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1. GIRIS ve AMAC

I¢ kulagm fizyolojisini arastrmak amaciyla yapilan calismalar bir takim
zorluklar1 da beraberinde getirir. Clinkli odituvar labirent sistemini meydana getiren
dokular bir sivinin i¢inde asili dururlar. Arastirma amaciyla bu sivi sistemi agilmaya
calisildiginda sivilar birbirine karigsarak normal fizyoloji ortadan kalkar. Ancak bazi
asag1 tirler, ozelliklede kobaylar, i¢ kulagi saran bir kemik kapsiile sahiptir. Bu
ozellikler nedeniyle deney hayvanlar1 deneysel calismalarda gozde canlilar haline
gelmistir. I¢ kulak fizyolojisi hakkinda bildiklerimizin 6nemli bir kismi asag
formlardan gelir. Elde edilen bilgiler insanlara giivenle uyarlanabilir.

Son 20 yilda, kulagin yiiksek duyarliligmi, keskin frekans diizenlemesini ve
etkileyici dinamik araligin1 ne sekilde basardigi konusundaki bilgimizde biiyiik
gelismeler olmustur. Edinilen yeni bilgiler, kokleanin dig ve i¢ titrek tiiylii hiicrelerinin
farkli fonksiyonlar1 hakkinda yeni bir anlayis getirmistir. Geleneksel olarak, akustik
bilginin merkezi sinir sistemindeki yliksek analiz merkezlerine tagmmasmin, pasif bir
islem oldugu diisiiniiliirdii (1). Buna gore zamanlama, biiyiikliikk ve frekans boliimlerini
iceren hafif seslerin, periferde kodlandiktan sonra iist sistemlere degigsmeden, bir
yapidan digerine diiz olarak iletilmesi gerekirdi. Saghkli kulakta akustik emisyonlar
formunda sesler iirettildigi ve dis titrek tliylii hiicrelerin depolarizan uyarana cevaben
mekanik olarak titrestiginin anlasilmasiyla, akustik sinyallerin analizinde kokleanin
aktif bir roliiniin oldugu belirlendi (2). Ancak biitiin bu islevlerin yerine getirilebilmesi
icin Oncelikli olarak calisan organlarm saglikli bir ortamda bulunmasi gerekir. Bu
sagliklt ortam1 bozan hipoksi ve iskemi, isitme kaybina yol agan 6nemli faktorler olarak

bilinmektedir (3).



Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku esnasinda tekrarlayici {ist hava
yolu kollaps1 sonucu ortaya ¢ikan apne ataklari, horlama ve giindiiz asir1 uykululuk hali
ile karekterize bir sendromdur. Hastalar apne ataklar1 boyunca hipoksiye maruz kalirlar.
Gergek anlamda uyku apnesi 1976°’da Guilleminault ve arkadaglar1 tarafindan tarif
edilmistir (4). Aciklanamayan giindiiz asir1 uykululuk hali veya bagka faktorler ile
aciklanamayan uykuda bogulma-tikanma hissi, dinlendirici olmayan uyku, uykuda
tekrarlayan uyanmalar, gece terlemesi, noktiiri, giindiiz yorgunluk, konsantrasyon
bozuklugu ve bazi diger bulgulardan her hangi ikisinin varligi ile birlikte,
polisomnografi (PSG) tetkikinde belirtilen tani kriterlerinin karsilanmasi durumunda
OUAS tanis1 kesin olarak konulabilir (5). Apne ve hipopnelerin toplaminin uyku
siiresine boliinmesi ile hesaplanan apne-hipopne indeksi, uyku apnesinin varliginin ve
derecesinin belirlenmesi amaciyla kullanilir (6). Apne ve hipopne indeksinin 5-14
arasimnda olmasi hafif OUAS, 15-29 arasinda olmasi1 orta OUAS, 30 ve iizerinde olmasi
ise ciddi OUAS olarak derecelendirilir.

Horlama ve OUAS tiim toplumlarda oldukca sik olarak goriilmektedir. Erkekler
kadinlara gore 2-3 kat daha sik etkilenir. Basit horlama ise orta yas eriskinlerin %15-
45’inde bildirilmektedir (7, 8). OUAS’m goriilme sikligi, erkeklerde %4’den fazla,
kadinlarda %?2’den fazla olup yasla artis gosterir ve erkeklerde %28'e, kadinlarda ise
%19'a kadar artabilmektedir (9). Cinsiyetler arasindaki bu farklilik, kadinlarda menapoz
sonrasi azalir ve kadmlarda da erkekler kadar sik goriilmeye baslar (8).

Obstriiktif uyku apne sendromu toplumda giderek onem kazanan bir saglik
problemidir. OUAS’in 6nemi, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, diyabet, obezite ve
serebrovaskiiler hastalik i¢in diger birgok faktorden bagimsiz bir risk faktorii oldugunun
belirlenmesi ile daha iyi anlasilir hale gelmistir (10, 11, 12, 13). Obstriiktif uyku apnesi
olan kisilerde trafik kazalarmin da normal bireylerden daha fazla oldugu bildirilmistir
(14, 15). Tekrarlayan apne ataklar uyku ve kardiyovaskiiler sistem arasindaki fizyolojik
etkilesimleri bozar (16, 17). Tekrarlayan {ist solunum yolu obstriiksiyonu akciger
alveollerindeki etkin kan degisimini engeller. Bunun sonucunda oksijen
desatiirasyonuna ve karbondiyoksit diizeylerinin artmasina neden olur. Apne esnasinda
ortaya c¢ikan hipoksemi ve karbondiyoksit retansiyonu ise kemorefleks dongiisiinii
tetikleyerek sempatik aktivasyona ve vazokonstriksiyona neden olur (17).

Kollabe olmus iist solunum yoluna kars1 inspirasyon ¢abasi (Mueller manevrasi)
OUAS’1n ana bulgularimdandir ve -80 cm H,O’ya ulasan negatif intratorasik basing

artis1 ile sonuclanir (18). Negatif intratorasik basingtaki bu artis kalp dolumunun



azalmasma ve kardiyak atimim azalmasina sebep olur (19, 20). Apne atagi boyunca
sempatik aktivasyon giderek artar ve uyaniklik reaksiyonu ile apne sonlanir. Solunumun
geri kazanilmasi ile birlikte kalp atim hacmi ve kan basimnci artar. Artmis olan bu
sempatik aktivasyon giin icinde de devam ederek zaman iginde kalict degisikliklere
neden olur. Kan basincindaki artiy ve apnenin sonlanmasi neticesinde sempatik
aktivasyon da sona erer (17).

Apneler ile birlikte gelisen tekrarlayan arteriyel oksijen desatiirasyonlar1 gece
icinde bircok defa devam eder ve artmus vaskiiler oksidatif strese neden olurlar (21, 22).
OUAS’nin ciddiyetini ortaya koyan pek cok parametre icinde, yalnizca oksijen
desatiirasyon degerlerinin 6nemli 6l¢iide oksidatif stres ile iligkili oldugu gosterilmistir
(23).

Hipoksemik hipoksi, anemik hipoksi, sirkulatuar hipoksi ve histotoksik hipoksi
olmak iizere hipoksi genel olarak dort grupta smiflandirilir. Calismamizda apne ataklari
esnasinda gelisen hipoksi sirasinda isitmenin degerlendirilmesi amaclanmaistir.

Hipoksi ve iskemi isitme kaybina yol agan 6nemli faktorler olarak bilinmektedir.
In vitro ortamda rat kokleasinda hipoksi ve iskemi olusturularak yapilan calismada ic
titrek tiiylii hiicrelerde daha fazla olmak tizere titrek tiiylii hiicre kayb1 gosterilmistir (3).

OUAS olan hastalarda odyometri ile isitmeyi degerlendiren c¢aligmalar
yapilmistir (24). Ayrica OUAS olan hastalar, isitsel beyin sap1 cevabi ile de
degerlendirilmistir (25).

Calismamizda ratlarda apne atagi sonucu olusan hipoksinin hemen sonrasinda

yapilan otoakustik emisyon 6l¢iimii ile isitmenin degerlendirilmesi amag¢lanmastir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Kulak Embriyolojisi

Kulagin 1ii¢ parcasindan ilk olarak gelisimini i¢ kulak tamamlar.
Rombensefalon’un her iki yanindaki ektodermden gelisir. Uglincii haftanin sonunda,
embriyo 2-4 mm’e ulastiginda, yiizeyel ektodermin kalinlasmasi sonucu otik lamina
ortaya ¢ikar. Lamina otikada derindeki hiicrelerin gelismesi sonucu bu yap1 kisa bir
siirede ice dogru ¢oker. Sonucta noral oluk ve iki tarafinda akustiko-fasiyal tiimsek
ortaya ¢ikar. Bunlarin birlesmesi ile i¢ kulak taslagi ylizey epitelinden ayrilir ve bir
vezikiil halini alir (26). Otik vezikiil olusumu sirasinda vezikiilden ayrilan bir hiicre
grubu vezikiil ile rombensefalon arasinda statoakustik gangliyonu olusturur. Dordiincii
ve besinci haftalarda bu gangliyon {ist ve alt olarak ikiye ayrilir. Spiral ve vestibiiler
gangliyonlar1 yapar. Bir taraf denge duyusu i¢in utrikiil ve duktus semisirkiilarise diger
taraf ise isitme duyusu i¢in korti organinin ig¢ine dogru ilerler. Embriyo 8 mm’ye
ulastiginda vestibiiler ve koklear taslaklar birbirinden ayrilir. Ventralde yer alan
bolimden korti orgami ve koklea gelisir. Dorsalde kalan bdliimden ise utrikiil,
semisirkiiler kanallar, duktus endolenfatikus ve duktus utrikulosakkularis gelisir.
Koklear kanal ise 6. haftada gelismeye baslar. Kokleanin birinci turu 7. haftada
olusmustur ve 8. haftanin sonunda 2,5 tur tamamlanir. Bu esnada koklea ile sakkiiliin
geri kalan boliimii arasindaki baglant1 ductus reuniens halini alir. Daha sonra duktus
koklearisin skala vestibiiliye bakan bolimiinde membrana vestibiilaris (Reissner
membrani), skala timpaniye bakan boliimiinde ise basiller membrani olusur (26).

Korti orgam1 bazal turdan apekse dogru olacak sekilde koklear kanalin
duvarindaki hiicrelerden gelisir. I¢ titrek tiiylii hiicreler, dis titrek tiiylii hiicreler, destek
hiicreleri ve Hensen hiicreleri 22. haftada meydana ¢ikar. Akustikofasiyal ganglion, st
ve alt olarak ikiye ayrilir. Ustten n.vestibiilarisin superior dali, alttan ise inferior dali
dogar. VIII. kranial sinirin alt kismi1 kalilasip koklear siniri olusturur (26).

Koklear kanal 6. haftada otik vezikiiliin ventral boliimiinden gelisirken, ayni
zamanda dorsal boliimiinden i¢ kulagin denge fonksiyonundan sorumlu kisimlari
gelismeye baslar. Bu donemde endolenfatik duktus, otokistin i¢ ylizeyinde ortaya ¢ikar.
Altinc1 haftada vestibiiler parcada poslar goriilmeye baglar ve bunlarin periferik

kisimlarindan semisirkiiler kanallar meydana gelir. Yedinci haftada vestibiiler parca



utrikiil ve sakkiile boliiniir ve 8. haftada erigkin i¢ kulak caplarina erigir. Vestibiiler
sistemdeki tiiylii hiicreler 9. haftada iyice sekillenir ve sinir uclar1 ile sinapslar yapar
(26).

Semisirkiiler kanallar 6. haftada olusmaya baslar. Yedinci haftada kanallarin
ampullalarinda zar labirentteki epitelden krista ampullaris meydana gelir. Otolitler,
makiiladaki duysal epitel ile destek hiicrelerinin ayrilmasi sonucunda 11. haftada olusur.
Makiilalar 14. ile 16. haftalar arasinda gelisir. Oncelikle otik vezikiiliin i¢ yanmin
kalinlasmas: ile ortak makiila olusur. Sonra makiila ikiye ayrilir. Ustteki parcadan
utrikiil, stiperior ve horizontal kanallarin makiilalar1 ve alttaki par¢adan ise sakkiil ve
posterior yarim daire kanallar1 olusur. Membrandz labirentin olustugu otik vezikiiliin
cevresi baslangicta mezensim ile sarilidir. Mezensim zaman i¢inde degiserek ilkin
kikirdak, daha sonra da kemik labirenti (otik kapsiil) olusturur. Zar labirent ile kemik
labirent arasinda perilenfatik aralik olusur. Membrandz otik kapsiil tam olarak
gelistikten sonra, kemiklesmeye baglar. Otik kapsiill altinct aymn sonunda
kemiklesmesini tamamlar. Modiolus, otik kapsiilden bagimsiz gelisir. Koklear kanalin
ic ucu cevresindeki mezensimden, kikirdak modiolus gelisir ve etrafta olusan otik
kapsiil kikirdag ile birlesir. Kemik spiral lamina ise 23. haftada bazal turdan gelismeye

baslar (26).

2.2. Kulak Anatomisi

Kulak dis, orta ve i¢ kulak olmak iizere baslica ii¢c ana kisimda incelenebilir:

2.2.1. Aurikula

Kulak kepgesi dista cilt ve icte elastik kikirdaktan olugsmaktadir. Deri, dis kulak
yolu (DKY) kikirdagi, kas ve baglar vasitasiyla kafatasina tutunmaktadir. Konkav olan
dis yiizli ve konveks olan i¢ yiizii vardir. D1s yiiziin en derin yeri olan konka, heliksin
krusu ile kavum konka ve simba konka olmak {iizere ikiye boliiniir. Kavum konkay1
alttan antitragus smirlar. Antitragus ile tragus arasinda insisura intertrajika bulunur.

Konka arka ve iistten antiheliks ile sinirlanir (27, 28).



2.2.2. Dis Kulak Yolu

DKY, “S” seklinde bir yapiya sahiptir. Tragustan kulak zarma kadar olan
mesafede arkada 46 mm, 6nde 40 mm dir. Konka ile kulak zar1 arasindaki mesafe ise
on-alt duvarda 31 mm, arka duvarda 25 mm dir. Aradaki fark timpanik zarmn oblik
yerlesmesinden kaynaklanmaktadir. DKY’nin kikirdak parcasi lateralde ve arkada,
kemik kisim ise medialde ve dnde bulunur. Cocuklarda kikirdak bolim, yetigskinde ise
kemik boliim daha uzundur. DKY’yi orten cilt kulak zar1 ile devam eder. Kikirdak
boliimii 6rten deri kil, yag ve serumen bezleri igerir. Kemik kisimda bunlar yoktur, cilt
dogrudan periosta yapisir. DKY ’nin duyusunu esasen V. sinir saglar. Bununla birlikte
VII, IX ve X. sinirlerin de dal verdikleri kabul edilir. Kulak kepcesine dal veren
arterlerden baska a. maksillaris interna’dan bazi dallar da DKY’ye gelir. Lenfatikleri
kulak kepgesi ile aynidir (27, 28).

Kulak zari, DKY ’nun mediyalinde yer alan ve orta kulak boslugu ile DKYyi
ayrran bir perdedir. Vertikal uzunlugu 9—10 mm, horizontal uzunlugu ise 89 mm’dir.
D1 yiizde DKY derisinin devami olan kutandz tabaka, i¢ ylizde mukozal tabaka ve
arada fibr6z tabakadan olusur. Kulak zar1 Gerlach halkasi denen anulus fibrozus ile
sulkus timpanikus igine tesbit edilmistir. Anulus siiperiorda tam degildir. Anterior ve
posteror malleolar ligamanlarla devam eder. Kulak zarmin bu ligamanlarm {istiinde
devam eden gevsek parcasina pars flaksida (Schrapnell zar), altindaki gergin kismina da
pars tensa adi1 verilir. Kulak zarmin biiylik kismin1 pars tensa olusturur ve ses dalgalari
ile asil titresen kisimdir. Pars tensa’da bulunan fibroz tabaka, pars flaksida’da yoktur.
Ancak Pars tensa, kan damarlar1 bakimindan fakirdir. Bu yiizden cevresel etkilere olan
dayaniklilig1 daha azdir. Pars flaksida‘da zengin nodral innervasyon ve bir kapiller ag
bulunur. Pars tensa’nin orta kisminda, malleusun manibriyum mallei parcast bulunur.
Kulak zarinin en gukur noktasina umbo denir ( 26, 29, 28).

Kulak zar1 a. maxillaris interna’nin bir dali olan a. aurikularis profundus dali ile
beslenir. Membranin laterali V. IX. ve X. kraniyal sinirler tarafindan, mediyali ise VII.

ve IX. kraniyal sinirler tarafindan inerve olur.



2.2.3. Orta Kulak

Orta kulak temporal kemik icerisine sagital planda yerlesmis bir bosluktur. Bu
bosluk anterosuperiorda 15 mm, vertikal planda 15 mm’dir. Transvers planda ise;
epitimpanum da 6 mm, umbo seviyesinde 2 mm, hipotimpanumda ise 4 mm’dir. Orta
kulak tabanini juguler bulbus ve stiloid proges olusturur. Posterior duvarmi, piramidal
eminens, kordal eminens ve stiloid eminens olusturur. Anterior duvarini, karotis
kanalinin petroz bolimii, dstaki tiipliniin agz1 ve tensor timpani kas1 yapar. Orta kulagin
lateral duvarini, timpanik membran ve skuaméz kemigin skutum pargasi olusturur. Orta
kulak siiperior duvarini tegmen timpani yapar. Orta kulaktaki énemli yapilar: Ug adet
kemikg¢ik (malleus, inkus, stapes), m. tensor timpani ve m. stapedius kaslar1 ve fasiyal
sinirin timpanik segmentidir (28).

Malleus orta kulaktaki kemikg¢iklerin en biiyiiglidiir. Malleus bas, boyun ve {i¢
cikintidan olusur. Malleusun ii¢ tane asicit ligamenti bulunur: Anterior, lateral ve
siiperior malleolar ligament. Inkus, gévde ve iki koldan olusur. inkusun gévdesi malleus
ile uzun kolu ise stapes ile eklem yapar. Mediyal ve lateral inkudomalleolar ligamanlar
inkus govdesi ile malleus basin1 birbirine baglar. Viicuttaki en kii¢iik kemik olan stapes:
Bas, boyun, iki bacak ve tabandan olusur. Stapes tabani1 ligamentum annulare araciligi
ile oval pencereye yapisir. Malleusa tutunan tensor timpani kasi kasildigi zaman
manibriumu ige ve arkaya ¢ekerek kulak zarmi tesbit eder. Stapes kas tendonu piramidal
eminensten ¢ikar ve stapesin boynuna ya da basina yapisir. Fasiyal sinir tarafindan
innerve edilen stapes kas1 kasildiginda yiiksek siddetteki seslerin i¢ kulaga iletilmesini
engelleyerek koruyucu mekanizmaya yardimci olur (29).

Ostaki tiipii, orta kulak ile nazofarenksi birbirine baglayan ve nazofarenkse
dogru anteroinferomediyale seyir gosteren, huni seklinde bir yapidir. Orta kulak
tarafinda kalan 1/3’lik kismi kemik, nazofarenks tarafindaki 2/3’lik kismi ise
kikirdaktan olusur. Ostaki tiipiiniin fonksiyonlarindan, m. tensdr veli palatini, m. levator
veli palatini ve m.salpingopharyngeus kaslar1 sorumludur (29).

Orta kulag1 besleyen arterler hem internal hem de eksternal karotid arterden
dallar alir. Kulak zari, malleus, inkus ve orta kulagin 6n kismi a. maxilaris intena’nin
dali olan a. Tympanica anterior tarafindan, arka kismma ve mastoid hava hiicreleri ise
a. auricularis posterior’un dali olan a.stylomastoidea tarafindan beslenir. Internal karotid
arterin dali olan a. caroticotympanica orta kulak 6n duvarin kanlanmasmi saglar. A.

meningia media’dan ayrilan a. petrosus superficialis ise fasiyal sinirin ve genikiilat



ganglionun kanlanmasini saglar. Vendz drenaji; bulbus jugulare, siniis lateralis, plexus
pterygoideus, sinus petrosus superior ve v. meningea media ile saglanir. Orta kulagin
sempatik ve duyu sinirleri n. glossofaringeus’un dali n. tympanicus (Jacobson siniri) ve
n.caroticotympanicus’tur. Lenfatik damarlari, retrofarengeal ve parotis icindeki lenf

nodlaridir (30, 31).

2.2.4. i¢ Kulak

I¢ kulak, isitme ve denge ile ilgili reseptdrlerin bulundugu ve temporal kemigin
petrdz boliimiinde yerlesmis kisimdir. Igerisinde isitme ve denge organlarini barmdirir.
Yuvarlak ve oval pencere yoluyla orta kulak ile baglant1 kurar. Koklear ve vestibiiler
akuaduktuslar yoluyla da kafa i¢i ile baglantilidir. Kemik ve zar labirent olmak iizere iki

kisimdan olusur (26, 32) (Sekil 1).

Anberior

Vestibular branch of
vesiibulocochlear
(V) nerve

Crista within
ampulla of
samigircular duct

Vastibulocochlear
(Wl nerve

Facial (VIl} nerve
Cochlear branch of
vastibulocachlear (Vill) narve
Seala tympani
Cochlear duct

Macula within
utricle

Seala vestibuli

Macula within saccule

Cochlea

Cochlear duct
LATERAL Vestibular membrane MEDIAL

Sekil 1: I¢ kulak yapilar:

Otik kapsiil ad1 verilen sert kompakt kemik dokusu kemik labirenti olusturur.

Zar labirent ile aralarinda perilenf ad1 verilen sivi bulunur (33, 34).



Kemik labirent vestibulum, kemik semisirkiiler kanallar, koklea, aquaduktus
vestibuli ve aquaduktus koklea olmak tizere 5 kisimdan olusur.

Vestibulum yaklasik 4 mm c¢apinda ovoid bir kavitedir. Lateral duvar1 yuvarlak
ve oval pencere vasitasiyla timpanik kaviteye; 6n duvar kokleaya komsudur. Ust ve arka
duvar da semisirkiiler kanallar ile birlesir. Mediyal duvarda ise on altta sakkiiliin
yerlestigi sferik reses, arka iistte ise utrikiiliin yerlestigi eliptik reses bulunur (33, 35).
Superior, posterior ve lateral olarak adlandirilan iic adet kemik semisirkiiler kanal
uzaym ti¢ ayri diizlemine yerlesmistir. Her bir1 yaklagik olarak bir dairenin 2/3’i
kadardir ve hepsi vestibiile agilir (33, 35).

Koklea i¢ kulagin 6n boliimiinde yer alan ve sekli salyangoza benzeyen kemik
bir tiiptlir. Modiolus, kanalis spiralis koklea ve lamina spiralis ossea’dan olusur.
Kokleanin eksenini olusturan modiolusun i¢indeki ince kanallardan koklear damar ve
VIII. kraniyal sinirin lifler1 gecer. Bu kanalciklarin hepsi modiolusun spiral kanali ad1
da verilen Rosenthall kanalina acilirlar. Bu kanalin i¢inde korti ganglionu bulunur.
Kanalis spiralis koklea, modiolusun etrafin1 iki buguk defa spiral olarak donen kemik
bir yoldur. Bu yol, vestibiiliin 6n alt kismindan baslar ve kupula ad1 verilen kapali bir
ucla sonlanir. Lamina spiralis ossea, modiolustan uzanan kemik bir laminadir. Baziler
membran denen fibréz bir tabaka ile devam eder ve karsi duvara ulasarak kanalis
spiralis kokleay1 ikiye boler. Vestibiile acilan iist pargaya skala vestibuli denir. Fenestra
koklea vasitasiyla kavum timpaniye acilan alt parcaya skala timpani denir. Bu iki skala
kokleanin tepesinde helikotrema denilen delikle birlesir. Lamina spiralis ossea’nin
serbest kenar1 ile kanalis spiralis kokleanin dis yan duvari arasinda yerlesen baziller
membranin tizerinde, korti organ1 ad1 verilen isitme organi bulunur (33, 35).

Aquaduktus vestibuli, vestibiiliin mediyal duvarindan baglayip petroz kemikte
yer alan fossa subarkuata denilen ¢ukurda sonlanir. Bu kanalin i¢inde zar labirente ait
duktus endolenfatikus ve onun ucunda sakkus endolenfatikus mevcutur (33, 35, 36).

Aquaduktus koklea kemik kanaldir ve skala timpaniden baslayip petroz kemik
alt yliziindeki subaraknoid bosluga ac¢ilir. Bu kanal i¢inde duktus perilenfatikus ve v.
kanalikuli koklea vardir (33, 35, 36).

Zar labirent kemik labirentin i¢inde yer alir ve ayn1 sekli alir. Ancak zar labirent
kemik labirentin 1/3 kismini doldurur (Sekil 2). Zar labirent utrikiil, sakkiil, duktus
semisirkiilaris, duktus endolenfatikus, duktus perilenfatikus, duktus koklearis ve korti

organi olmak iizere 7 kisimdan olusur.



Semicircular canal

Semicircular,

diichs Anterior

Lateral

Vestibular duct

Cochlear duct Tympanic duct ~Organ of Corti

Sekil 2: Kemik ve membrandz labirent

Utrikiil, vestibiiliin mediyal duvarindaki eliptik reseste bulunur. Makula utrikuli
ad1 verilen kisminda denge hiicreleri bulunur. Utrikiilde duktus semisirkiilaris’lerin
acildig1 bes ve duktus utrikulosakkiilaris’in agildig1 bir adet delik bulunur (33, 35).
(Sekil 3)

10



AMPULLE

CAMALIS
REUNIENS

cTUS
ENDOLYMPHATICUS

Sekil 3: Membrandz Labirent

Sakkiil, vestibulumun mediyal duvarindaki sferikal resseste bulunur. Sakkiiliin
makula sakkuli ad1 verilen kisminda denge hiicreleri vardir (35, 33).

Duktus semisirkularisler kemik yarim daire kanallarinin i¢inde bulunurlar.
Ancak kemik kanallarin 1/5’ini doldururlar. Geri kalan 4/5’lik kisim perilenf ile
doludur. Membrandz kanallarda yer alan ampullalarin icinde krista ampiillaris adi
verilen kabarik bolgelerde duyu epiteli mevcuttur. Bu bolgelerden n. ampullaris
anterior, n. ampullaris posterior ve n. ampullaris lateralis baslar. U¢ n. ampullaris daha
sonra n. utrikularis ve n. sakkularis ile birleserek n. vestibularis’i olusturur (33, 35).
Duktus endolenfatikus duktus utrikulosakkularis’ten dogar. Aquaduktus vestibuli i¢inde
ilerler. Fossa subarkuata’daki sakkus endolenfatikus adli sislikte sonlanir. Duktus
perilenfatikus aquaduktus koklea icinde bulunur ve skala timpani ile subaraknoid
boslugu birlestirir. Duktus koklearis iki ucu kapali bir boru seklindedir. Tepesinde
bulunan kor ucuna ¢ekum kupulare, taban kismimdaki kor ucuna ise cekum vestibulare

denir (33, 35).
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I¢ kulagin damarlarindan labirentin arter, genellikle A. cerebelli anterior
inferior’dan ayrilir ve labirenti kanlandirir. Labirentin arter, basiller arterden hatta direk
vertebral arterden de ¢ikabilir. I¢ kulak kanalma VIII. kraniyal sinirle birlikte girer.
Sonra a. vestibularis anterior ve a. cochlearis communis adinda vestibiilii ve kokleay1
besleyecek iki ana dala ayrilir (37, 38, 39)

Koklear arter apekse dogru devam ederken spiral modiolar arter adini alir. Bu bir
end arterdir ve obstriiksiyonlar1 sagirliga yol agabilmesinden dolay1 6nemlidir (37).

I¢ kulagin vendz déniisii arterlerle birlikte seyreden venlerin birlesmesi ile
olusan v. labirentika ile olur. Bu da siniis petrosus superior ve inferior, siniis transversus
ve v. jugularis interna’ya dokiiliir. Endolenf ve perilenf lenfatik sistem olarak kabul
edilirler ve beyin omurilik sivisina (BOS) dokiiliirler (35, 40)

I¢ kulak sinirsel yapisi: Bipolar afferent sinirlerin hiicre gdvdeleri Rosenthal
kanalinda bulunan spiral ganglionu olusturur. iki tip sinir hiicresi vardir. Myelinli olan
tip 1 noronlar %95’ini olusturur ve i¢ sacl hiicrelere dagilirlar. Myelinsiz olan tip 2
noronlar ise toplamin %5’ini olustururlar ve dis sagh hiicrelere dagilirlar. Sinir lifleri
myelin tabakalarimi kaybettikleri yer olan habenula perforata araciligi ile kemik spiral
laminadan korti organina gegerler. Dis sa¢ hiicreleri i¢cin olan lifler spiral ve baziller
membran boyunca kortinin tiinelinden gecerler. Terminal dallar spiral liflerden
kaynaklanir ve dis sag hiicrelerinin cogunu inerve ederler. I¢ sac hiicreleri ise ¢ok sayida
tip 1 lifler ile inerve edilirler. Sinir sonlanmalarmnin tiimii kadeh seklinde ve

vezikiilsiizdiir (41).

2.2.5. Santral Isitme Yollar

Superior vestibiiler sinir, sakkiiler sinir, inferior vestibiiler sinir ve koklear sinir
olmak tizere 8. kraniyal sinir bir ka¢ daldan olusur. Bu dallar otik kapsiili farkl
kanallardan i¢ kulak yoluna girerler ve buradan n. facialis ve n. intermedius ile birlikte
seyrederler (26).

Koklear cekirdekler biitiin isitme sinir lifleri i¢in ilk konaktir ve cekirdekler
pontomediiller kavsakta simetrik olarak bulunurlar.

Superior olivary kompleks, ponsun alt kisminda yerlesmistir. Lateral lemniskus
en Onemli ¢ikan yoldur. Beyin sapmin yan tarafinda bulunur. Superior olivary
kompleksi inferior kollikulusa koklear cekirdekler baglar. Inferior kollikulus ise iki

taraflidir ve mezensefalonda yerlesmistir. Cikan isitme lifleri i¢in 6nemli bir konagi
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olusturur ve akustik bilgileri hazirlar. Alt beyin sapindan gelen iletileri iist kisimdaki
mediyal genikulat cisme ve isitme korteksine gonderir. Mediyal genikulat cisim
talamusta yerlesmistir. Inferior kollikulus ile isitme korteksi arasinda bir ara
istasyondur. Isitme korteksi primer isitme korteksi ve ilgili alanlar olmak iizere iki
kisma ayrilir. Primer isitme korteksi temporal lobda 41-42 olarak numaralandirilmistir

(26).

2.3. Isitme Fizyolojisi

2.3.1.Ses Dalgalarinin Ozellikleri

Ses enerjisi yayildigi ortam molekiillerinin ardisik olarak sikigmasma ve
gevsemesine neden olan bir titresimdir. Ses dalgalar1 hizi, kat1 ortamlarda hizli, gaz
ortamlarda ise en diisik hizla yayilwr. Sivi ortamlarda yayilma hizi ise ikisinin
ortasindadir. Deniz seviyesinde, 20°C derece hava tabakasinda, sesin hizi 344 m/sn
olarak tesbit edilmistir. Stvi ortamlarda havaya gore 4 kat daha hizli yayilir (1437 m/sn).
Kemikte ise yayilma hizi 3013 m/sn olarak tesbit edilmistir. Sesin saniyedeki titresim
sayisina sesin tonu, frekansi ya da perdesi denir. Sesin frekans1 Hertz (Hz) ile ifade
edilir. Insan kulag:1 16-20000 Hz araligindaki sesleri duyar. Sesin siddet birimi desibel
(dB) ile ifade edilir. Bir ortamin ses dalgalarmin yayilmasina kars1 gosterdigi dirence
empedans ya da akustik diren¢ denilmektedir. Akustik direng, ortam molekiillerinin
yogunlugu ve esnekligi ile orantilidir. Ses dalgalar1 bir ortamdan digerine gecerken, her
iki ortamin empedansi birbirine ne kadar yakin ise iletilen enerji miktar1 da o kadar fazla

olur (26).

2.3.2.Isitme

Atmosferde meydana gelen ses dalgalarmin  kulagimiz  tarafindan
toplanmasindan beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina kadar
olan siirec isitme olarak tanimlanir. Isitme sistemi olarak adlandirilan genis bir bdlgeyi
ilgilendirir. Isitme merkezi dis, orta ve i¢c kulak ile merkezi isitme yollar1 tarafindan

olusturulur. Isitme birbirini takip eden bir kac fazda gerceklesir.
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2.3.2.1.1letim Faz:

Isitmenin gergeklesebilmesi icin ilkin ses dalgalarinm atmosferden dis ve orta
kulak araciligi ile korti organina iletilmesi gereklidir. Bu mekanik durum sesin kendi
enerjisi ile saglanir. Aurikula ses dalgalarmi toplar, dis kulak yolu da bu dalgalarin
timpanik membrana iletilmesinden sorumludur (43).

Sesin atmosferden korti organina kadarki iletilmesi siirecinde basin ve viicudun
engelleyici etkisi vardir. Ancak aurikula, dis kulak yolu ve orta kulagin siddetlendirici
etkileri vardir. Ses dalgalar1 basa ¢arptiginda yansir veya az miktarda da olsa kirilir. Ses
dalgalarinin ¢arptig1 kulak tarafinda dalgalarmn basmci artar, diger taraftaki kulak
bolgesinde basing diiser. Bu, sesin iki kulaga ulagsma zamani arasinda 0,6 m/sn’lik bir
fark olusturur, bdylece sesin gelis yoniinii ayrt edebiliriz. Orta kulak, sesin timpanik
membrandan i¢ kulaktaki s1vi ortama ge¢mesini saglar. Ses dalgalar1 i¢ kulaga gecerken
yani ses, gaz ortamimdan sivi ortama gegerken yaklasik 30 dB civarinda bir enerji
kaybma ugrar. Orta kulak, ses dalgalarindaki enerji azalmasini engellemek i¢in

empedans (direng) denklestirme gorevi tistlenir (43, 44).

Orta kulagin ses yiikseltici etkisi ti¢ sekilde olmaktadir.

1. Timpanik membranin isitmede rol oynayan pars tensa kismi, kemik anulus icine
sikica yerlesmistir ayrica manubrium malleiye kuvvetli bir sekilde tutunmustur. Kulak
zar1 kemige giiclii bir sekilde tutundugu i¢in anulusta titresemez, orta kisimda titresir ve
titresim enerjisi manubrium mallei’de toplanir. Bu sekilde ses enerjisi iki katina ¢ikar.

2. Orta kulaktaki kemikg¢ikler ise bir kaldira¢ gibi etki eder. Manubrium mallei ve
inkusun uzun kolu kaldiracin kollarmi, malleus basi da destek noktasint meydana
getirir. Ses dalgasi ulastiginda inkudo-malleolar kompleks tek bir {inite gibi hareket
eder. Bu sekilde ses enerjisi inkudo-malleolar kompleks vasitasiyla stapesin basina 1.3
kat gii¢lenerek ulagmis olur.

3. Timpanik membran ve stapes tabanindaki titresim alanlar1 arasindaki oran yaklagik
18/1’dir. Timpanik membranin en periferik bdlgelerinin titresmedigi diisiiniildiiglinde

efektif oran 14/1dir. Ses 14 kat giliclenerek i¢ kulaga gecer (26, 43, 44, 45).
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2.3.2.2. Doniisiim Faz

I¢ kulakta frekanslarm periferik degerlendirmesi yapilir ve korti organinda ses
enerjisi sinir enerjisi haline doniistiriiliir ( 44).

Bekesy 1960 yilinda kobaylarda stroboskopik aydinlatma yontemiyle ses
dalgalarmnin baziller membranda olusturdugu degisiklikleri arastirdi. Ses dalgalarinin
perilenfe gegmesi sonucu perilenf hareketlenir ve baziller membranda titresimler olusur.
Titresimler bazal turdan baslayip apikal tura kadar uzanir. Bekesy bu harekete ilerleyen
dalga “travelling wave” adin1 vermistir (Sekil 4). Bazal membran bazal turda gergin ve
dar (0.12 mm), apikal turda daha genis (0,5 mm) ancak gerginligi daha azdir. Bu
farklilik neticesinde ses dalgasi, bazal turdan apikal tura kadar gezinen dalga ile
iletilmis olur. Bekesy ayrica baziller membran amplitiidlerinin her yerde ayni
olmadigin1 ortaya koymustur. Baziller membran amplitiidii sesin frekansina gore
degisiklik gosterir. Bazal turdaki bazal membran amplitiidleri genellikle yiiksek
frekansl seslerde, apikal turdaki bazal membran amplitiidleri ise algak frekanslarda en

yiiksektir. (Sekil 5)

Unrolling of cochlea Basilar
/memh.rane

Cochlear
has&ﬁ

Basilar
mambrane

“Unrollad”
R

Sekil 4: ilerleyen Dalga Modeli
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Sekil 5 : Kokleanin farkli bolgelerinde frekans amplitiitleri

Kokleada yaklasik olarak 3500 i¢ sagli hiicre (ISH) ve 13000 dis sacgli hiicre
(DSH) bulunmaktadir. Bu hiicreler ses enerjisinin, sinir enerjisine doniisiimiinde gorev
alirlar. DSH’nin en uzun stereosiliyasi tektoriyal membranin alt yiiziine baglanir. Diger
siliyalar ve i¢ sa¢h hiicre stereosiliyasinin tektoriyal membran alt yiiziine bagli olmadig1
diistiniilmektedir. Bazal membranda olusan yer degisimi, tektoriyal membran ve
retikiiler lamina arasindaki DSH’lerini biikerek harekete gecirir. Tektoriyal membran ve
retikiiler lamina arasindaki s1ivi kayma hareketi ISH’leri hareketlendirir. Bu sekilde ISH
hiz, DSH yer degistirme algilayicis1 olarak calisir. Her bir sacli hiicrenin titresim
amplitiidiiniin en fazla oldugu belirli bir frekans vardir. Bu durum baziller membran

amplitiidleri i¢in de gecerlidir (40, 43, 44).
Kokleada 3 farkl elektrik potansiyeli vardir.

1. Endokoklear potansiyel: Stria vaskularis olusturur (40). Anoksiye ve
oksidatif metabolizmay1 bozan kimyasal ajanlara asir1 duyarl oldugu i¢in, endokoklear
potansiyelin varlig: stria vaskularisin aktif iyon pompalama stirecine baglhdir.

2. Koklear mikrofonik: Biiyiikk 6lgiide DSH’ler ve bu hiicrelerin meydana
getirdigi K 1yonu akimina baglidir. Ses uyaranlar1 ve baziller membran hareketleri ile

direk iligkilidir. DSH harabiyetinde kaybolur.
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3. Sumasyon potansiyeli: I¢c sacl hiicre igindeki elektriksel potansiyelin

yonlendirdigi bir akimdir. Ses uyaranina, frekansina ve siddetine gore degisir (26, 44).

2.3.2.3. Sinir Sifresi Fazi:

I¢ ve dis sacli hiicrelerin olusturdugu elektriksek akim, hiicrelerle iliskili sinir
liflerini uyarwr. Bdylece sinir enerjisi frekans ve siddetine gore korti organinda
kodlanmis olur (26, 44).

Insanlarda isitme siniri 30000 liften olusmaktadir. Bu liflerin %90-95’i
miyelinli, bipolar ve ISH’de son bulan tip I néron seklindedir. Diger taraftan %5-10’u
miyelinsiz, unipolar ve DSH’de son bulan tip II ndron seklindedir. Her sinir lifinin

duyarli oldugu bir frekans vardir (40, 42).

2.3.2.4 Algi ve Birlestirme Faz :

Ayr1 ayr1 gelen bu sinir iletimleri, isitme merkezinde toplanir ve ¢oziiliir. Bu
sekilde sesin karakteri ve anlami anlasilir hale getirilir (46).

Spiral gangliyonda bulunan sinir hiicrelerinin aksonlar1 n. koklearis adin1 alip
ponstaki koklear nukleuslara gider. Koklear nukleuslar, ventral ve dorsal olarak iki
gruba ayrilmistir. Diislik frekansli sesler sonucu meydana gelen uyarilar ventral
nukleusta, yiiksek frekanslh seslerle olusan uyarilar ise dorsal nukleusta sonlanir. Bu
liflerin birgogu beyin sapinin diger tarafina gecerek superior olivar komplekse katilirlar.
Lifler buradan da lateral lemniskus ve inferior kollikulus’a ulasirlar. Inferior
kollikulustan ayrilan lifler mediyal genikulat nukleus vasitasi ile temporal lobda Silvian

fisstiriine yerlesmis olan isitme merkezine gelirler ( 42, 44).

2.4. Sican Kulag1 Anatomisi

Sican orta kulagi insandaki tiim anatomik yapilar1 icerir. Ancak, sigandaki
kemikgikler insandakilere gore daha kiiclik olup yaklasik olarak ¢eyrek boydadir (46).

Sican orta kulak morfolojisi, Fleischer tarafindan (1978) tanimlanmustir.

Bu dizaynin iki farkl 6zelligi vardir:
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1) Malleus, gonial bone kisminda timpanik anulusa yapisiktir.

2) Malleus basinn iistiinde orbikiiler apofiz olarak isimlendirilen genis bir kiitle vardir.

Stapes
: - A "_"n:*_.h
Orbicular__ . ~C27 % \ |
apophysis ) . e _,‘*N. Incus
F f— hy i I
s lleus
; [/
Gonial
bone

Sekil 6 : Sigan orta kulagi. Lateralden, timpanik membran kaldirilmis halde.

Sican ve diger mikrotipler, sekilde gosterildigi gibi, iki adet rotasyon aksina sahiptir.

Insanlarda, kulak zar1 yaklasik 66 mm’® ‘lik alani sahiptir. Ancak si¢anlarda
yalnizca 11 mm?® “dir (47). Pars tensa ve pars flaksidanin rélatif boyutlar1 da oldukga
farklidir. Insanlar da timpanik membran, total biiyiikliigiine oranla ¢ok kiigiik bir pars
flaksidaya sahip iken, sicanlar da pars flaksida zarmm tamaminin 1/4 ila 1/3’lni
olusturur.

Sigan orta kulaginin genellikle kapali olan, horizontale yakin staki tiipii (OT)
vardir. OT mukozasi, biiyiik ¢ogunlukta goblet hiicreleri, daha az miktarda da mukoz
glandlar igerir (48). Sicanlarda 6staki agilma basinci insanlardakine benzer (49).

Sican orta kulagi temporal kemik i¢inde yerlesmis ve i1yi bir sekilde
korunmustur. Ancak timpanik membran muayenesi siradan bir otomikroskop ile
kolayca yapilabilir. Sican orta kulagmin {i¢ boyutlu yapisma bakildiginda insanmkine
benzer. Bununlar birlikte mastoid hiicreler yerine kavite tabanindan c¢ikint1 yapan
timpanik bulla mevcuttur (50, 51). Timpanik membran, lateral duvarin biiylik kismini
olusturur. Mediyal duvarda promontoryum, yuvarlak pencere, stapes ile birlikte oval
pencere ve OT nin timpanik agz1 bulunmaktadir. Silyali ve sekretuar iki kanal disinda

timpanik kavite, basit, skuamoz-kiiboidal, silyasiz epitel ile doselidir.
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Fleischer’a (1978) gore, mikrotip kulakta, malleusun timpanik anulusa belirgin
fiksasyonu olmasina ragmen kompleks halde rotasyon yapabilir. Bu iliski ve inkus kisa
kolunun baglantisi insanlardakine benzer rotasyonel aks meydana getirir. Sicanlar ile
insanlar arasindaki bir fark da, sicanlarda manubriumun, rotasyon aksina paralele yakin
yerlesmesidir. Fleischer (1978), genisletilmis model {izerinde yaptig1 arastirmalarda
orbikiiler apofizin olusturdugu ek kitlenin, malleus-inkus kompleksinin yerini
degistirdigini bulmustur. Bu da yiiksek frekanslarda malleusun transvers boliimii
dogrultusunda ikinci bir rotasyon aksi meydana getirmektedir. Bu bilgiler
dogrultusunda mikrotip kulaklarin iki tane rotasyon aksi oldugu ve malleusun iki adet
net olarak tanimlanmig vibrasyon modu oldugu sonucuna varmistir.

Koklea timpanik bulla icindeki en belirgin yapidir ve timpanik bulla mediyal

12 slarak

duvarmim biiyiik bdliimiinii olusturur. Kokleanin déniis sayisi 2'* veya 2
belirlenmistir. Koklear kanalin uzunlugu ise 12,16 mm’dir. Membranéz kokleanin

yapis1 diger memeliler gibidir (50).

2.5. Otoakustik Emisyonlar

Kemp’in 1978’de otoakustik emisyonlar1 tanimlamasindan beri (2), Kulak Burun
Bogaz bilim dalinda yeni bir donem agildi. Baz1 aragtirmacilara gore gelecekteki otoloji
dalinin tanidaki en 6nemli silahlarindan biri, kimilerine gore ise bir siire ugraslardan
sonra tarihte yerini alacak, ancak kisith bir boliimde kullanilabilecek ayrint1 idi. Kisaca
dis tiylii hiicrelerin titresimi kokleadan kaynaklanan bir uyaran olmakta ve bu uyari
siras1 ile stapes tabanina, kemikciklere ve zar yolu ile dig kulak yoluna iletilmekte,
buradan da kayit edilebilmektedir(52, 53, 54).

Herhangi bir ses uyarani, kokleadaki sivilarin, korti organmnin ve bunlari
tamamlayan komsu olusumlarin meydana getirdigi sistemin hidrodinamiklerine bagli
olarak, korti organinda bir harekete yol acar. Korti organmin titresimi, hiicrelerin tiiysii
uzantilarindaki biikiilmeler neticesinde, mekano-elektriksel transdiiksiyon adiyla bilinen
bir islem sonucu dis tiiylii hiicreler ve ig¢ tiiylii hiicreler i¢inde bir potansiyel ve hiicreler
boyunca bir reseptdr akimma yol agar. I¢ tiiylii hiicrelerin reseptor potansiyeli, hiicre
icinden isitme siniri liflerine norotransmitter madde salimimi kontrol eder. Dis tiiylii
hiicrelerde hareketli bir sistem bulunur ve reseptdr akimi ile senkron olarak hareket
ederler (1983’te Flock dis tiiyli hiicrelerde kasilabilmeye olanak saglayan yapilar olan

aktin ve miyosini bulmustur) (55). Urettikleri titresimin siddeti korti organmin
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vibrasyonunu arttirir ve koklea iginde, ilave bir ses kaynagi gibi davranir (koklear
amplifikasyon) (56). Boyle bir giic olusturan islem genel olarak elektromekanik
transdiiksiyon veya kokleaya 6zel aktif proges seklinde isimlendirilir. Kolaylik olmasi
acisindan dis tiiylii hiicrelerin ve korti organmin vibrasyonunu igeren sistem motor
sistem; i¢ tliylii hiicreleri ve primer afferent isitme siniri ndronlarini igeren sistem ise
duyusal sistem olarak isimlendirilir. Kokleanin lezyonlar1 bu ayirima gdére motor,
duyusal ya da mikst olarak siniflandirilabilir. Kokleadan kaynaklanan “otoakustik
emisyon”lar dig tlylii hiicrelerin fonksiyonuna bagli olarak olusurlar ve bodylece
kokleanin sadece motor fonksiyonunu yansitirlar.

D1s tiiylii hiicreler tektoriyal membranin direkt etkisi ile i¢ tiiylii hiicreler ise sivi
hareketi ile daha ¢ok uyarilirlar. Bu durum i¢ ve dis tiiylii hiicreler arasi sensiviteyi
aciklar. Akustik travmalar da dis tiiylii hiicreler daha ¢abuk ve sik etkilenirler.

Otoakustik emisyonlarin en sik kullanilan siniflamasi uyaranlara goredir (57).
Bilinen herhangi bir uyaran olmaksizin dig kulak yolundan kayit edilen emisyonlara
spontan otoakustik emisyon (spontan-SOAE) denir. Emisyonlar1 kayit i¢in bagka bir yol
ise uyaran gondermektir. Bu sekilde kayit edilenlere ise uyarilmig otoakustik emisyonlar
(evoked-EOAE) denir.

EOAEFE’ler uyarmin tipine gore lice ayrilirlar. Kisa siireli akustik uyarilardan
sonra kayit edilenler gecici uyarilmis akustik emisyonlar (transient evoked- TEOAE),
tek bir saf ses uyarani sonrast kayit edilen stimulus frekans emisyonlar1 (SFOAE),
genellikle iki saf ses ile elde edilen distorsiyon {iriinii otoakustik emisyonlar (distorsion
irtinii-DPOAE) olarak adlandirilirlar. Yas ile insidansi ve amplitiidleri degismektedir
(58, 59).

Genel olarak normal igitme seviyelerinde TEOAE nin de normal olmasi1 beklenir
(54). Ancak rekiirren sekretuvar otitis media Oykiisii olan normal isitme seviyesine
sahip cocuklarda TEOAE diizeylerinde azalma tespit edilmistir (60, 61). Orta kulaktaki
fonksiyon bozukluklar1 koklear emisyonlarin mikrofonlarda kayit edilinceye kadar
katettigi yollar1 olumsuz etkileyerek otoakustik emisyonlarin kaydma engel olur.
Hiromi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada orta kulak izotonik siviyla doldurulunca
uyarilmis otoakustik emisyonlarm tiimiiniin kayboldugu ancak bunun reversibil oldugu
bulunmustur. Ayrica timpanik membranin kiigiik perforasyonlarinda uyarilmis
otoakustik emisyonlarda dnemli diislis oldugu, perforasyon biiyilidiik¢e diisiisiin arttigi
goriilmiistiir. Bu diisiisiin DPOAE’de daha az oldugu ve perforasyonun kapanmasindan

sonra tiim uyarilmis otoakustik emisyonlarin yeniden ortaya c¢iktigr goriilmiistiir.
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Perfore kulaklardaki ol¢timler icin DPOAE’nin kullanilmasmin daha uygun olacagi
sonucuna varilmistir (62, 63, 64).

MR goriintiilemesi esnasinda olusan 122 ila 131 dB’lik giiriiltii ile TEOAE
seviyelerinde diisme tespit edilmistir (65). Ayrica bobrek taglarmi kirmak amaciyla
uygulanan ekstrakorporeal sok dalgalarinin TEOAE aktivitesinde azalmaya neden
oldugu goriilmistir (66). Baska bir calisma hiperlipoproteinemi veya diabetes
mellitusun dis titrek tiiylii hiicreleri etkileyebilecegini normal isitmesi olan hastalarda
gerceklestirilen DPOAE ve TEOAE ile gostermistir (67).

Mitokondriyal miyopati subklinik olarak koklear fonksiyonlar: etkilemektedir.
Bu sekilde normal isitme esikleri olan ancak TEOAE alinamayan hastalar da
gosterilmistir (68). Gilinlimiizde en ¢ok kullanilan teknoloji haline gelen mobil
telefonlardan kaynaklanan elektromagnetik alana kronik maruziyetin isitme {izerine
etkisi olmadigi DPOAE ile gosterilmistir (69, 70). Kars1 kulaga verilen akustik
uyaranlarin (dar band beyaz giiriiltiiniin) diger kulaktaki tiim otoakustik emisyonlar1
baskiladigin1 ve bunun nedeninin mediyal olivo koklear sistemin aktivasyonuna bagl
oldugu gosterilmistir (71, 72, 73, 74).

Otoakustik emisyonun kullanimi esnasinda dikkat edilmesi gereken Onemli
nokta sessizliktir. Bu eriskin hastalar i¢in problem olmasa da bazen yenidogan ve siit

cocuklarinda sorunlar yasatmaktadir.

2.5.1. Spontan Otoakustik Emisyon

Spontan otoakustik emisyonlar (SOAE) her hangi bir uyar1 olmadan dis kulak
yolundan kayit edilen dar banth diisiik intensiteli akustik sinyallerdir. Normal isitmesi
olan tiim popiilasyonun %40-70’inde bulunurlar (54, 57, 75).

Amplitiidleri normal bireylerde 3-20 dB arasindadir ve yasla birlikte
prevalanslart ve amplitiidleri azalmaktadir (57, 58, 59). SOAE’lar uyarilmis
emisyonlara oranla daha duyarhdir. Bu nedenle ototoksik ilaclarla ve ¢evre giiriiltiisii ile
prevalans ve amplitiidleri azalabilir. Bir kiside SOAE mevcut ise isitmesinin normale
yakin oldugunu sdyleyebiliriz. Ancak mevcut olmamasi isitmenin olmadig1 anlamina
gelmez.

Onceleri SOAE ve tinnitus arasinda biiyiikk bir ilgi oldugu zannediliyordu.

Penner 1990°da tinnituslu hastalarin %4’tinde SOAE saptamistir (76). Kayit edilen

21



frekanslardaki farklar nedeniyle oranin diisiik oldugu ileri siiriilmiistiir (Genellikle
tinnitus 4000 Hz tstiinde iken SOAE 4000 Hz’de “-” gbzlenir ).

SOAE’lere genelde 800-2500 Hz’de rastlanir (1000-2000 en sik). Bununla
birlikte Ruggero, Rich ve Freyman 1983 de 7529 Hz’de SOAEs kayit etmiglerdir (77).

SOAE’larm en sik kayitlar1 10 dB ses basing diizeyinin (SPL) altidir,
amplitiidleri ¢cok degiskendir ve bu 6zellikleri nedeniyle klinik kullanimlar1 ¢ok faydal
degildir (78, 79, 80).

SOAE’ler ditirnal ritm gdstermektedir. Sabahtan aksama kadar ortalama frekans
azalmas1 3 Hz’i bulur. Olgiimlerdeki bu diiirnal ritm, viicut 1sismin sabah en diisiik
olmas1 ve aksama dogru 1°C artmasi ile viicuttaki hormonal degisimlere baglanabilir.
SOAE frekans1 menstruasyon dncesinde en az iken, ovulasyon sonrasinda en fazla hale
gelirler. BOS basmcinin arttig1 yatar pozisyonda SOAE frekansmin, dik oturur
pozisyondakine gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. BOS basinci, koklear akuadukt
kanaliyla kokleadaki perilenfatik basinci etkiler. Basingtaki bu degisiklik, SOAE’lerin

frekansin1 etkileyen 6nemli bir faktordiir (81).

EOAE’lerin ii¢ tipi mevcuttur.

a) SFOAE (Stimiilus frekans1 OAE)
b) TEOAE (Gegici uyarilmis OAE)
c) DPOAE (Distorsiyon iiriinii OAE)

2.5.2. Stimulus Frekans Otoakustik Emisyonlar

Piir ton uyaranlar verilerek koklea uyarilir ve cevaplar alinir. Cevaplar uyaranin
stirekli verildigi esnada alinirlar. Bundan dolay: elde edilen cevabi uyarandan ayirmak
icin Ozel diizenekler gerekir (82). Klinik uygulamalarina gecilememesinin en 6dnemli

nedenleri teknik zorluklar ve ayrmtilardir.

2.5.3. Transient Evoked Otoakustik Emisyonlar
Kisa ‘klik’ gibi akustik uyarilarla elde edilir. Kisa akustik uyaranlar sonrasi,
zaman averajlama yontemini kullanarak kayda ge¢cmektedir. Uyaranin 6zelligi gecici

olmasidir. Olgiim i¢in cogunlukla 80 dB SPL siddetinde bir ses kaynagi ve 260 adet
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uyart kullanilir. TEOAE’lerin zayif olmasi1 (30 dB’in altinda) ve uyar1 siddetindeki
artisla nonlineer olarak olugmasi nedeniyle, sinyallerin degerlendirilmesinde nonlineer
metod i¢in yazilimlar kullanilir. Uyarilara gore olusan cevaplar gecikerek ortaya ¢iktigi
icin, 20 milisaniyelik kayit araliginmn ilk 2 milisaniyesi sifirlanarak ¢izdirilir.
TEOAE’lar tiim kokleay1 uyaran ve genis band sinyale cevap olarak meydana geldikleri
icin, frekanslar hakkinda DPOAE’ler kadar spesifik bilgi verememektedir. TEOAE’ler
isitmesi normal olan kisilerin % 98-100’{inde vardir. Isitme kayb1 25-30 dB’i gectigi
zaman saptanamaz (81, 83).

Yaslanma neticesinde TEOAE cevabi istatistiksel olarak anlamli oranda
diismektedir. TEOAE, 60 yasim iizerinde olan kisilerin yaklasik % 35’inde saptanabilir
(81, 84). Bu azalma, yalnizca yasa baglh degil, ayrica kisilerin isitme diizeyleri ile de

ilgilidir.

0-10 dB kayipda TEOAEs % 100
10-20 dB kayipda TEOAEs % 99
20-30 dB kayipda TEOAEs % 11
30-35 dB kayipda TEOAEs % 8

40 dB iistiinde % 0 saptanir (85).

Ayrica 3500 Hz’den sonra emisyonun elde edilmesi azalmaya baslar. Dis sagl
hiicre fonksiyonlarini1 degerlendirmede TEOAE, elektrokokleografi (EcoG), beyin sap1
odyometrisi (BERA) ve konvansiyonel odyometriye gore daha degerlidir (53).

Ozellikle kisa siiren, objektif ve kolay uygulanan bir metod olarak TEOAE,
koklear fonksiyonlarin genel monitdrizasyonu i¢in uygun bir metodtur (62). Ozellikle
tarama testlerinde kullanilmas: ile ilgili bircok ¢alisma vardir ve sensivitesi % 90’larin
iizerindedir. Bunun birlikte laboratuar hayvanlarinda TEOAE kayd1 kisa latensi siiresi
nedeniyle ¢ok giictiir (86).

Saglikli bireylerin kokleasi, bitonal stimuluslar ile intermodiilasyon iiriinleri
denen ek frekanslarin olugmasi ile sonuglanan bir¢ok farkli distorsiyon iiriinlerine yol
acar. Bu emisyonlar pek ¢ok frekansta ortaya cikar ancak en belirgin emisyon 2f1-2
frekansi, DPOAE’lerin bazal membranda olusma yerinden kaynaklanmaktadir (33,
57,,87, 88).

Olusan DPOAE’nin amplitiidii ile stimiilasyonda kullanilan tonlarin siddetleri
arasinda yakin iligki vardr. DPOAE’nin teknik ayrintilari TEOAE’den c¢ok daha

karmagiktir (88). Kulak yoluna farkl iki frekansta ses vermek i¢in iki minyatiir hoparlor
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ve bir minyatiir mikrofon konmasi gerekmektedir (89). Uyaranlarin frekans ve siddet
oranlar1 Olgiim sonuglarmi etkilemektedir. Tiim bu zorluklara karsin DPOAE’ler
periferik isitme sistemi hakkinda ¢ok ayrntili bilgiler verebilir. Birgok ¢aligmada, 1
kHz’in lizerindeki frekanslarda; piir ton odyogramla, DPOAE arasinda frekansa spesifik
bir iliski oldugu gosterilmistir. Stimulator tonlarin 2 siddetleri azaltilarak DPOAE
amplitiidiindeki degisiklikler kaydedilir. Bu olay bize yanitlarin non-lineer oldugunu

yani kokleadan kaynaklandigini, enstrumantasyon artefakti olmadigini kanitlar (57, 87)

DPOAE ile kulag: test etmek icin kisa siireli gecici bir ses verilir. Verilen
uyaridan kokleanin kendi sesini ayrmak ic¢in koklea i¢indeki tepki, her bir gegici ses
sonrasindaki sessiz periyodda ol¢iiliir. Farkli frekanslarda 2 stirekli ses ile DPOAE’nin
bir kismin1 ele gecirmek kolaydir. 60 dB SPL ve daha tizerinde DPOAE testinin yeterli
ozelligi ve diisiik hassasiyeti, TEOAE testinin yetersiz 6zelligi ve yliksek hassasiyetini
tamamlar. 1 kHz’in altindaki frekanslarda kokleanm yanitlarin1 kaydetmede TEOAE
daha basarilidir. DPOAE sinyal ¢ikarma 6zelligi 4-5 kHz’den yiiksek frekanslarda,
TEOAE’dan daha {istiindiir ve konugsma frekansi iizerinde isitme kaybi1 i¢in belirleme
yaparken de 6nemlidir (90).

DPOAE’lerin bu yiliksek hassasiyeti ve iyi frekans 6zelligi, normal duyma
fonksiyonuna sahip olanlari, dis sacli hiicrede ciddi hasar1 olan olgulardan ayirmaya
imkan verir (91).

Ancak DPOAE’ler pilir ton isitme esiklerini degerlendirmek i¢in uygun
degillerdir. DPOAE’ler normal ve normale yakin orta kulak ve koklear fonksiyonun
ispatin1 verebilir, fakat isitme esiklerini yansitmaz (92). Kemirgenlerde iki tonla uyaran
verilmesi esnasinda yiiksek seviyeli distorsiyon olusur (93, 94, 95). Yapilan arastirmalar
sunu gostermistir ki 2f1-f2 frekans1 koklear monitdérizasyonda daha fazla hassasiyet
saglar (96).

Yenidoganlardaki DPOAE amplitiidleri eriskinlere oranla daha yiiksektir (97,
98). Yenidoganlarda DPOAE amplitiidleri frekansa bagli olarak 3 ila 10 dB SPL
arasinda farliliklar gosterebilmektedir (99). DPOAE’ler yenidoganlarda oldugu gibi
sicanlarda da kolaylikla saptanabilir (99, 100, 101).
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Bistarhion Product Dfoacoustic Emission

Sekil 7 : Distorsiyon Uriinii Otoakustik Emisyonlarin (DPOAE) Meydana Gelmesinin

Sematik Gosterimi (viasysheath.com)

2.5.4. Otoakustik Emisyon Ol¢iimiiniin Yararlar

1. Invaziv olmayan, anestezi gerektirmeyen agrisiz bir yontemdir.

2. Pasif kooperasyon gereksinimi nedeniyle ¢ocuk ve mental retarde hastalarda
kullanilabilir.

3. Duyarli bir testtir.

4. Giivenilirligi yiiksektir.

5. Koklea i¢in spesifiktir ve DSH’lerini degerlendirir.

6. Test siiresinin kisa olmasi nedeniyle genis hasta gruplar1 taranabilir.

(26, 57, 102, 103)

2.5.5. OAE Olciim Teknigi

OAEFE’lerm almabilmesi i¢cin dis kulak yolu, orta kulak ve kokleanm normal
olmasi gerekmektedir. OAE’lerin objektif ve noninvaziv olmasina ilaveten kisa silirede
yapilabilmesi nedeniyle odyolojideki kullanim alani arttrmustir. Olgiim sirasinda pasif

kooperasyon yeterlidir. OAE 0l¢iimii dnce otoskopik muayene yapilmali ve disg kulak
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yolu ve kulak zarmin normal olup olmadigi degerlendirilmelidir. Dis kulak yolunu
tikayan lezyonlar ve orta kulaktaki basing¢ degisiklikleri, OAE cevabini 6nemli 6lciide
etkilemektedir (104, 105).

OAE olctimleri sirasinda sessiz bir ortam olmalidir. Kulaga takilan prob iginde
iki adet minyatiir hoparlor ve bir tane mikrofon bulunur. Hoparldr araciligi ile verilen
klik seklindeki ses uyarilarina karsi alinan cevaplar, mikrofon vasitasiyla kayit edilir.
Kullanilan mikrofonun kalitesi, OAE’larm diistik seviyelerde oldugu durumlarda 6nem

kazanr. Iyi bir mikrofon sensitif olmali ve ortam giiriiltiisiinden az etkilenmelidir.

2.6. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Ve Hipoksi

2.6.1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

OUAS’nin tanmmi, 19. yy’da obezite ve asir1 giindiiz uykululuk hali ile
sekillenen klinik vaka bildirilerine kadar uzanmaktadir (106). Bu vaka bildirileri, ilk
olarak 1835 yilinda yayinlanan “Pickwick” yazilarina gdsterdigi benzerlikleri ile dikkati
cekmis ve “Pickwickian sendromu” adini almistir. Giiniimiizde bu terim, sadece obezite
ve uyaniklikta hipoventilasyonu olan hastalar1 tariflemek i¢in kullanilmaktadir (107).
Solunum durmasinin nedenine yonelik bilgi aktarilmamis olmasina karsm, Pickwickian
ozelliklerinin ilk fizyolojik kaydi 1960’larda Gerardy ve arkadaglar1 tarafindan
yapilmistir (108). Daha sonralari bu durum Gastaut ve arkadaslari tarafindan ‘st
havayolunun tikanmas1” olarak tanimlanmis ve bdylece “obstriiktif apne” ilk olarak
tanmmustir (109).

Horlama ve OUAS toplumlarda ¢ok sik olarak gozlenir, erkekler kadinlara
oranla 2-3 kat daha fazla etkilenir. Basit horlama orta yas eriskinlerin %15-45’inde
gozlenmektedir (7, 8). OUAS’ nin toplumlardaki goriilme sikligi, erkeklerde en az %4
kadinlarda en az %2’dir. Bu oran yasla artig gosterir ve erkeklerde %28'e, kadinlarda ise
%19'a kadar artabilmektedir (9). Cinsiyetler arasindaki bu farklilik, menapoz déneminin
baslamasiyla azalir ve kadinlarda da erkekler kadar sik olarak goriilmeye baslar (8).

Horlama, OUAS’1n ana bulgularindandir. Hastalarin ¢ogu, horladiklarini fark
etmez, ayrica, horlamanin gerisinde yatabilecek ciddi solunum problemlerinin farkinda
degildir. Bu sebebten dolayi, sadece hastalarin degil, uyku partnerlerinin de
sorgulanmas1 gerekir. Ozellikle, solunumun durdugu sessiz bir donem sonrasi

horlamanin giderek artmasi ve ¢ok siddetli bir horlama ile beraber hastanin tekrar nefes
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almaya baslamasi, olayin basit horlama olmadigin akla getirmelidir. Obstriiktif uyku
apne sendromunun diger bir 6nemli bulgusu ise gilindiiz asir1 uykululuk halidir.
Hastalar, nadir olarak uykunun kesintiye ugramasindan kaynaklanan uykusuzluk
sikayeti ile bagvurabilir. Gece i¢i stk uyanma, uykuda anormal motor hareketler,
noktiirnal terleme, eniirez, noktiiri, gastro-6zafejiyal reflii, gogiis ve sirt kas agrisi, sabah
bas agrisi, cinsel iste§in azalmasi, impotans, dikkat eksikligi, hafiza bozuklugu ve
depresyon diger bagsvuru nedenleri arasinda yer alir (110, 111).

'Amerika Uyku Tibb1 Akademisi’nin 2007 yilinda yayinladiklar1 “Uyku ve Uyku
ile Iligkili Olaylarn Smiflandiriimasinda El Kilavuzu” (“The AASM Manual for the
Scoring of Sleep and Associated Events — Rules, Terminology and Technical
Specifications”) kriterlerine bakildiginda, diger bir neden ile agiklanamayan giindiiz
asir1 uykululuk veya diger bir nedenle agiklanamayan uykuda bogulma-tikanma hissi,
uykuda esnasinda tekrarlayan uyanmalar, dinlendirici olmayan uyku, gece terlemesi,
noktiiri, giindiiz yorgunluk, konsantrasyon bozuklugu ve bazi diger bulgulardan
herhangi ikisinin olmasi ile birlikte, polisomnografi (PSG)’de belirtilen tani kriterlerinin
olusmast durumunda OUAS tamis1 kesin olarak konulabilmektedir (112).
Polisomnografik analizde “obstriiktif apne” tanisi i¢in, solunum eforu ile beraber,
termal sensorde 10 saniyeden fazla siiren %90 ve iizerindeki amplitid distkligi
goriilmelidir. “Obstriiktif hipopne” tanisi i¢in, solunum eforu ile beraber nazal basing
sinyalinde 10 saniyeden fazla siiren, %30’dan fazla bir diigme ve beraberinde en az
%4’liik desatiirasyon olmasi veya %50’den fazla bir diisme ve beraberinde %3’liik bir
desatiirasyon goriilmelidir. Obstriiktif tipteki apne ve hipopnelerin tiim uyku siiresine
boliinmesi ile hesaplanan apne-hipopne indeksi, uyku apnesinin tanisi ve derecesinin
tesbit edilmesi amaciyla kullanilir (113). Apne ve hipopne indeksinin 5-14 arasinda
olmas1 hafif OUAS, 15-29 arasinda olmas1 orta OUAS, 30 ve iizerinde olmasi ise agir
OUAS olarak derecelendirilir. Hemen hemen her 5 eriskinden birinde hafif OUAS, her
15 eriskinden birinde orta derecede OUAS goriildiigii bildirilmektedir (114).

Obstriiktif uyku apne sendromunun patofizyolojisi cok komplekstir ve halen tam
anlamiyla anlagilamamistir. Bu hastalarda yaygin olarak goriilen iist solunum yolunun
darlig1 genellikle asikar bir nedene bagli olmaz, yag birikimi veya normal dig1 morfoloji
ile ilgili olabilir (115). Yumusak dokunun fazla olmasina sebep olan obezite, uzun siire
ist solunum yolunu daraltan ana nedenlerden biri olarak kabul gérmiistiir (116).

Bununla birlikte tiim OUAS hastalarmin st solunum yolunda bozukluk
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saptanmamaktadir (117). Uyku esnasinda, {list solunum yolunu dilate eden kaslarm tonik
ve fazik kasilmalarinda azalma oldugunun gosterilmesi ile, solunumun merkezi
uyarimindaki disiise bagl olarak azaldigini diisiindiirmeye baslamistir (110, 118).
Solunumu uyaran mekanizmalardan kimyasal reaktivitenin bozulmasi, {ist solunum
yolundaki koruyucu reflekslerin ve inspiratuvar uyaranlarin azlift OUAS’1n altinda
yatan birincil patoloji olarak diisiiniilmektedir (119). Ust solunum yolunu uyaran beyin
sapmdaki motor noronlarin ana eksitatuvar transmiteri olan seratonin dikkatleri tizerine
cekse de, yapilan caligmalarda kesin bir sonuca varilamamistir. Ayrica seratoninin
tedavi lizerine etkisi oldugu da gosterilememistir (120). Genetik ¢aligmalarda, 6zellikle
geng hastalarda, OUAS ile APOE epsilon-4 arasinda bir iligski oldugu da gosterilmistir
(121). Obstriiktif uyku apne sendromu toplumda giin gectikce dnem kazanan ciddi bir
saglik problemidir. Hastaligin 6nemi, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, diyabet,
obezite ve serebrovaskiiler hastalik i¢in, diger birgok faktorden bagimsiz bir risk

faktorii oldugunun belirlenmesi ile daha iyi anlagilir hale gelmistir (10, 11, 12, 13).

2.6.2. Apne, Hipoksi ve Hiperkapni

Apne ataklar1 uyku ile kardiyovaskiiler sistem arasindaki normal fizyolojik etkilesimleri
bozar (16, 17). Ust solunum yolunun kapali olmasma karsm devam eden inspirasyon
cabast (Mueller manevrasty) OUAS’in ana bulgularindandir ve -80 cmH2O’ya ulasan
negatif intratorasik basing artis1 ile sonuglanir (18). Intratorasik negatif basmcin artmasi
kalp dolumunun ve kardiyak atimin azalmasma neden olur (19, 20). Intratorasik negatif
basmcin artmasi, ayrica sol ventrikiildeki transmural basinci arttirip ventrikiiler
gevsemeyi bozar (20, 122). Bu olay atim hacmini azaltir ve kardiyak ciktinin da
azalmasina yol acgar (123). Tekrarlayan apne ataklari alveollerde etkili kan degisimini
engeller, oksijen saturasyonunda diismeye ve karbondioksit diizeylerinde ise artisa yol
acar. Apne esnasinda olusan hipoksemi ve karbondioksit retansiyonu ise kemorefleks
dongiislinii uyararak sempatik aktivasyona ve vazokonstriksiyona yol acgar (17). Apne
esnasinda sempatik aktivasyon giderek artar ve uyaniklik reaksiyonu ile sonuglanir.
Solunumun yeniden olugmasi ile beraber kalp atim hacmi ve kan basinc1 yiikselir. Artan
sempatik aktivasyon giin i¢inde de siirerek zamanla kalic1 degisikliklere yol agcar. Kan
basmcinin artmasi ve apnenin bitmesi ile birlikte sempatik aktivasyon da sona erer (17).
Apneler ile birlikte gelisen tekrarlayan arteriyal oksijen desatiirasyonlar1 gece

icinde bircok defa devam eder ve artmis vaskiiler oksidatif strese neden olurlar (21, 22)
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Hipoksemik hipoksi, anemik hipoksi, sirkulatuar hipoksi ve histotoksik hipoksi

olmak iizere hipoksi genel olarak dort grupta siniflandirilir.

3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Deney Hayvani Arastirmalar1 Etik
Kurulunun 2011/A-102 numara izni ile alindiktan sonra, indnii Universitesi Deney
Hayvanlar1 Laboratuvarinda gergeklestirildi. Calismada toplam 15 adet, agirliklar1 250-
350 g arasinda degisen Wistar albino cinsi rat kullanildi. Deney hayvanlar1 deney
stiresince 12 saat aydinlik 12 saat karanlik igiklandirmasi olan, 1s1 (22+ 2°C) ve nemi
(%45-50) otomatik olarak ayarlanmis odalarda yasatildi. Deney siirecinde tiim ratlar
polikarbonat seffaf kafeslerde standart pellet yem ile beslendi ve her giin taze ¢esme
suyu verildi. Hayvanlara 40 mg/kg Ketamin ve 5 mg/kg Xylazine intramuskiiler (im)
yolla wverilerek anestezi saglandiktan sonra olusturulan sessiz ortamda islemler
uygulandu.

Tim hayvanlarm isitme fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in otoakustik emisyon
Olciimleri kullanildi. Otoakustik emisyon Olgiimlerinde distorsiyon {iriinii otoakustik
emisyonu (DP Gram) degerleri kullanildi. Caligmaya isitmesi normal olan toplam 15 rat

dahil edildi.

Ratlar randomize olarak iki gruba ayrildi.

Grup 1 (kontrol grubu); Bu gruptaki 5 rata oncelikle genel anestezi altinda DPOAE
Olciimleri yapildiktan sonra trakeotomi ac¢ildi. Bu esnada oksijen saturasyon probu
(Mindray, MEC-1000, neonatal prob) ile rat takip edildi. Trakeotomi islemi sonrasi
hipoksi olusturulmadan DPOAE 6l¢iimleri tekrar edildi.

Grup 2 (hipoksi grubu); Bu gruptaki 10 rata oncelikle genel anestezi altinda DPOAE
Olciimleri yapildi, sonra trakeotomi acgildi. Trakeotomi igslemi sonrasi en az 10 saniye
siire ile trakeotomi kaniiliiniin ucu kapatildi (bir apne atagi taklit edildi). Bu esnada
oksijen saturasyon probu (Mindray, MEC-1000 neonatal prob) ile rat takip edildi.
Saturasyonun % 85’in altina indigi anda (hipoksi doneminde ) distorsiyon {iriinii

otoakustik emisyonla 6l¢timleri tekrar edildi.
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3.1. Trakeotomi Acilmasi

Deney hayvani, sirt istii pozisyonda, sicakligi 1lik ve sabit olan diseksiyon
tablasmna tespit edildi. Cerrahi uygulama bolgesinin %70’lik etil alkol ile temizligi
yapildi. Tim cerrahi islemler; steril ortamda ve steril cerrahi aletler kullanilarak
gergeklestirildi. Boyun orta hatta, dikey planda yaklasik 1,5 cm lik kesi sonrasi dokular
diseke edilerek trakeaya ulasildi (Resim 1) ve trakeada agilan pencereden uygun

boyutlarda kaniil yerlestirildi.(Resim 2)

Resim 1
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Resim 2

3.2. DPOAE Ol¢iim Metodu

DPOAE testi 6lciimiinde GSI Audera DPOAE (Grason Stadler, Madison, USA) cihazi
kullanildi. Otoakustik emisyon probu, Olglim yapilan kulakta dis kulak yoluna
yerlestirildi (Resim 3). Hayvanlarin ilk 6l¢iimlerinde iyi igiten kulaklar1 tesbit edilerek
tekrarlayan Ol¢iimlerine ayni kulakta devam edildi. Probun yerlesiminin kontrolii ve
kalibrasyonu her test oncesinde otomatik olarak Ol¢im sistemi tarafindan yapildi.
Olgiimler 45 dB SPL’yi ge¢meyen ortamda gergeklestirildi. DP gram &lgiimleri i¢in
primer stimulus seviyeleri 65 dB’de esitlendi. (L1=L2). iki ayr1 frekans (fl ve f2) en
giiclii yanitlarin alinabilecegi f2/f1=1,22 olacak sekilde diizenlendi. DP gram &lgiimii
1019,5 Hz, 1605,5 Hz, 2027,3 Hz, 2566,4 Hz, 3210,9 Hz, 4054,7 Hz, 5121,1 Hz,
6445,3 Hz 8003.9 Hz ve 10078.1 Hz frekanslarinda yapilarak sonuglar1 kaydedildi.
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Resim 3 : DPOAE o6l¢iimii (hipoksi olusturulurken)

3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirmede SPSS for Windows Version 17.00 programi
kullanild1. Olgiilebilir degiskenler Ortalama +/- Standart Deviyasyon olarak sunuldu.
Gruplarin kendi igindeki degisimlerin testinde Wilcoxon eslestirilmis iki ornek testi

kullanildi. P <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

1. Grup (Kontrol Grubu):

Bes rattan olusan kontrol grubuna oOncelikle genel anestezi altinda DPOAE
Olciimleri yapildiktan sonra trakeotomi acildi. Bu esnada oksijen saturasyon probu ile
rat takip edildi. Trakeotomi islemi sonrasi hipoksi olusturulmadan DPOAE o6l¢iimleri
tekrar edildi. Bu grup sadece DPOAE yanitlar1 agisindan diger grup ile karsilastirilmak
iizere kullanildi. DP gram 6l¢iimii trakeotomi 6ncesi ve sonrasi olmak tizere 1019,5 Hz,
1605,5 Hz, 2027,3 Hz, 2566,4 Hz, 3210,9 Hz , 4054,7 Hz, 5121,1 Hz, 6445,3 Hz
8003.9 Hz ve 10078.1 frekanslarinda yapilarak sonuglar1 kaydedildi.

DPOAE trakeotomi oncesi dlgiimlerinde ortalama degerler 1019,5 Hz’de 2,68
SPL, 1605,5 Hz’de 3,88 SPL, 2027,3 Hz’de 4,28 SPL, 2566,4 Hz’de 6,54 SPL, 3210,9
Hz’de 9,98 SPL, 4054,7 Hz’de 14,86 SPL, 5121,1 Hz’de 19,76 SPL, 6445,3 Hz’de 24,3
SPL, 8003.9 Hz de 27,84 SPL ve 10078.1 Hz’de 33,36 SPL olarak bulunmustur.(Tablo
1, Grafik 1)

DPOAE trakeotomi sonrasi Olgtimlerinde ortalama degerler 1019,5 Hz’de 2,86
SPL, 1605,5 Hz’de 4,18 SPL, 2027,3 Hz’de 4,52 SPL, 2566,4 Hz’de 6,42 SPL,
3210,9 Hz’de 10,38 SPL, 4054,7 Hz’de 15,22 SPL, 5121,1 Hz’de 19,8 SPL, 6445,3
Hz’de 25,06 SPL, 8003.9 Hz’de 28,8 SPL ve 10078.1 Hz’de 32,18 SPL olarak
bulundu.(Tablo 1, Grafik 1)

Fr 1 Fr2 Fr3 Fr 4 Fr5 Fr6 |Fr7 Fr 8 Fro9 Fr 10
1019,5 | 1605,5 | 2027,3 | 2566,4 | 3210, | 4054 | 5121, | 6445, | 8003. | 10078.1
Hz Hz Hz Hz 9 Hz 7 1 Hz 3Hz |9Hz
Hz
Trakeotomi | 2,68 3,88 4,28 6,54 9,98 14,8 | 19,76 | 24,3 27,84 | 33,18
oncesi +0,87 | £1,57 | £3,03 | £2,41 | 42,5 6 +4,47 | £3,79 | £5,97 | +4,89
DPOAE +2,5
2
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Traketomi | 2,86 4,18 4,52 6,42 10,38 | 15,2 | 19,8 |25,06 |28,8 |32,18
sonrasi +0,98 | £1,82 [ +3,37 |[+2,04 |+2,55 |2 +4,07 | +4,56 | £6,28 | £5,62
DPOAE +3,0
2
Tablo 1 : Kontrol grubu i¢in mean = SEM (Std. Error of Mean) degerler
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grafigi, seri 2-kirmizi renk ; Kontrol grubu trakeotomi sonrasi 6l¢iim grafigi.

Grafik 1. Seri 1-mavi renk ; Kontrol grubu trakeotomi Oncesi Ol¢iim

Kontrol grubunda 1019,5 Hz, 1605,5 Hz, 2027,3 Hz, 2566,4 Hz, 3210,9 Hz ,
4054,7 Hz, 5121,1 Hz, 6445,3 Hz 8003.9 Hz ve 10078.1 frekanslarinda trakeotomi

oncesi ve sonrasi olmak iizere yapilan Olglimler arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi (p >0,05).
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2.Grup (Hipoksi Grubu):

On rattan olusan hipoksi grubuna Oncelikle genel anestezi altinda DPOAE
Olciimleri yapildiktan sonra trakeotomi yapildi. Bu esnada oksijen saturasyon probu ile
rat takip edildi. Trakeotomi islemi sonrasi kaniil agz1 en az 10 saniye siire ile kapatilarak
saturasyonun 85’in altina diistiigii gozlendi(bir apne atagi taklit edilerek hipoksi
olusturuldu) ve sonrasinda distorsiyon {iriinii otoakustik emisyonla Olgiimleri tekrar
edildi. Bu grup DPOAE yanitlar1 agisindan hipoksi 6ncesi ve sonrasini karsilastirilmak
iizere kullanilmigtir. DP gram Ol¢limii trakeotomi dncesi ve hipoksi sirasinda olmak
iizere 1019,5 Hz, 1605,5 Hz, 2027,3 Hz, 2566,4 Hz, 3210,9 Hz, 4054,7 Hz, 5121,1 Hz,
6445,3 Hz 8003,9 Hz ve 10078,1 Hz frekanslarinda yapilarak sonuglar1 kaydedildi.

DPOAE trakeotomi oncesi dlgtimlerinde ortalama degerler 1019,5 Hz’de 2,79
SPL, 1605,5 Hz’de 4,05 SPL, 2027,3 Hz’de 4,36 SPL, 2566,4 Hz’de 6,67 SPL, 3210,9
Hz’de 10,27 SPL, 4054,7 Hz’de14,81 SPL, 5121,1 Hz’de 20,74 SPL, 6445,3 Hz’'de
25,43 SPL 8003,9 Hz’de 28,29 SPL ve 10078.1 Hz’de 33,18 SPL olarak bulundu.
(Tablo 2, Grafik 2)

DPOAE hipoksi esnasindaki dl¢iimlerinde ortalama degerler 1019,5 Hz’de 2,53
SPL, 1605,5 Hz’de 3,80 SPL, 2027,3 Hz’de 4,26 SPL, 2566,4 Hz’de 6,37 SPL, 3210,9
Hz’de 9,89 SPL, 4054,7 Hz’de 14,37 SPL, 5121,1 Hz’de 20,05 SPL, 6445,3 Hz’de
24,53 SPL 8003,9 Hz’de 27,14 SPL ve 10078,1 Hz’de 31,65 SPL olarak bulundu.
(Tablo 2, Grafik 2)

Fr 1 Fr2 Fr3 Fr 4 Fr5 Fro6 Fr7 Fr 8 Fro9 Fr 10
1019,5 | 1605,5 | 2027,3 | 2566,4 | 3210,9 | 4054,7 | 5121,1 | 6445,3 | 8003.9 | 10078.1
Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz
Trakeotomi | 2,79 4,05 4,36 6,67 10,27 | 14,81 |20,74 |25,43 |28,29 | 33,18
oncesi +1,45 | £1,85 | +£2,97 | £2,14 |+2,36 | 43,35 |+£3,26 |+4,28 | £547 | 45,56
Hipoksi 2,53 3,80 4,26 6,37 9,89 14,37 | 20,05 |24,5 27,14 | 31,65
Sonrasi +1,59 | £1,43 | +£2,79 | £2,11 |£2,19 | 43,20 | £3,61 |+4,04 | +4,97 | 545

Tablo 2 : Hipoksi grubu i¢in mean = SEM (Std. Error of Mean) degerler
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Grafik 2: Seri 1-mavi renk ; Hipoksi grubu trakeotomi Oncesi 6lgiim
grafigi , seri 2-kirmizi renk ; Hipoksi grubu trakeotomi beraberinde olusturulan hipoksi
esnasindaki 0l¢lim grafigi.

Hipoksi grubunda 1019,5 Hz, 1605,5 Hz, 2027,3 Hz, 2566,4 Hz, 3210,9 Hz ,
4054,7 Hz, 5121,1 Hz, 6445,3 Hz frekanslarinda trakeotomi dncesi ve hipoksi sonrasi
olmak lizere yapilan dlglimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p >0,05). Hipoksi grubunda 8003.9 Hz ve 10078.1 Hz frekanslarinda trakeotomi dncesi
ve hipoksi sonrasi olmak iizere yapilan dlglimler arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptandi (p<0,05).
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5.TARTISMA

Bu calismada apne ataklar1 esnasinda olusan hipoksi doneminin isitme iizerine
olan etkisini DPOAE ile arastirdik.

Fizyolojik uyku esnasndaki hemodinamik degisiklikler kisaca su sekilde
Ozetlenebilir: Uykuda kalp hizi ve kalp basinci azalir, kardiyak debi azalir veya
degismez. Uykunun REM periyodu esnasinda kan basinci artar, diizensizlesir, ancak
yine de uyaniklik donemindeki seviyelerinin altindadir. Uyku esnasindaki bu
hemodinamik degisiklikler, kismen de olsa otonom sinir sistemindeki dalgalanmalar ile
meydana gelmektedir (125). Obstriiktif apneler esnasinda sistemik ve pulmoner arteryel
kan basinglarinda biiylik dalgalanmalar oldugu ilk olarak 1972'de Coccogna ve ark.
tarafindan belirlenmistir (126). Apnenin erken periodunda kan basinci ve kalp hiz1 diiser
(127). Apnenin ikinci periodunda ise oksijen satiirasyonu azalir, plevral basingtaki
dalgalanmalar artar, kan basinci ve kalp hiz1 yiikselir. Olusan hipoksi, kan basmcini
bircok mekanizma araciligi ile etkilemektedir (128). Daha siddetli hipoksinin lokal
vaskiiler sistem lizerine etkisi, arteryel kan basincini vazodilatasyon araciligiyla azaltma
seklindedir. Diger taraftan akut hipoksemi refleks olarak vazokonstriksiyon meydana
getirir, kalp atim hiz1 artar ve otonom sinir sisteminin aktivitesi artar (129). Apne
sonrasinda kan basincindaki yiikselme, apne doneminde olusan hipoksinin siddetine
baglhdi.

Obstriiktif uyku apne sendromu olan ¢ocuklarda kisa siireli ve hafif derecede
olmasina ragmen olusan hipokseminin isitme diizeyleri lizerine birkag etkisinin oldugu
ve koklear fonksiyonlar1 etkileyebilecegi gosterilmistir (130).

Obstriiktif uyku apne sendromlularda gézlemlenen isitsel uyarilmis beyinsapi
potansiyelleri (BAEP) ndeki degisiklikler, beyin sapinda kronik hipoksik-hiperkapnik

durumun bir sonucu olarak, apnelere bagli olabilir (131).
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Hipoksi ve iskeminin igitme kaybina sebep olan onemli patogenetik faktorler
oldugu diisiiniilmektedir. Yeni dogan rat kokleas1 lizerinde in vitro hipoksi ve iskemi
modeli olusturularak yapilan ¢caligmada i¢ ve dis tiiylii hiicrelerdeki kayip gosterilmisir
(3). Calismada ayrica i¢ sa¢l hiicrelerin dis sagh hiicrelere gore hipoksi/iskemiye daha
duyarl oldugu gosterilmistir.

OUAS’I1 hastalarda ABR ile yapilan ¢aligmalar da OUAS’in koklea ve beyin
sap1 yapilar1 lizerine bazi etkileri olabilecegi belirtilmistir (132).

Yapilan bir baska calismada ayni1 yastaki OUAS grubunda yaygin ve yiiksek
frekanstaki esik, yetiskin grubuna goére daha kotii olarak bulunmus ve klinik ig¢in
referans saglayabilir olarak degerlendirilmis (133).

Bizim calismamizdaki amag¢ ise apne ataklar1 esnasinda olusan hipoksik
donemde isitmenin degerlendirilmesi idi. Calismamizda bes rattan olusan kontrol
grubuna Oncelikle genel anestezi altinda distorsiyon {iriinii otoakustik emisyon cihazi ile
Olciimleri yapildiktan sonra trakeotomi yapildi. Bu esnada oksijen saturasyon probu ile
rat takip edildi. Trakeotomi iglemi sonrasi hipoksi olusturulmadan distorsiyon {iriini
otoakustik emisyonla Ol¢iimleri tekrar edildi. Bu grup sadece DPOAE yanitlari
acisindan diger grup ile karsilastirilmak {izere kullanildi. DP gram 6l¢iimii trakeotomi
oncesi ve sonrasi olmak tizere 1019,5 Hz, 1605,5 Hz, 2027,3 Hz, 2566,4 Hz, 3210,9
Hz, 4054,7 Hz, 5121,1 Hz, 6445,3 Hz 8003,9 Hz ve 10078,1 Hz frekanslarinda
yapilarak sonuglar1 kaydedildi. Ikinci grup olan on rattan olusan hipoksi grubuna,
oncelikle genel anestezi altinda distorsiyon {iirlinii otoakustik emisyonla 6lgiimleri
yapildiktan sonra trakeotomi yapildi. Bu esnada oksijen saturasyon probu ile rat takip
edildi. Trakeotomi islemi sonrasi kaniil agzi en az 10 saniye siire ile kapatilarak
saturasyonun 85’in altma distiigii gozlendi (bir apne atagi taklit edilerek hipoksi
olusturuldu) ve sonrasinda distorsiyon {iriinii otoakustik emisyonla Olgtimleri tekrar
edildi. Bu grup DPOAE yanitlar1 agisindan hipoksi oncesi ve sonrasmi karsilagtirmak
icin kullanilmigtir. DP gram 6l¢iimii trakeotomi dncesi ve hipoksi sirasinda olmak tizere
1019,5 Hz, 1605,5 Hz, 2027,3 Hz, 2566,4 Hz, 3210,9 Hz, 4054,7 Hz, 5121,1 Hz,
6445,3 Hz 8003.9 Hz ve 10078.1 frekanslarinda yapilarak sonuglar1 kaydedildi.

Klinik kullanimda OAE 6l¢iimleri noninvaziv olmasi, agr1 vermemesi, genellikle
anestezi gerektirmemesi, kiginin genel durumundan bagimsiz olup mental retarde ve
cocuk hastalara rahatlikla uygulanabilmesi, objektif bir veri olusturmasi, hassas bir
Olciim olmasi, neticenin kesin olmasi, 6l¢liim siiresinin kisa olmasi ve bu nedenle genis

hasta gruplarinin taranabilmesi gibi avantajlar1 nedeniyle siklikla tercih edilmektedir.
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Yenidoganlarda kokleanin fonksiyonlarini degerlendirmede ozellikle faydalidir (26,
102, 103, 57). DPOAE kii¢iik deney hayvanlarinda bile rahatlikla alinabilmektedir (100,
134, 135).

Uygun sedasyon ve probun diizgiin yerlestirilmesiyle ayni uyaran verilerek
meydana getirilen distorsiyon, degisik zamanlarda yapilan kayitlarda +5 dB’lik bir fark
olusturabilir (136).

Normal bir koklea, belli bir uyar1 sonucunda akustik enerji yayar. Bu akustik
enerji objektif yontemler ile dis kulak yolundan Olgiilebilir. Kokleadaki hasarm en
sensitif belirteci olan, kokleann  dig titrek tiiyli hiicrelerinin durumu OAE’la
monitorize edilebilir (70). Otoakustik emisyonlarin iretildigi yer dig titrek tiiyli
hiicrelerdir. Ototoksik ilaglar, hipoksi ve akustik travma ile dis titrek tiiylii hiicrelerin
hasar1 otoakustik emisyonlarm meydana gelmesini engelleyecektir. Otoakustik
emisyonlari 6lgiilebilmesi i¢in normal bir orta kulak gereklidir. Normal bir orta kulak
yapist olsa bile kokleadan yansiyan enerji yaklasik olarak 12 dB kayba ugramaktadir
(57). Bu nedenle ¢alismamiza baslamadan once siganlar DPOAE cihaz1 kullanarak
degerlendirildi. Emisyon degerleri normal olan siganlar ¢caligma grubumuza dahil edildi.

OAE’lerin belirlenmesi normal ¢alisabilen i¢ kulagin anatomik ve fizyolojik
yapisint dogrular. OAE’lerin varhig1 baziller membran, korti organi, stria vaskularis
hareketine bagli endolenfin ve dis sacli hiicrelerin saghigmi gerektirir. Bu sistemler zarar
gordiiglinde OAE’ler baskilanir. Ancak OAE’ler kullanilarak koklear patolojilerin
tipleri arasindaki farklilik anlagilamaz (44, 137).

Kokleadaki kiicik disfonksiyonlar DPOAE ile heniiz odyogramda
belirlenemeden Once yakalanabilir. Arnold ve ark., koklear fonksiyondaki azalmay1
tespit etmek icin DPOAE’nin kabiliyetini test ettikleri calismada DPOAE ve ultra
yiiksek frekans isitme arasindaki baglantiyr arastirdilar. 4-8 kHz’de DPOAE
diizeylerinin piir ton ortalamasi ile biiyiik ol¢iide iliskili oldugunu, ayrica 4-8 kHz i¢in
olan piir ton ortalamalarm DPOAE diizeylerindeki degisikliklerin yaklasik %14’ {inii
acikladigin1 belirlediler. Sonugta ultra yiiksek frekans isitmenin DPOAE’leri
etkiledigini ve bu alanda piir ton esikleri ile heniiz daha belirlenememis olan dis titrek
tiiyli hiicrelerdeki kiigiik degisimlere emisyonlarin daha duyarl oldugunu belirlediler
(138). Kim ve ark., kulagm test edilen frekansdaki DPOAE seviyesini piir ton duyma
esigi ile karsilastirdilar. Kokleanin fonksiyonlarmi test etmede DPOAE’nin yararh
frekans Ozelligi olan objektif bir test olarak kullanilabilecegini bildirdiler (139). Bu
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ozellikleri g6z oniinde bulundurarak, biz de calismamizda hipoksinin i¢ kulak ve igitme
iizerine etkilerini arastirirken DPOAE’den yararlandik.

OAE’ler kokleadan orijin alip kemik zincir, kulak zar1 ve dis kulak yolu
tarafindan iletilen enerjidir. OAE’ler kulak zari hareketi ile birlikte tiim orta kulak
kemikgik zincirin, oval pencere ve stapesin normal hareketini gosterir (44, 137). Orta
kulaktaki negatif ve pozitif basing degisikliklerinde O6l¢iim sonucglarinda belirgin
degisiklikler meydana gelir. Bu nedenle OAE o0l¢limii yapilirken ortakulak mutlaka
degerlendirilmelidir (63). Calismamizda biz de, OAE 6l¢iimii yapmadan once siganlara
otoskopik muayene yaptik ve normal zar yapisina sahip ratlar1 ¢calismaya dahil ettik.
Fakat ratlarda otoakustik emisyon Ol¢limii uygulamasinda karsilasilan en Onemli
problem kobay dis kulak yolunun dar olmasi ve probun yerlestirilmesinde yasanan
zorluklardir. Khvoles ve ark. probun ucuna ince bir tiip uyguladiktan sonra tiipi dis
kulak yoluna yerlestirmisler ve hi¢ bir artefakt olusmadigini belirlemislerdir (140).
Calismamizda probu dis kulak yoluna tam olarak yerlestirebilmek i¢in, E tipi yenidogan
probunun uc kismina, yaklasik 1 mm capinda besleme (No:8) tiipiinden hazirlanan
kantilii ekledik.

Bu calismada diizenlenen hayvan modeli ile olusturulan apne atagi sonrasinda
meydana gelen hipoksinin isitme {lizerine etkileri DPOAE ile degerlendirildi. Hipoksi
grubunda 8003.9 Hz ve 10078.1 Hz frekanslarinda trakeotomi 6ncesi ve hipoksi sonrasi
olmak iizere yapilan Olgiimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p<0,05). Calismamizda elde edilen veriler literatiir ile uyumlu olarak sonuglanmstir.
Daha 6nce OUAS’11 hastalarda yapilan bir¢ok calismada OUAS’1n isitme iizerine olan
etkileri degerlendirilmistir. OUAS’1 olan cocuklarda kisa siireli ve hafif derecede
olmasmma ragmen olusan hipokseminin koklear fonksiyonlar1 etkileyebilecegi
gosterilmistir (130). Bu ¢alismada elde edilen sonuglar ile bizim bulgularimiz uyumlu
bulunmustur. BAEP ve ABR ile OUAS’I1 hastalar iizerinde yapilan ¢aligmalarda, kronik
hipoksik-hiperkapnik durumun, koklea ve beyin sap1 lizerine bazi etkileri olabilecegi
belirtilmistir. Bu ¢aligsmalar da bulgularimizi destekler niteliktedir (131, 132). Bir bagka
calismada aymi1 yastaki OUAS grubunda yaygin ve yiiksek frekanstaki esik, yetigskin
grubuna gore daha kotii olarak bulunmustur (133). Bizim bulgularimizda ise hipoksi
sonrasi yiiksek frekansta anlamli bir fark saptandi. Ancak diisiik frekanslarda anlamli bir
fark tesbit edilmedi. Akut hipoksinin kronik hale gelmesi sonrasi bu frekanslarda da

benzer farklar olusabilir.
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Sonug olarak ¢alismamiz ile ratlarda apne atagi sonucu olusan hipoksi ile 8003.9
Hz ve 10078.1 Hz’de istatistiksel olarak anlamli diisiis goriilmiistiir. Normoksik duruma
dontildiigiinde Slgtimlerin yenilenmesi ile bu diisiisiin geri doniisiimlii olup olmadig:

ileri caligmalar ile desteklenmelidir.

6. OZET

Obstriiktif uyku apne sendromu toplumda giderek onem kazanan bir saglik
problemidir. Apneler ile birlikte gelisen tekrarlayan arteriyel oksijen desatiirasyonlari
gece i¢cinde bircok defa devam eder. Literatiirde OUAS’l1 hastalarda isitme lizerine
calismalar mevcuttu. Bu calismada OUAS’taki apne ataklar1 sonucunda olusan
hipoksinin isitme tizerine etkisi deneysel olarak arastirildi.

Bu ¢alisma Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Deney Hayvani Arastirmalar1 Etik
Kurulunun 2011/A-102 numara ile izni alindiktan sonra, indnii Universitesi Deney
Hayvanlar1 Laboratuvarinda gergeklestirildi. Calismada toplam 15 adet agirliklar1 250-
350 g arasinda degisen Wistar albino cinsi, rat kullanildi. Hayvanlara 40 mg/kg
Ketamin ve 5 mg/kg Xylazine intramuskiiler yolla verilerek anestezi saglandiktan sonra
olusturulan sessiz ortamda islemler uygulandi.

Calismaya isitmesi normal olan toplam 15 rat dahil edildi. Kontrol grubuna
sadece trakeotomi yapildi. Islem dncesi ve sonras1 DP gram ile isitme 6l¢iimleri yapilda.
Hipoksi grubuna ise trakeotomi islemi sonrasinda en az 10 sn siiren apne atagi
olusturularak hipoksi meydana getirildi. Hipoksi grubunda trakeotomi Oncesinde ve
hipoksi esnasinda DP gram ile isitme Ol¢timleri yapildi

Istatistiksel degerlendirmede SPSS for Windows Version 17.00 programi
kullanildi. Olgiilebilir degiskenler Ortalama +/- Standart Deviyasyon olarak sunuldu.
Gruplarin kendi i¢indeki degisimlerin testinde Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi
kullanild1. P <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli degerler elde edilmedi. Hipoksi
grubunda yiiksek frekanslarda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptandi.

Sonu¢ olarak; Apne ataklar1 ile olusturulan hipoksi esnasinda yiiksek
frekanslarda koklear cevap azalmaktadir.

Anahtar kelimeler: OUAS, apne, hipoksi, otoakustik emisyon, rat.
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7. SUMMARY

Obstructive sleep apnea syndrome is a health problem that has an increasing
importance in society. Recurrent arterial oxygen desaturations that develop with apneas
occur for many times during the night. In the literature, many studies about audition in
patients with OSAS are present. In this study, the effects of hypoxia on audition that
develop during the apnea attacks in OSAS were investigated experimentally.

The study was conducted in Inonu University Audiology Laboratory after the
approval of Inonu University Medical Faculty Experimental Animal Researches Ethic
Committee (Protocol Number: 2011/A-102) In the study, 15 Wistar albino rats with a
weight of 250-300 g were used. Anesthesia was performed by 40 mg/kg Ketamine and 5
mg/kg Xylazine through intramuscular administration. Then the processes were applied
in the silence.

The study involved 15 rats with normal auditory functions. Only tracheotomy
was performed in the control group. Auditory assays were made with DP gram before
and after the process. In hypoxia group, hypoxia was created by making apnea attacks
that lasted at least 10 seconds after the tracheotomy process. Auditory assays via DP
gram were performed before tracheotomy and during hypoxia in the hypoxia group.

In the statistical analysis, SPSS for Windows Version 17.00 program was used.
The measurable variants were presented as Mean +/- Standard Deviation. Wilcoxon
two-sample paired test was used for the changes within the groups. P<0,05 was
accepted as statistically significant.

In the control group, statistically significant values were not found. In the
hypoxia group, statistically significant differences were detected in high frequencies.

In conclusion, cochlear reply decreases in high frequencies during hypoxia that

was created by apnea attacks.

Keywords: OSAS, apnea, hypoxia, autoacoustic emission, rat
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