oklar), b: IFOF (kirmiz1 oklar), STG beyaz cevheri (beyaz oklar), c: lateral
lemniskus (beyaz oklar), d: hipokampal singulum (beyaz oklar), e: singulat girus singulumu
(beyaz oklar), f: korpus kallosum splenium (yesil ok), genu (sar1 ok), internal kapsiil anterior
(beyaz oklar) ve posterior bacagi (kirmizi oklar)
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4.BULGULAR

4.1 Demografik Veriler

Calismamiz, toplamda 259 olgu iizerinde gergeklestirilmistir, bunlarin 110'a
erkek ve 149'u kadindir. Hasta grubu 163 kisiden olusmakta olup bu grubun i¢inde 78
erkek ile 85 kadin yer almaktadir. Ote yandan, kontrol grubunda toplam 96 kisi
bulunmakta olup bu grupta 32 erkek, 64 kadin mevcuttur. Calismanin tim
katilimcilarinin ortalama yasi, %95 giiven araligiyla 66 (64-67) olarak saptanmustir.
Hasta ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet dagilimlar1 karsilagtirildiginda, hasta
grubunda erkeklerin oran1 (%47,9), kontrol grubundaki erkeklerin oranina (%33,3)
kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksektir (p=0,022). Ayrica, hasta
grubunun yas ortalamasi, kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.1).

163 kisilik hasta grubunda, hafif, orta ve ileri derecede isitme kaybi olan alt
gruplarin karsilastirilmasi amaciyla saf ses odyometrisi (PTA) kullanilarak gruplar
olusturulmustur. Hafif dereceli presbiakuzi tanisi konmus olan (20-34 dB aras1 igitme
kaybi1) 44 hasta, bu grubun %27'sini olusturmustur. Orta derece isitme kayb1 (35-49
dB arasi1) olan grupta 85 hasta bulunmus ve bu hasta grubu toplamin %52,1'ini teskil
etmistir. {leri dereceli presbiakuzi grubu (>50 dB iistii isitme kayb1) ise 35 hastadan

olusmus ve bu grup hasta grubunun %20,9'unu olusturmustur (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1: Calisma grubunun demografik verilerinin incelenmesi

Hasta Kontrol Toplam
n (%) n (%) n (%) .
Cinsiyet Erkek 78 (47,9) 32 (33,3) 110 (42,5) 0,022 »
Kadin 85 (52,1) 64 (66,7) 149 (57,5)
Yas 70 (69-71) 58 (57-59) 66 (64-67)  <0,001P
20-34 arasi 44 (27,0) 44 (27,0)
PTA grup 35-49 arasi 85 (52,1) 85 (52,1) *
50 ve listii 34 (20,9) 34 (20,9)

2 Kikare testi, P Bagimsiz gruplarda T testi
g grup

4.2 DTG verileri

Tiim olgularda beynin 18 farkli lokalizasyonundan FA, ADC, AD ve RD
Olgtimleri yapilarak presbiakuzi tanili olgular ile kontrol grubu arasinda farklilik olup
olmadigi incelendi. Ayrica isitme kaybinin derecesine gore gruplar arasi farkliliklar ve

konusmay1 ayirma skoru ile DTG parametrelerinin iliskisi arastirildi.

4.2.1 Presbiakuzili olgular ve kontrol grubunda beynin 18 farkh
lokalizasyonundan elde edilen FA, ADC, AD ve RD degerlerinin

karsilastiriimasi;

Calismamizda gergeklestirilen DTG degerlerinin karsilagtirilmasi, hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda dikkate deger istatistiksel farkliliklarin varligini ortaya
koymustur. Ozellikle, hasta grubunda sol internal kapsiiliin anterior bacaginda RD
degerleri, kontrol grubuna gore belirgin bir sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,006).
Ayrica, sol internal kapsiil anterior bacaginda FA degerlerinin hasta grubunda daha
diisiik oldugu gozlemlenmistir (p=0,009). Sag SLF'nin AD degerleri de hasta
grubunda kontrol grubundan yiiksek tespit edilmistir (p=0,043). Sol IFOF AD
degerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna gore artis saptanmistir (p=0,039).
Bununla birlikte, sol lateral lemniskus AD degerleri (p=0,012), sag lateral lemniskus
FA degerleri (p=0,011) ve sol lateral lemniskus FA degerleri (p=0,002) hasta
grubunda dikkat ¢ekici derecede diisiik bulunmustur. ilave olarak, sol STG beyaz
cevherinde ADC (p=0,022) ve RD degerleri (p=0,019) hasta grubunda kontrol
grubuna kiyasla 6nemli 6l¢iide yiiksek olarak belirlenmistir (Tablo 4.2) (Sekil 4.1).
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Diger DTG parametrelerinde ise her iki grup arasinda istatistiksel olarak kayda deger
bir farklilik gbzlenmemistir. Hasta ve kontrol grubunun 6l¢lim yapilan 18 farkli
lokalizasyondaki ADC, FA, RD ve AD degerlerinin ortalama ve %95 giiven
araligindaki degerleri verilmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.2: Hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olan
bolgelerin p degerleri gosterilmistir.

Lokalizasyon p? Degeri
Sol internal kapsiil anterior bacagi RD 0.006
Sag SLF AD 0.043
Sol internal kapsiil anterior bacagi FA 0.009
Sol IFOF AD 0.039
Sol lateral lemniskus AD 0.012
Sol lateral lemniskus FA 0.002
Sag lateral lemniskus FA 0.011
Sol STG beyaz cevheri ADC 0.022
Sol STG beyaz cevheri RD 0.019

* ANCOVA testi (Yas ve cinsiyete gore diizeltme yapilmistir), Diizeltilmis ortalama degerleri
sunulmustur.

900

800
700
600
500
400
300
200 1600
100 1395
1400 1341
0
Sol superior temporal ADC Sol superior temporal RD 1200
mHasta mKontrol 1000
800
1291
1400 1250 1217 1255 600 408 528 502 538
1200
1000 400
800 20X
586 554 0
600 421 453 I .

400
200 . I
0
Sol internal kapsul Solinternal kapsul ~ Sag superior long AD Solifof AD
anterior FA anterior RD

Sag lateral lemniskus FA Sol lateral lemniskus FA Sol lateral lemniskus AD

mHasta mKontrol
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Sekil 4.1: Hasta ve kontrol grubunda anlamli farklilik gésteren DTG parametrelerinin
gosterim
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Tablo 4.3: ADC, FA, RD, AD degerlerinin hasta ve kontrol grubunda ortalama ve %95 giiven
aralig1 degerleri (H: hasta, K: kontrol R: sag, L:sol,SLF: superior longitudinal fasikulus, CC:
korpus kallozum, IC: internal kapsiil, AL-PL: anterior-posterior bacagi,Sing cg: singulat
girus singulumu, Sing hp: hipokampal singulum, IFOF: inferior fronto-oksipital fasikiil, LL:
lateral lemniskus, STG WM: Siiperior temporal girus beyaz cevheri)

Lokasyonlar | HADC | H.FA | H.RD | HAD | KADC | K.FA | K.RD | K.AD
RIC AL 771 455 560 1192 768 468 549 1206
(761- (443- (549- (1173- | (754- (453- (534- (1179-
782) 466) 572) 121) | 782) 484) 565) 1232)
LIC AL 780 421 586 1168 761 453 554 1176
(770- (409- (574- (1149- | (746- (436- (538- (1149-
791) 434) 598) 1187) | 775 470) 571) 1202)
RICPL 739 653 414 1390 741 649 417 1392
(730- (643- (403- (1372- | (729- (636- (403- (1366-
748) 662) 424) 1408) | 754) 662) 431) 1417)
LICPL 738 676 395 1422 738 666 404 1404
(730- (667- (386- (1404- | (727- (653- (391- (1380-
745) 685) 405) 1440) | 749) 679) 417) 1429)
Genu CC 900 700 463 1773 885 708 443 1769
(887- (691- (449- (1750- | (867- (696- (424- (1738-
912) 709) 476) 1796) | 902) 721) 462) 1801)
Splenium CC | 884 782 380 1892 891 771 398 1878
(870- (773- (365- (1865- | (872- (758- (377- (1839-
898) 792) 395) 1920) | 909) 785 419) 1916)
R SLF 804 485 582 1250 788 476 573 1217
(794- (476- (571- (1233- | (774- (465- (559- (1193-
814) 493) 592) 1267) | 802) 488) 588) 1240)
L SLF 802 482 582 1241 791 487 571 1231
(791- (472- (570- (1225- | (777- (474- (555- (1209-
812) 491) 593) 1257) | 805) 501) 587) 1254)
R Sing cg 865 520 587 1422 851 515 584 1385
(854- (507- (574- (1399- | (836- (497- (566- (1354-
877) 532) 600) 1444) | 867) 532) 603) 1416)
L Sing cg 860 528 576 1428 850 532 565 1419
(848- (514- (562- (1404- | (833- (513- (545- (1385-
872) 542) 591) 1452) | 866) 551) 584) 1452)
R Sing hp 788 478 562 1237 787 484 559 1242
(777- (467- (551- (1217- | (773- (470- (545- (1214-
798) 488) 573) 1257) | 801 499) 574) 1270)
L Sing hp 787 471 565 1229 791 470 570 1235
(777- (460- (555- (1209- | (778- (455- (555- (1208-
796) 482) 576) 1248) | 804) 485) 584) 1261)
R IFOF 827 477 589 1304 822 461 594 1279
(818- (465- (577- (1286- | (809- (445- (577- (1255-
837) 488) 601) 1321) | 835) 478) 611) 1304)
L IFOF 827 465 595 1291 825 442 610 1255
(817- (452- (583- (1273- | (812- (425- (593- (1230-
836) 477) 607) 1309) | 838) 459) 626) 1280)
RLL 836 498 586 1335 836 528 566 1376
(824- (486- (573- (1313- | (820- (511- (548- (1345-
847) 510) 598) 1357) | 852 544) 583) 1406)
LLL 833 502 579 1341 841 538 563 1395
(822- (490- (567- (1318- | (826- (521- (546- (1364-
844) 515) 592 1363) | 857) 555) 580) 1426)
R STG WM 842 349 688 1151 824 345 677 1117
(830- (339- (676- (1132- | (807- (331- (660- (1091-
854) 359) 700) 1169) | 840) 358) 694) 1142)
L STG WM 849 337 701 1147 823 351 672 1128
(837- (326- (688- (1128- | (807- (336- (655- (1103-
861) 348) 713) 1165) | 839) 367) 690) 1154)
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4.2.2 Hafif, orta ve ileri derece presbiakuzili olgularda FA, ADC, AD ve RD

degerlerinin karsilastirilmasi;

Calismamizda, hasta grubunda farkli isitme kaybi dereceleri ile DTG
parametreleri arasindaki iligki arastirildi. Hafif dereceli isitme kaybi1 (20-34 PTA)
grubundaki hastalarin, hem orta dereceli (35-49 PTA) hem de ileri dereceli (50 ve iistii
PTA) isitme kayb1 gruplarindakilere gore sag ve sol singulat girus singulum (govde)
kesiminde ADC degerleri anlamli derecede diisiik bulundu (sirasiyla p=0,030 ve
p=0,012). Ayni sekilde, hafif dereceli isitme kaybi1 grubunda, ileri dereceli isitme kayb1
grubuna kiyasla sol hipokampal singulum (posterior) kesiminde RD diizeyi daha
diisiik (p=0,038), sag IFOF FA diizeyi (p=0,046), sag lateral lemniskus ADC diizeyi
(p=0,040) ve AD diizeyi (p=0,025) anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur. Ek olarak,
orta dereceli isitme kayb1 grubunda, ileri dereceli isitme kayb1 grubuna gére sol IFOF
RD diizeyi anlamli 6l¢iide daha diisiik tespit edilmistir (p=0,045). Ayrica, orta dereceli
isitme kayb1 grubunda, ileri dereceli isitme kaybi grubuna gore sol lateral lemniskus
FA diizeyi anlamli derecede yliksek bulunurken (p=0,039), hafif dereceli isitme kayb1
grubunda, ileri dereceli isitme kaybi1 grubuna kiyasla sol lateral lemniskus RD diizeyi
daha yiiksek tespit edilmistir (p=0,024) (Sekil 4.2), (Tablo 4.5). Hafif, orta ve ileri
dereceli isitme kayb1 gruplar arasinda incelenen diger DTG parametreleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (Tablo 4.4).
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Sekil 4.2: Hafif, orta ve ileri derece isitme kaybi olan presbiakuzili gruplar arasi
karsilagtirmada anlamli fark bulunan DTG parametrelerinin gosterimi
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Tablo 4.4. Hafif (20-34 PTA), orta (35-49 PTA) ve ileri (50 ve iistli PTA) derece
isitme kaybi gruplarinda DTG parametrelerinin ortalama ve % 95 giiven araliginda

degerleri
20-34 arasi 35-49 arasi 50 ve iistii
Lokalizasyonlar p?
Ort. (%95 GA) | Ort. (%95 GA) | Ort. (%95 GA)

Sag internal kapsiil anteriorADC 766 (746-786) | 780 (766-794) | 789 (767-811) 0,304
Sag internal kapsiil anterior FA 464 (443-485) | 450 (435-465) | 459 (435-483) |0,555
Sag internal kapsiil anterior RD 550 (527-572) | 570 (554-586) | 570 (545-595) 0,330
Sag internal kapsiil anterior AD 1196 (1162-1231)[1200 (1176-1224)(1228 (1189-1266)|0,418
Sol internal kapsiil anterior ADC 783 (762-803) | 785 (771-800) | 780 (757-802) |0,909
Sol internal kapsiil anterior FA 438 (416-460) | 419 (404-434) | 422 (398-446) |0,380
Sol internal kapsiil anterior RD 577 (554-599) | 592 (576-607) | 586 (561-611) |0,571
Sol internal kapsiil anterior AD 1194 (1160-1228)1172 (1148-1195)|1166 (1128-1203)0,486
Sag internal kapsiil posterior ADC 733 (715-750) | 747 (735-759) | 759 (740-779) |0,145
Sag internal kapsiil posterior FA 650 (631-668) | 651 (638-663) | 644 (623-664) |0,858
Sag internal kapsiil posterior RD 412 (392-432) | 419 (405-433) | 431 (408-453) |0,493
Sag internal kapsiil posterior AD 1374 (1340-1408)/1403 (1379-1426)|1417 (1379-1455)0,238
Sol internal kapsiilposteriorADC 740 (725-755) | 742 (732-752) | 741 (725-758) |0,982
Sol internal kapsiil posterior FA 674 (656-691) | 681 (668-693) | 666 (646-685) |0,427
Sol internal kapsiil posterior RD 399 (380-417) | 394 (381-407) | 404 (384-425) |0,719
Sol internal kapsiil posterior AD 1423 (1391-1455)/1437 (1415-1459)1416 (1380-1451)0,552
Genu korpus kallosum ADC 935(910-959) | 905 (888-922) | 900 (873-927) |0,099
Genu korpus kallosum FA 691 (674-708) | 702 (690-714) | 693 (674-712) 0,484
Genu korpus kallosum RD 495 (468-521) | 464 (446-482) | 463 (434-492) |0,153
Genu korpus kallosum AD 1814 (1771-1857)[1786 (1756-1816)(1773 (1725-1821)|0,429
Splenium korpus kallosum ADC 893 (868-918) | 898 (881-915) | 893 (865-921) {0,928
Splenium korpus kallosum FA 782 (766-799) | 777 (765-788) | 782 (764-800) |0,828
Splenium korpus kallosum RD 391 (364-418) | 393 (374-412) | 387 (357-417) |0,948
Splenium korpus kallosum AD 1898 (1847-1949)[1911 (1875-1947)|1903 (1847-1960)0,913
Sag SLF ADC 807 (788-827) | 806 (792-820) | 824 (802-846) |0,353
Sag SLF FA 498 (482-515) | 480 (469-492) | 476 (458-493) (0,128
Sag SLF RD 574 (554-594) | 585(571-599) | 600 (578-622) |0,242
Sag SLFAD 1274 (1241-1306)[1248 (1225-1270)|1273 (1237-1309)0,305
Sol SLF ADC 813 (793-832) | 810(797-824) | 817 (795-839) |0,878
Sol SLF FA 487 (468-506) | 480 (466-493) | 479 (458-500) |0,786
Sol SLF RD 589 (566-612) | 587 (571-603) | 594 (568-620) |0,902
Sol SLF AD 1260 (1230-1290)[1257 (1236-1278)[1263 (1229-1296)|0,959

* ANCOVA testi (Yas ve cinsiyete gore diizeltme yapilmistir), Diizeltilmis ortalama degerleri

sunulmustur
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Tablo 4.5. (Tablonun devami)

Sag singulat girus singulumu ADC| 854 (834-875) 882 (868-896) 894 (872-917) (0,030
Sag singulat girus singulumu FA 522 (500-544) 510 (494-525) 509 (485-534) 10,635
Sag singulat girus singulumu RD 580 (555-604) 606 (589-623) 621 (594-648) 10,077
Sag singulat girus singulumu AD | 1404 (1366-1442) | 1434 (1407-1461) | 1440 (1398-1483) (0,376
Sol singulat girus singulumu ADC| 843 (821-864) 874 (859-889) 890 (867-914) {0,012
Sol singulat girus singulumu FA 514 (489-539) 529 (512-547) 520 (493-548) (0,587
Sol singulat girus singulumu RD 573 (546-599) 589 (570-607) 600 (570-630) |0,404
Sol singulat girus singulumu AD | 1383 (1342-1423) | 1444 (1416-1472) | 1472 (1428-1517) {0,012
Sag hipokampal singulum ADC 787 (769-805) 792 (780-805) 802 (782-822) 0,536
Sag hipokampal singulum FA 476 (457-495) 483 (470-496) 465 (444-486) (0,360
Sag hipokampal singulum RD 566 (547-586) 561 (548-575) 582 (561-604) 10,259
Sag hipokampal singulum AD 1227 (1193-1260) | 1253 (1230-1277) | 1241 (1204-1279) 0,442
Sol hipokampal singulum ADC 783 (766-800) 792 (781-804) 808 (789-827) 10,159
Sol hipokampal singulum FA 468 (449-487) 477 (464-490) 447 (426-468) (0,063
Sol hipokampal singulum RD 566 (548-585) 566 (553-579) 597 (576-618) (0,038
Sol hipokampal singulum AD 1217 (1184-1250) | 1245 (1222-1268) | 1230 (1194-1267) {0,381
Sag IFOF ADC 821 (803-839) 837 (825-850) 850 (829-870) 10,126
Sag IFOF FA 477 (456-497) 483 (469-497) 450 (428-472) (0,046
Sag IFOF RD 584 (562-605) 592 (577-607) 622 (598-646) 10,056
Sag IFOF AD 1297 (1265-1329) | 1327 (1305-1350) | 1305 (1269-1341) {0,256
Sol IFOF ADC 825 (807-843) 831 (819-843) 850 (830-870) 0,158
Sol IFOF FA 460 (437-483) 479 (462-495) 450 (425-476) (0,130
Sol IFOF RD 599 (576-622) 587 (571-603) 625 (600-651) (0,045
Sol IFOFAD 1277 (1244-1310) | 1319 (1296-1342) | 1299 (1262-1336) 0,126
Sag lateral lemniskus ADC 862 (840-883) 833 (818-847) 823 (799-847) (0,040
Sag lateral lemniskus FA 497 (474-519) 510 (495-526) 480 (455-505) (0,116
Sag lateral lemniskus RD 607 (582-631) 575 (558-592) 589 (562-616) 0,112
Sag lateral lemniskus AD 1372 (1334-1411) | 1348 (1321-1375) | 1293 (1250-1335) 0,025
Sol lateral lemniskus ADC 854 (834-873) 825 (811-838) 829 (808-851) 0,054
Sol lateral lemniskus FA 498 (475-521) 519 (503-536) 482 (456-508) (0,039
Sol lateral lemniskus RD 598 (575-621) 562 (546-578) 589 (564-615) 10,024
Sol lateral lemniskus AD 1366 (1328-1404) | 1350 (1323-1376) | 1311 (1268-1353) 0,158
Sag STG beyaz cevher ADC 836 (814-859) 856 (841-872) 850 (825-875) 10,372
Sag STG beyaz cevher FA 356 (338-375) 345 (331-358) 348 (327-369) 0,604
Sag STG beyaz cevher RD 682 (660-705) 702 (686-718) 694 (669-719) 10,367
Sag STG beyaz cevher AD 1145 (1108-1181) | 1165 (1139-1190) | 1163 (1122-1203) {0,671
Sol STG beyaz cevher ADC 858 (838-879) 852 (837-866) 856 (833-880) (0,852
Sol STG beyaz cevher FA 344 (325-363) 336 (323-350) 339 (318-360) 0,822
Sol STG beyaz cevher RD 704 (682-725) 703 (688-718) 707 (682-731) {0,973
Sol STG beyaz cevher AD 1167 (1135-1200) | 1148 (1125-1171) | 1156 (1120-1192) 0,635
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4.2.3 Konusmay1 ayirma odyometrisi skorlari ile DTG parametrelerinin

iliskisinin ¢oklu regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Hasta grubunda konusmayi ayirma odyometrisi ortalama degeriyle DTG
degerleri arasindaki iligki, cinsiyet ve yasa gore diizeltilmis ¢oklu regresyon analizi ile
incelendiginde, sag hipokampal singulum ADC [B (%95,0 GA): -0,036 (-0,069--
0,003)], sol iIFOF ADC [P (%95,0 GA): -0,036 (-0,069--0,003)], sag lateral lemniskus
FA [B (%95,0 GA): 0,030 (0,004-0,055)], sag lateral lemniskus AD [B (%95,0 GA):
0,021 (0,006-0,035)], sag STG beyaz cevheri ADC [B (%95,0 GA): -0,034 (-0,059--
0,009)] ve sag STG beyaz cevheri AD [B (%95,0 GA): -0,021 (-0,036--0,005)]
degerleri ile istatistiksel olarak anlamli iliskiler tespit edilmistir (Tablo 4.6 ve 4.7).

Konugmay1 ayirma skorunun yiikselmesi, konusmay1 daha iyi ayirabilme
yetenegini gosterir. Skorla pozitif korelasyon gosteren ve dolayisiyla isitme
kotiilestikge azaldigi belirlenen parametreler sunlardir: sag lateral lemniskiis FA degeri
[B (%95,0 GA): 0,030 (0,004-0,055)] ve AD degeri [B (%95,0 GA): 0,021 (0,006-
0,035].

Ote yandan, skorla negatif korelasyon gdsteren ve isitme kotiilestikce artan
parametreler ise $0yle siralanabilir: Sag hipokampal singulum ADC degeri [B (%95,0
GA): -0,036 (-0,069--0,003)], sol IFOF ADC degeri [B (%95,0 GA): -0,036 (-0,069--
0,003)], sag STG beyaz cevheri ADC degeri [B (%95,0 GA): -0,034 (-0,059--0,009)]
ve AD degeri [B (%95,0 GA): -0,021 (-0,036--0,005)]. Bu bulgular, konusmay1 ayirma
skoru ile belirli DTG parametreleri arasinda onemli iliskiler oldugunu ortaya

koymaktadir.
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Tablo 4.6: Konugmay1 ayirma odyometrisi ortalama degeriyle DTG degerlerinin

iligkisinin ¢oklu regresyonla degerlendirilmesi

Lokalizasyonlar B (%95,0 Giiven Arahgr) p

Sag internal kapsiil anterior ADC -0,002 (-0,031-0,028) 0,902
Sag internal kapsiil anterior FA -0,009 (-0,036-0,018) 0,530
Sag internal kapsiil anterior RD 0,004 (-0,023-0,031) 0,771
Sag internal kapsiil anterior AD -0,004 (-0,021-0,012) 0,588
Sol internal kapsiil anterior ADC -0,009 (-0,039-0,022) 0,575
Sol internal kapsiil anterior FA -0,004 (-0,031-0,023) 0,745
Sol internal kapsiil anterior RD -0,004 (-0,031-0,023) 0,782
Sol internal kapsiil anterior AD -0,005 (-0,023-0,013) 0,593
Sag internal kapsiil posterior ADC -0,030 (-0,061-0,002) 0,069
Sag internal kapsiil posterior FA 0,002 (-0,029-0,033) 0,881
Sag internal kapsiil posterior RD -0,014 (-0,042-0,015) 0,338
Sag internal kapsiil posterior AD -0,015 (-0,031-0,002) 0,085
Sol internal kapsiil posterior ADC -0,009 (-0,046-0,028) 0,629
Sol internal kapsiil posterior FA -0,002 (-0,033-0,030) 0,917
Sol internal kapsiil posterior RD -0,002 (-0,032-0,028) 0,888
Sol internal kapsiil posterior AD -0,004 (-0,022-0,013) 0,618
Genu korpus kallosum ADC 0,018 (-0,005-0,040) 0,119
Genu korpus kallosum FA -0,022 (-0,055-0,012) 0,199
Genu korpus kallosum RD 0,019 (-0,002-0,040) 0,075
Genu korpus kallosum AD 0,003 (-0,010-0,017) 0,616
Splenium korpus kallosum ADC -0,006 (-0,029-0,016) 0,591
Splenium korpus kallosum FA 0,002 (-0,032-0,037) 0,898
Splenium korpus kallosum RD -0,001 (-0,022-0,020) 0,941
Splenium korpus kallosum AD -0,003 (-0,014-0,008) 0,559
Sag SLF ADC -0,006 (-0,036-0,024) 0,688
Sag SLF FA 0,030 (-0,005-0,065) 0,095
Sag SLF RD -0,010 (-0,039-0,018) 0,485
Sag SLF AD 0,001 (-0,017-0,020) 0,876
Sol SLF ADC 0,007 (-0,023-0,036) 0,651
Sol SLF FA -0,004 (-0,035-0,027) 0,801
Sol SLF RD 0,007 (-0,019-0,032) 0,598
Sol SLF AD 0,001 (-0,019-0,020) 0,934
Sag singulat girus singulumu ADC -0,013 (-0,041-0,015) 0,352
Sag singulat girus singulumu FA -0,004 (-0,030-0,023) 0,794
Sag singulat girus singulumu RD -0,006 (-0,030-0,018) 0,624
Sag singulat girus singulumu AD -0,007 (-0,021-0,008) 0,390
Sol singulat girus singulumu ADC -0,016 (-0,043-0,010) 0,229
Sol singulat girus singulumu FA 0,000 (-0,024-0,023) 0,976
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Tablo 4.7: (Tablonun devami)

Lokalizasyonlar B (%95,0 Giiven Arahg) p

Sol singulat girus singulumu RD -0,007 (-0,029-0,015) 0,528
Sol singulat girus singulumu AD -0,008 (-0,021-0,006) 0,289
Sag hipokampal singulum ADC -0,034 (-0,066--0,002) 0,036
Sag hipokampal singulum FA 0,006 (-0,024-0,036) 0,688
Sag hipokampal singulum RD -0,021 (-0,051-0,008) 0,153
Sag hipokampal singulum AD -0,015 (-0,032-0,002) 0,091
Sol hipokampal singulum ADC -0,022 (-0,055-0,012) 0,203
Sol hipokampal singulum FA 0,012 (-0,018-0,042) 0,427
Sol hipokampal singulum RD -0,020 (-0,049-0,010) 0,185
Sol hipokampal singulum AD -0,004 (-0,022-0,014) 0,666
Sag IFOF ADC -0,018 (-0,049-0,013) 0,247
Sag IFOF FA 0,013 (-0,015-0,041) 0,357
Sag IFOF RD -0,017 (-0,043-0,009) 0,206
Sag IFOF AD -0,002 (-0,020-0,015) 0,806
Sol IFOF ADC -0,036 (-0,069--0,003) 0,031
Sol IFOF FA -0,006 (-0,030-0,018) 0,610
Sol IFOF RD -0,012 (-0,037-0,012) 0,327
Sol IFOF AD -0,016 (-0,033-0,000) 0,054
Sag lateral lemniskus ADC 0,015 (-0,011-0,042) 0,255
Sag lateral lemniskus FA 0,030 (0,004-0,055) 0,022
Sag lateral lemniskus RD -0,009 (-0,032-0,015) 0,470
Sag lateral lemniskus AD 0,021 (0,006-0,035) 0,005
Sol lateral lemniskus ADC -0,002 (-0,031-0,027) 0,884
Sol lateral lemniskus RD -0,011 (-0,035-0,013) 0,380
Sol lateral lemniskus AD 0,006 (-0,009-0,021) 0,421
Sag STG beyaz cevher ADC -0,034 (-0,059--0,009) 0,008
Sag STG beyaz cevher FA -0,001 (-0,032-0,029) 0,937
Sag STG beyaz cevher RD -0,024 (-0,049-0,001) 0,056
Sag STG beyaz cevher AD -0,021 (-0,036--0,005) 0,011
Sol STG beyaz cevher ADC -0,020 (-0,047-0,008) 0,165
Sol STG beyaz cevher FA -0,015 (-0,045-0,015) 0,330
Sol STG beyaz cevher RD -0,010 (-0,037-0,016) 0,445
Sol STG beyaz cevher AD -0,015 (-0,032-0,003) 0,100
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5. TARTISMA

Isitme kaybu, 50 yas ve iizeri bireyler arasinda yaygin bir durumdur ve 2019
yili itibariyla isitme bozuklugu yasayan insanlarin %62,1'1 bu yas grubundadir [1].
Presbiakuzi olarak adlandirilan bu durum, genellikle yiiksek frekansta isitme kaybi
seklinde kendini gosterir ve yash bireylerin isitsel algisini, iletisim becerilerini,
sosyal etkilesimlerini ve bilissel islevlerini olumsuz etkiler. Ayrica, isitme kaybi
yasl bireylerde sosyal izolasyon, depresyon ve iglevsellikte azalma gibi sorunlara
neden olabilir ve giinliik yasam aktiviteleri ile toplumsal etkilesimler tizerinde

onemli bir etki yaratir [2].

Presbiakuzinin ortaya ¢ikisi, genetik, cevresel ve yasa bagh faktorlerin
etkilesimiyle meydana gelen ¢ok faktorlii bir siireci yansitmaktadir. Bu siireg, biligsel
gerileme ve demans riskinde artigla dogrudan iligkilidir ve artan tibbi bakim
maliyetleri ile yasam kalitesindeki diislisle baglantilidir [77]. Presbiakuzi, yaslilikta
biligsel diislis ve demans riskini etkileyebilen modifiye edilebilir bir risk faktorii
olarak degerlendirilmektedir [3]. Bilissel yiik teorisi, isitme kaybinin bireyler
izerindeki etkilerini agiklamada 6nemlidir. Bu teori, isitme kaybinin zayiflamis
isitsel sinyaller nedeniyle isitsel algilamada daha fazla biligsel kaynak gerektirdigini
ve bu durumun biligsel rezervin tiikenmesine, yapisal beyin degisikliklerine ve
ndrodejenerasyona yol acabilecegini 6ne siirer. Bu da diger biligsel siire¢lerin zarar
gérmesine sebep olabilir. Bu nedenle, presbiakuzinin erken teshis ve tedavisinin,
biligsel sagligi korumak ve demans riskini azaltmak i¢in etkili bir yol olabilecegi

diistintilmektedir [3,78].

I¢ kulakta meydana gelen islev bozuklugunun presbiakuzinin temel sebebi
oldugu diisiiniilmekle birlikte zayif konusma ayirimi ve bozulmus temporal ses isleme

presbiakuzinin olas1 bir merkezi bilesenini gdstermektedir [79]. Ayrica, bir¢ok hayvan
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caligmasi, presbiakuzinin merkezi bir bileseninin varligin1 gostermistir [42,79]. Yasa
bagli duyma kaybinin beyin hacminde, gri ve beyaz cevherde neden oldugu bulgular,
hastaligin merkezi sinir sistemi (MSS) komponentinin anlasilmasinda kritik 6neme

sahiptir.

Presbiakuzinin merkezi isitsel sisteme etkileri lizerine yapilan arastirmalar,
norogoriintiilleme teknikleriyle gerceklestirilmis olmakla birlikte, bu alandaki
caligmalar heniiz sinirlidir. Yapilan mevcut ¢alismalar, presbiakuzinin MSS iizerinde
dikkate deger degisikliklere yol actigini ortaya koymaktadir. Ozellikle Lin ve
arkadaglarinin yaptig1 bir arastirma, 56 ile 86 yas arasindaki katilimcilarda
presbiakuzinin, genel beyin hacmi ve 6zellikle sag temporal lob hacminde azalmayla
dogrudan iligkili oldugunu gostermistir [80]. Presbiakuzi ile iligkilendirilen MSS
degisiklikleri arasinda, {ist ve orta temporal giruslarda, list ve medial frontal giruslarda,
birincil isitsel kortekste ve oksipital lobda gozlenen gri madde hacminde azalmalar
[81-84], isitsel kortekse yakin gri ve beyaz madde alanlarinda azalmalar
bulunmaktadir [53,81]. Bu bulgular, presbiakuzinin sadece merkezi isitsel sistemde
yapisal degisikliklere yol agmakla kalmayip, isitsel islemeye dogrudan bagli olmayan

beyin bolgelerini de etkiledigini gostermektedir.

Beyaz cevher yolaklarinin incelenmesi, presbiakuzi ile iliskili merkezi isitsel
sistem degisikliklerini anlamak icin kritik éneme sahiptir. Ozellikle, yaslanmayla
iliskili beyaz cevher yollarindaki mikroyapisal degisiklikler, isitsel bilgilerin islenmesi
ve algilanmas: {izerinde etkili olabilir ve bu da presbiakuzi ile iligkili biligsel ve isitsel
islev bozukluklarinin daha iyi anlasilmasina yardimci olabilir. Ancak, presbiakuzinin
etkilerinin kapsamliligina kiyasla, bu alanda yapilan DTG calismalar1 sayica oldukca
azdir. Bu eksiklik, presbiakuzinin beyin iizerindeki etkilerini anlamak ve etkili tedavi

stratejilerini gelistirmek i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ oldugunu gdstermektedir.

DTG, giiniimiizde beyin beyaz cevher yapisini in vivo inceleyebilecegimiz tek
yontemdir; suyun difiizyon degisikliklerini inceleyerek doku sagligt ve yapisi
hakkinda bilgi saglar. DTG ile her bir vokselde molekiiler diftizyon oran1 (MD veya
ADC), FA, RD ve AD parametreleri ¢ikartilabilir, bu parametreler ise miyelin kayb1

ve aksonal hasar degerlendirmesi i¢in kullanilir. AD degerlerindeki diisiis, aksonlarin
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capinda azalma ve norofilamentlerde artis gibi aksonal degisikliklere isaret eder.
RD'deki artig ise genellikle miyelin bitiinliigiiniin azaldigini gosterir; 6zellikle
dismiyelinizasyon durumlarinda RD degerlerinde biiylik artislar gozlemlenir. FA,
suyun beyin icindeki hareket yoOniinii gosterir. Miyelin kaybi1 oldugunda, FA
degerlerinde diisiis olur, bu da beyin liflerinin diizensizlestigini gosterir [4]. MD,
diflizyonun yonden bagimsiz ortalama degerini ifade eder. Daha yiiksek MD ve daha
diisiik FA degerleri genellikle, suyun artan serbest diflizyonu ve tercih edilen yonde
hareketin azalan koheransi nedeniyle liflerin yapisinda meydana gelen hasar veya
bozulmaya isaret eder [5]. DTG, miyelin biitiinliigii ve aksonal biitiinliik agisindan
beyin mikroyapisina dair detayli bir bakis sunar ve nororadyolojik arastirmalarda

giiclii bir aragtir.

Yaglanmanin beyin iizerindeki etkisini incelemek amaciyla ¢esitli iilkelerde
goniillii saglikli bireylerden olusan gruplar belli araliklarla incelenmektedir. Bu
gruplarda odyometri parametreleri ve DTG iliskisini inceleyen birkag c¢alisma
bulunmaktadir. Bunlar arasinda, 55-99 yas arasi yaklasik 356 kisiyi kapsayan
Baltimore grubu ¢aligsmasi, 45 yas ve iizeri 2562 kisiyi iceren Rotterdam caligmasi ve
60 yas listii 444 kisilik Mayo Clinic yaglanma ¢alismasi yer alir [8§5-88]. Bu ¢alismalar,
hastalarin periferik ve santral isitme degerlerinin DTG parametreleriyle olan
korelasyonunu inceleyerek odyometri degerleri ve beyaz cevher biitiinliigli arasindaki
iliskiyle ilgili degerli bilgiler sunmustur. Bununla birlikte, bu ¢alismalar popiilasyon
bazli olduklari i¢in dogal bir sinirlamaya sahiptirler: Sadece presbiakuzisi olan
bireylerin dahil edildigi bir gruplandirma yoktur. Bu durum, iletim ve mikst tipte
isitme kaybi, asimetrik igitme kaybi gibi farkli etiyolojilere sahip bireylerin de ¢alisma
grubuna dahil olmalarina yol agabilir. Bu nedenle, klinik muayene ve odyometri
testleri sonucunda presbiakuzi tanis1 konmus bireyler ile normal isitme yetenegine
sahip bireylerin karsilastirilmasi, hastaligin dogasini daha iyi anlamamiz i¢in degerli
bir yontem olacaktir. Bildigimiz kadariyla, ¢aligmamiz literatiirde presbiakuzi tanisi
almig bireylerden olusan en genis hasta grubunu inceleyen ve presbiakuzi vakalarim
giincel simiflama sistemine gore hafif, orta ve ileri derece olarak ii¢ ayr1 gruba ayiran,

bu gruplar arasindaki DTG 6zelliklerini inceleyen ilk ¢aligmadir.
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Caligmamizda, presbiakuzi tanist almis olgularda, normal isitme yetisine sahip
kisilere kiyasla, c¢esitli beyaz cevher yolaklarinda DTG parametrelerinde 6nemli
degisiklikler tespit edildi. Kontrol grubuna goére hasta grubumuzda sag lateral
lemniskusta anlamli olarak azalmig FA degerleri, sol lateral lemniskusta ise azalmig
FA ve AD degerleri elde edildi. Ayrica, hasta grubunda sol internal kapsiiliin anterior
bacaginda, FA degerlerindeki azalma ve RD degerlerinde artis tespit edildi. Sol STG
beyaz cevherinde ise hasta grubunda anlamli olarak artmig ADC ve RD degerleri elde
edildi. Hasta grubunun kendi icinde yaptigimiz degerlendirmede hafif isitme kayb1
olan olgulara kiyasla orta ve ileri siddette isitme kaybi olan olgularda sag ve sol
singulum gévde kesiminde ADC degerinde artis izlendi. Yine hafif isitme kayb1 olan
olgulara kiyasla orta siddette isitme kaybi olan olgularda sol hipokampal singulum RD
degerinde artis, sag IFOF FA degerinde ve sag lateral lemniskus AD degerlerinde
azalma izlendi. Orta siddetli isitme kayb1 olan gruba kiyasla ileri igitme kaybi olan
olgularda sol lateral lemniskus FA degetleri azalmus, sol IFOF RD degerleri ise artmis

olarak bulundu.

Yaptigimiz ¢oklu regresyon analizinde, santral igitmeyi daha iyi yansittigin
diisiindiigiimiiz konusma ayirma odyometrisi skorlart ile DTG parametreleri
arasindaki iliski incelendi. Analiz sonuglari, konusma ayirma skoru ile sag lateral
lemniskus FA ve AD degerleri arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu gosterdi. Bu
durum, konugsma ayirma yetenegindeki artisin, s6z konusu bdlgede FA ve AD
degerlerinin yilikselmesiyle dogru orantili oldugunu gostermektedir. Ayrica, konusma
ayirma becerisinin kotiilesmesiyle birlikte sag hipokampal singulum ve sol IFOF ADC
degerlerinde ve sag STG beyaz cevheri ADC ve AD degerlerinde bir artis oldugu
saptanmuistir.

Arastirmamizda, presbiakuzili olgularda her iki lateral lemniskus beyaz cevher
yapisinda 6nemli degisiklikler saptanmistir. Bu bulgular, yashlikla iliskili igitme
kaybinin sadece koklear yapilari degil, ayn1 zamanda merkezi isitsel yollar1 da
etkiledigini destekler niteliktedir. Elde edilen sonuclar, 6zellikle FA degerlerinde
gozlenen azalmanin, isitsel yollarin mikroyapisal biitlinliiglinde bozulmay1 yansittigin
diistindiirmektedir. Literatiirde yagliliga bagl isitme kaybi olan olgularda lateral

lemniskiisiin DTG parametrelerine odaklanan 6nceki ¢aligmalar oldukga sinirlidir. Bu
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nedenle, elde edilen sonuglari, mevcut literatiirle iliskilendirirken dikkatli bir yaklagim
benimsemek gerekmektedir.

Lateral lemniskus, isitsel sinyallerin islenmesi ve iletiminde kilit bir rol oynar,
bu yapmin mikroyapisal degisiklikleri isitsel algilama ve islemeyi 6nemli olgiide
etkileyebilir. Unilateral isitme kaybi olan ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada, bu
bireylerin saglikli akranlarina kiyasla sol lateral lemniskus FA degerlerinin diisiik
oldugu ortaya koyulmustur [89]. Wang ve ekibi tarafindan dogustan sensorinodral
isitme kayb1 olan g¢ocuklar iizerinde yiiriitiilen ¢aligmada ise lateral lemniskus ve
inferior kollikulus dahil olmak iizere cesitli isitsel yolaklarin DTG parametreleri
incelenmis ve beyaz cevherin mikroyapisal 6zelliklerinin koklear implant sonrasi
iyilesme siirecine Onemli katkilarda bulunabilecegi belirlenmistir [90]. Ayrica,
konjenital koklear sinir yetersizligi olan bireylerde yapilan bir arastirmada, lateral
lemniskus ve inferior kollikulus FA degerlerinde diisiis ve MD degerlerinde artis
gozlenmistir [91]. Yine konjenital koklear sinir yetersizligi olan ¢ocuklarda lateral
lemniskusun mikroyapisal 6zelliklerini inceleyen bir caligmada ise lateral lemniskusta
RD degerinin arttigr gosterilmistir [92]. Yetigkinlerde (ortalama yas 32)
gerceklestirilen bir DTG ¢alismasinda, sensorindral isitme kaybi olan 37 kiside,
normal isiten grupla karsilastirildiginda, lateral lemniskusta azalan FA ve artan RD
degerleri tespit edilmistir [93]. Bagka bir caligmada serebellopontin kdse tiimdrii olan
bireylerde, isitme kaybinin ilerlemesiyle lateral lemniskus FA degerlerinde diisiis
gbzlemlenmistir [94]. Norofibromatozis Tip 1 tanili hastalarda da lateral lemniskus
DTG parametrelerinde bozulma bildirilmistir [95]. Mevcut bilgimize gore, literatiirde
yaslanmanin lateral lemniskusun DTG parametreleri iizerindeki etkisini inceleyen
sadece bir calisma bulunmaktadir. Bu g¢alismada, yaslanmanin lateral lemniskus
parametrelerinde anlamli bir degisiklige yol agmadig1 gézlemlenmis olmakla birlikte
caligmanin kapsami sinirhdir, zira katilimcilarin en yaslist 66 yasinda olup, toplam

katilimci sayis1 35 ile gorece azdir [96].

Calismamiz, presbiakuzili hastalarda isitme kaybinin siddetlenmesiyle lateral
lemniskus beyaz cevher yapisindaki degisikliklerin belirginlestigini ve bu
degisikliklerin konusma ayirma skoruyla iliskili oldugunu ortaya koymaktadir. Onceki
caligmalarda unilateral igitme kaybi [89], dogustan sensorindral isitme kaybi [90],

konjenital koklear sinir yetersizligi [91,92] ve sensorindral isitme kaybi olan
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yetiskinler [93] dahil olmak {izere, lateral lemniskus beyaz cevher yapisinda anlaml
degisiklikler bildirilmistir. Bu ¢alismalar, igitme kaybi1 ve hastalarin tedaviye verdigi
yanitla iligkilendirilebilecek mikroyapisal degisiklikleri, 6zellikle lateral lemniskusta
FA degerlerindeki diisiis ve RD/MD degerlerindeki artisi, dnemli gostergeler olarak
tanimlamistir. Benzer sekilde, bizim calismamizda presbiakuzili hastalarda lateral
lemniskusun beyaz cevher yapisinda 6nemli degisiklikler saptanmistir. Kontrol grubu
ile karsilastirildiginda, presbiakuzili olgularda sag lateral lemniskus FA degerlerinde
azalma ile sol lateral lemniskus FA ve AD degerlerinde azalma tespit etmemiz, bu
yapidaki degisikliklerin presbiakuzinin MSS bilesenlerinden biri olabilecegine isaret
etmektedir. Hafif isitme kaybi olan olgularla kiyaslandiginda, orta siddette isitme
kayb1 olan olgularda sag lateral lemniskus AD degerlerinde gbzlemlenen azalma ve
ileri isitme kaybi olan olgularda sol lateral lemniskus FA degerlerinde tespit edilen
diisiis, isitme kaybinin siddeti ile lateral lemniskus beyaz cevher yapisindaki
bozulmanin iligkili oldugunu gostermektedir. Ayrica, konusma ayirma skoru ile sag
lateral lemniskusun FA ve AD degerleri arasinda pozitif bir korelasyon bulmamiz, bu
bozulmanin bireylerin giinliik yasam aktiviteleri ve iletisim becerileri lizerindeki
potansiyel etkilerini ortaya koymaktadir. Arastirmamiz, presbiakuzili vakalarda lateral
lemniskusun DTG parametrelerinin incelenmesi konusunda 6nemli bir baslangi¢
noktasi sunmaktadir.

IFOF, beyindeki frontal ve oksipital loblar arasinda énemli bir kdprii gorevi
goriirken, ayn1 zamanda frontal, posterior parietal ve temporal loblar1 da etkin bir
sekilde birlestirir. Bu yapu, isitsel ve gorsel korteksler ile ¢caligsma hafizasi ve yiiriitiicii
islevleri yoneten prefrontal korteks arasinda kritik bir baglanti kurar [97]. Bu anatomik
konumlandirma, IFOF'un semantik dil isleme ve iletiminde merkezi bir rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Birgok arastirmaci, IFOF'un dil fonksiyonlarimnimn
dogrudan ventral yolunda yer aldigina ve bu beyaz madde yolunun semantik konusma

isleme stireclerinde 6zellikle aktif olduguna dikkat ¢cekmistir [98].

Han ve ekibi tarafindan yapilan bir arastirma, beyin hasar1 gérmiis 76 hastay1
ve saglikli kontrol grubunu kapsayarak, IFOF ile semantik islevler arasindaki
baglantiy1 incelemistir. Calisma, sol IFOF'un biitiinliigiiniin, semantik gérevlerdeki
performans ile dogrudan bir iliskiye sahip oldugunu gostermektedir [99]. Bu, sol

IFOF'un semantik siireglerde énemli bir rol oynadigini ve bu yolun hasar gérmesinin,
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semantik yetenekler iizerinde olumsuz etkilere yol agabilecegini gdsteren bir bulgudur.
Ayn1 zamanda, erken donemde isitme kaybi yasayan ¢ocuklar lizerinde yapilan baska
bir ¢alisma, bu ¢ocuklarda normal isiten yasitlara kiyasla IFOF'ta daha diisiik FA
degerlerinin bulundugunu ortaya koymustur [97]. Benzer bagka bir ¢calismada, erken
doénem sensorindral isitme kaybi yasayan bebeklerde, kontrol grubuna kiyasla IFOF'ta
onemli yapisal farkliliklar gosterilmigtir [100]. 31-69 yas arasindaki yetiskin
hastalardan olusan 35 kisilik bir hasta grubunda uzun siireli sensorindral isitme kayb1
ile ilgili yapilan bir TBSS calismasi, IFOF boyunca FA degerlerinde azalma tespit
etmistir. Bu azalmanin, isitme kaybi yasayan hastalarin ortalama igitme esikleri ile
anlamli bir negatif korelasyon sergiledigi bulunmustur [101]. Sensérindral isitme
kayb1 olan 31-64 yas aras1 yetiskinlerden olusan bir gruba gerceklestirilen voksel bazl
analizde de kontrol grubuna gore IFOF ta azalmis FA degerleri bildirilmekle birlikte

hasta grubu sekiz kisiden olusmakta olup gorece azdir [81].

Armstrong ve arkadaslarmin gerceklestirdigi calisma, yasa bagl isitme
kaybinin longitudinal olarak incelendigi nadir arastirmalardan biridir. Calisma,
Baltimore grubunda 55 ile 99 yas araligindaki kisiler iizerinde ytiriitiilmiis olup, 2012-
2018 yillar1 arasinda toplam 356 olgu iizerinde gergeklestirilmistir [85]. Bu ¢alismada,
periferik isitme saf ses odyometrisi ile, merkezi isitme isleme fonksiyonlar1 ise
giiriiltiilii ortamda konusma anlama testi ile Slciilmiistiir. Ik degerlendirmelerde
periferik ve merkezi isitme ile DTG arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Uzun
siireli incelemede, periferik isitmedeki azalma, sol IFOF ve sol unsinat fasikiilde artan
MD degerleri ve sol IFOF'ta azalan FA degerleriyle iligskilendirilmistir. Merkezi isitme
islemedeki kotiilesme, unsinat fasikiilinde ve sol singulumda MD artisi ve FA

azalmasiyla iligkilendirilmistir [85].

Aragtirmamizda elde etti§imiz bulgular, presbiakuzi olan bireylerde IFOF'un
beyaz cevher integritesindeki degisikliklerin, isitme kaybinin siddetiyle iliskili
olabilecegini gostermektedir. Ozellikle, orta siddetli isitme kaybi yasayan hastalarda
hafif isitme kaybi olanlara kiyasla sag IFOF'ta azalmis FA degerleri ve sol IFOF'ta
artan ADC degerlerinin konugmay1 ayirma odyometri sonuglariyla iliskili olmasi,
isitsel fonksiyon bozuklugu ile IFOF beyaz cevher integritesi arasindaki baglantiy

giiclendirir. Bu bulgular, IFOF'un semantik islevler ve dil isleme siirecleri ile olan
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iligkisinin, presbiakuzili olgularda isitsel isleme kapasitesi lizerinde 6nemli bir etkiye
sahip olabilecegini diisiindlirmektedir. Han ve ekibi [99] tarafindan yapilan arastirma
ve diger ilgili calismalar [97, 100, 101], IFOF'un biitiinliigiiniin semantik islevler ve
genel dil isleme kapasitesi ile dogrudan iliskili oldugunu gostermistir. Ayrica,
Armstrong ve arkadaslarimin gerceklestirdigi calisma, IFOF biitiinliigiinde yillar i¢inde
gelisen degisikliklerin, isitme bozuklugu ile iligkili oldugunu ortaya koymustur [85].
Bu baglamda, calismamuz, presbiakuzili bireylerde IFOF'un beyaz cevher yapisindaki
degisikliklerin, isitme kaybmin siddeti ve isitsel isleme fonksiyonlar1 ile nasil
iliskilendirilebilecegine dair mevcut literatiire katk1 saglamaktadir. IFOF'un isitsel ve
gorsel korteksler, ¢calisma hafizasi ve yiriitiicli islevleri yoneten prefrontal korteks
arasindaki kritik baglantiy1 kurdugu g6z 6niine alindiginda, presbiakuzili olgularda bu
yolun hasarinin isitsel isleme ve semantik dil isleme {izerinde olumsuz etkilere yol

acabilecegi anlasilmaktadir.

Singulum demeti, beynin frontal, parietal ve medial temporal bolgeleri arasinda
koprii gorevi goren onemli bir beyaz cevher yoludur. Korpus kallosumun splenium
komsulugu temel alindiginda, singulum iki kesimde degerlendirilebilir: Spleniumun
altinda kalan kisim singulumun hipokampal kesimini olustururken, singulat girusun
altindaki boliim ise singulat girus singulumu olarak adlandirilir ve singulumun biiyiik
bir kesimini kapsar [102,103]. Singulat girus singulumu, frontal ve parietal loblar
icinde seyreder; hipokampal singulum ise temporal lob iginde seyreder [104].
Singulum demetinin gdvdesi (singulat girus kesimi), frontal ve parietal loblar
arasindaki baglantilar1 kuran kritik bir bolimii temsil eder. Bu bolge, yiiriitiicii
fonksiyonlar ve biligsel siireclerle yakindan iliskilidir; genis ve dinamik yapisiyla
beyindeki cesitli bolgelere lifler gonderip alarak 6nemli bir rol oynar. Arastirmalar,
singulumun anterior, orta ve posterior kesimlerinde farkli DTG parametrelerinin
bulundugunu gdstermistir [105]. Yaslanma siireci, singulum demetini homojen

olmayan bir sekilde etkiler ve bu etkilerin bolgesel farkliliklar1 gézlemlenmistir [106].

Tek tarafli isitme kaybi olan 14 olguda yapilan voksel tabanli morfometri
incelemesinde, sol temporal girus hacminde ve bilateral singulum hacminde azalma
gbzlemlenmigtir [107]. Ayrica, Rosemann ve ekibinin gerceklestirdigi arastirmada, 38

presbiakuzis vakasi incelenmis ve kontrol grubuna kiyasla isitme kayb1 olan bireylerde
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inferior frontal korteksin gri madde hacminde belirgin bir azalma tespit edilmistir.
Beyaz madde yapisindaki degisikliklerin incelenmesi amaciyla yapilan voksel tabanl
DTG analizinde ise yalnizca sol singulum demetinin gévde bolimiinde FA
degerlerinde azalma saptanmistir [108]. Bizim ¢alismamizda ise, orta ve ileri siddette
isitme kayb1 olan olgularda, hafif isitme kayb1 olanlara kiyasla sag ve sol singulum
govde kesiminde ADC degerinde artis gdzlemlenmistir. Bu bulgu, singulumun
mikroyapisindaki bozulmanin isitsel fonksiyon bozuklugunun siddetiyle iliskili

olabilecegine isaret etmektedir.

Hipokampal singulum, singulumunun posterior kismini olusturur, 6zellikle
bellek ve 6grenme islevleriyle iliskilendirilmistir. Alzheimer hastalig1 ve depresyon
gibi durumlarla baglantili oldugu goriilen hipokampal singulumdaki yapisal
degisiklikler, arastirmalarda onemli bir odak noktasit haline gelmistir [106,109].
Ozellikle, Alzheimer hastaliginim klinik belirtileri ortaya ¢ikmadan &nce, hipokampal
singulum FA degerlerinde gézlemlenen degisimler, tau proteininin birikimiyle iligkili
bulunmustur [110]. Hipokampal singulum FA degerlerinin Alzheimer hastaliginin
erken teshisi i¢in potansiyel bir biyomarker olabilecegi 6ne siiriilmiistiir [110]. Voksel
bazli bir DTG caligsmasinda, hafif biligsel bozukluktan Alzheimer hastaligina gecis
riskinin tahmin edilmesinde, hipokampal singulum FA degeri en yiiksek dogruluk
oranina sahip parametre olarak tespit edilmistir. Bu evre, bireyin biligsel olarak normal
olmadig1 ancak belirli demans kriterlerini heniiz karsilamadigi bir ge¢is donemini
ifade eder [104]. Caligmamizda, konusma ayirma becerisinin kotiilesmesi ile sag
hipokampal singulum ADC degerleri arasinda bir iligki bulunmustur. Buna ek olarak,
hafif isitme kayb1 olan bireylerle kiyaslandiginda, orta siddette isitme kaybi olan
bireylerde sol hipokampal singulum RD degerinde bir artis gdézlemlenmistir.
Presbiakuzi, Alzheimer hastalig1 agisindan bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir
[3]. Bulgularimiz, isitme fonksiyonundaki koétilesmenin bu risk ile iliskili
olabilecegine isaret ediyor olabilir; ancak, bu iliskinin agik¢a belirlenmesi i¢in bu hasta

grubunu hedefleyen ¢aligmalar yapilmasi gerekmektedir.

Stiperior temporal girus (STG), isitsel algi ve dil isleme konusunda 6nemli bir
rol oynar. Karmasik akustik konusma sinyallerini dil birimlerine doniistiiren fonolojik

siireglerde merkezi bir yer tutan STG, konugma seslerini kategorize eder,
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normallestirir ve baglamsal olarak iyilestirir [111]. STG' nin arka boliimii, konusma
algis1 ve dil anlamasi i¢in hayati 6nem tasir. STG, primer olmayan isitsel korteksin bir
kismini ve Brodmann alanlar1 22, 41 ve 42'yi kapsar. Isitsel kelime anlama eksiklikleri,
genellikle sol STG' deki hasarla iliskilendirilir [111,112]. STG, konugma ve konusma
olmayan sesler arasinda ayrim yapar ve anlasilir konusmay1 ayirt eder. Konusma
analizinde 6nemli bir rol oynasa da primer isitsel korteks bu tiir bir uzmanlik

sergilemez [112].

Emmorey ve ekibinin morfometri ¢alismasi, dogustan isitme kaybi olan 25
kisiyi incelemistir. Isitme kayb1 olan bireylerde sol STG' de beyaz madde hacminde
azalma saptanmistir. Bu durum, isitme kaybi olan bireylerde sol STG' deki gri madde
hacminin artmasiyla daha yiiksek gri-beyaz madde oranlarina yol agmistir. Sag STG'
de de benzer bulgu gozlenmis, ancak beyaz madde hacim degisimi daha az belirgin
bulunmustur. [113]. Ma ve ekibinin 15 presbiakuzi hastasi ile gergeklestirdigi DTG
calismasinda, sag Heschl girusunda AD ve RD degerlerinde artis tespit edilmistir.
Ayrica, sag frontal ve temporal beyin bolgelerinde FA degerlerinde azalma
gdzlenmistir. Ozellikle, sag superior temporal girus ve angular girustaki degisikliklerin
Brodmann 41 alani ile 6rtlismesi, isitme korteksiyle uyumlu oldugunu gostermektedir.
Arastirmacilar, sag isitme yolaginin etkilenmesinin sebebini, presbiakuzide goriilen
yiiksek frekanshi seslere karsi duyarliligin azalmasiyla iligkilendirmisler ve sag

hemisferin yliksek frekansli ses islemede baskin rol oynadigini belirtmislerdir.

Caligmamizda, STG’ye uzanan beyaz cevherde yerlestirdigimiz ROI’lerden
elde ettigimiz parametrelere gore, presbiakuzi olan olgularda normal isiten gruba
kiyasla sol STG beyaz cevherinde artmig ADC ve RD degerleri saptanmistir. Ayrica,
konusma ayirma becerisinin kotiilesmesiyle birlikte sag STG beyaz cevherinde ADC
ve AD degerlerinde bir artis oldugu belirlenmistir [79]. Isitsel kelime anlama
eksiklikleri genellikle sol STG' deki hasarla iligkilendirilirken [111,112], dogustan
isitme kaybi olan bireylerde sol STG beyaz madde hacminde azalma [113]
bildirilmistir. Aragtirmamiz bu bulgular1 derinlestirerek, presbiakuzili olgularda sol
STG beyaz cevherinde artmis ADC ve RD degerleri saptamistir. Presbiakuzi tanisi
almis bireylerde sol STG beyaz cevherinde gozlemledigimiz mikroyapisal

degisiklikler, bu yapinin presbiakuzinin MSS bilesenlerinden biri olabilecegini
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diisiindiirmektedir.  Ayrica, konusma ayirma becerisinin  kotiilesmesiyle
iliskilendirdigimiz, sag STG beyaz cevherindeki ADC ve AD degerlerindeki artis,
presbiakuzili olgularda yiiksek frekansl sesleri islemede sag isitme yolunun baskin
roliiniin nasil etkilendigini gdsteren dnemli bir bulgu olabilir.

Cocukluk doneminden itibaren igitme kaybi yasayan 14 yetiskinin incelendigi
caligmada, isitme kayb1 olan bireylerde sag STG’de ve sag internal kapsiilde azalmig
FA degerleri; sol internal kapsiilde ve sol STG'de azalmig AD degerleri saptanmastir.
Internal kapsiil posterior liflerinde gozlenen FA azalmasi, internal kapsiiliin isitsel
yolaklarin bir boliimiinii temsil eden lifleri igermesi sebebiyle, bu yolagin
demiyelinizasyonu veya isitsel yolaklara ait liflerin sayisinda bir azalmanin sonucu
olarak yorumlanmistir [114]. Isitme giicliigii yasayan cocuklarda yapilan bir DTG
caligmasinda da sol internal kapsiil posterior bacaginda artmis MD degerleri tespit
edilmis olup internal kapsiiliin sublentikiiler kisminin, Kkortikotalamik ve
talamokortikal isitsel radyasyon liflerini icerdigini ve bu liflerin isitsel kortekse
baglandig1 vurgulanmigtir [115].

Caligmamizda, presbiakuzili hastalarda sol internal kapsiilde azalan FA ve
artmig RD degerleri, 6zellikle anterior bacaginda gézlemlenmistir. Bu bolge, isitsel
islevlerle iligkilendirilen sublentikiiler kistmdan farkli bir konumda yer almakta ve
dikkat, karar verme ve hafiza islevleriyle iliskilendirilmektedir [116]. Ayrica, ani
isitme kayb1 olan vakalarda da internal kapsiil anterior bacaginda azalmis anizotropi
degerleri bildirilmis, bu durum ani isitme kayb1 olan hastalarda artmis depresyon ve
anksiyete gibi psikiyatrik hastaliklarla iliskilendirilmistir [117]. Presbiakuzili
hastalarda depresyon sikligi, normal isiten yash popiilasyona gore belirgin sekilde
artmistir, yaklasik bes kisiden birinde goriilmektedir [2]. Calismamizda elde etti§imiz
bulgularin, presbiakuzili hastalarda depresyon ve internal kapsiil anterior bacaginda
gozlemlenen degisiklikler arasindaki potansiyel iliskiyi arastiran, depresyon olgegi
kullanilarak yapilan DTG ¢alismalarmin gerceklestirilmesine katkida bulunacagini
umuyoruz. Bulgularimiz, presbiakuzinin beyin {izerindeki genis etkilerini
gostermektedir; bu etkiler, isitsel gorevlerle iliskilendirilen beyaz cevherdeki

degisikliklerin yani sira, farkli islevlere sahip diger beyin yapilarini da kapsamaktadir.
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6. SONUC

Caligmamiz, presbiakuzi {izerine yapilan aragtirmalar arasinda en genis hasta
grubuna sahip caligmalardan biridir ve presbiakuzi alanindaki arastirmalarin
kapsamint genisleterek, yaslanma siirecinde beyin yapisinin ve islevlerinin
anlagilmasina katki sunmay1 amaglamaktadir. Bu calisma, isitme kaybinin sadece
periferik isitsel sistemle sinirli olmadigini, ayn1 zamanda merkezi sinir sistemini de
kapsamli bir sekilde etkileyebilecegini detayli bir sekilde gostermektedir. Lateral
lemniskus, IFOF ve singulum gibi beyaz cevher yapilardaki mikroyapisal
degisiklikler, isitsel isleme ve konusma ayirma yetenekleri ile iligkili bulunmustur.
Ayrica bulgularimiz, presbiakuzinin sadece isitsel islevleri degil, ayn1 zamanda isitsel
isleme ile dogrudan baglantili olmayan beyin bolgelerini de etkileyebilecegini
gostermektedir. Bu degisiklikler, yaslilik silirecinde beyin yapisinin ve islevlerinin

karmagikligini ve dinamizmini yansitmaktadir.

Caligmamizin, presbiakuzinin biligsel ve isitsel fonksiyonlar iizerindeki
etkilerini daha iyi anlamamiza yardimci olacagini ve presbiakuzi ile miicadelede etkili
tedavi yontemlerinin gelistirilmesine katki saglayacagini ummaktayiz. Ancak,
presbiakuziyle iliskili bilissel ve isitsel islev bozukluklarinin daha kapsaml
anlasilmasi i¢in genis ¢apli ve detayli arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu alandaki
gelecek caligmalar, bu bulgular1 daha da derinlemesine inceleyerek presbiakuziye
yonelik etkili miidahale ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesine 6nemli katkilar

saglayacaktir.
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