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GIRIS VE AMAC

Cagimizin  en biiyiik saglik problemlerinden biri olan
aterosklerozun etyolojik faktorleri arasinda hiperlipidemi 6nemli bir yer
tutmaktadir. Diinya ve iilkemiz popiillasyonunda giderek artan bir
oranda gorilmeye baglamasiyla bu patolojinin etkiledigi hedef
organlarin morbidite ve mortalite agisindan Onem tagimasi, bu olayin
tanist ve tedavisini zorunlu, zorunlu oldugu kadar da erken doénemde
gergeklestirilmesini  gerektirmektedir.

Son 40-50 yilda bildirilen yayinlarda hedef organlardan birinin de
i¢ kulak oldufu gosterilmistir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda ise
etkilenen hedef orgamin sadece i¢ kulak olmayip, tim odituar sistemi
kapsayan fonksiyonlarin etkilenmesine bagli, igsitmede c¢esitli
derecelerde kayip oldugu o©ne siiriilmiistir. Ki bunun sonucu olarak
hiperlipidemik hastalarda bilateral, yiiksek frekanslarda belizgin,
progresi? norosensoriyel tipte isitme kaybt goriiliir. Fakat degisik
paternde ani ve tek tarafli igitme kayiplarinin etyolojisinde de
hiperlipidemi diigiiniilmektedir.

Yapilan ilk aragtirmalarda konvansiyonel odyometrik tetkiklerde
igitme fonksiyonu degerlendirilmistiz. Ancak bu testler hem lezyonun
yerini gostermekte, hem de baglangigtaki igitme kayiplarini saptamada
yetersiz kalmigtir. Konvansiyonel odyometiik tetkiklerin yerini son
yillarda daha objektif bir 6lgiim y6ntemi olan Beyinsap: Isitsel Uyarilmug
Potansiyeller (BIUP) almugtir.




__ Yaptigimiz galigmada amacimiz, klasik odyometrik testlerde igitme
'kaybl saptanmig veya saptanmamis hiperlipidemik kigilerde BIUP
"kay1tlann1 degerlendirerek, igitme yollarindaki muhtemel patolojileri ve
lokalizasyonlarini erken donemde saptamaktir. Ayrica bu kayitlarda
kullanilan farkli stimulus hizinin BIUP verileri iizerine etkisini ve
- patolojileri daha erken derecede saptamadaki degerini arastirmaktir.




GENEL BILGILER

HIPERLIPIDEMI

Bir veya daha fazla kan lipid fraksiyonun ve/veya bir veya daha :
- fazla lipoprotein fraksiyonunun yiikselmesiyle goriilen klinik ve IR
biyokimyasal durum ile karakterize metabolik bir olaydur. Hiperlipidemi ”J
aterosklerozun Onemli etyolojik faktorlerinden biri olmasi nedeniyle
~Onemlidir. Herhangi bir organa kan ve oksijen saglanmasinin
aterosklerotik olayr nedeniyle bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan klinik
durumlara da aterosklerotik hastalik grubu denir.

Degisik iilkelerdeki birgok c¢aligmada ateroskleroz bulgularin
gosteren hastalarda hiperlipideminin siklikla mevcut oldugu
gosterilmigtir (25,26,27). Prospektif ¢aligmalar hafif hiperlipidemik
hastalarda bile bu durumun aterosklerotik vaskiiler hastalif1 predispoze
ettigini gosterir,

Kolesterol ve trigliserit Olciimleri hiperlipidemiyi saptamakta en ., _
pratik ydntemdir ve tiplendirme yapilmasinda yardimcidir. N

Plazmadaki biitiin lipidler proteinle kombine halde bulunurlar.
Serbest ya3 asidleri albumine baglidir, diger lipidler difer proteinlerle
birlesir ve bu kompleksler lipoprotein olarak isimlendirilir.
Lipoproteinlerin en kiigiigtinde rolatif protein miktar1 en fazladir. Lipid
komponenti lipoprotein yogunlufunu diigiirir. Lipidler ve proteinlerin
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gnluklarinin farkhiligindan dolay:r ultrasantrifiijde degigik dansitelere
1girlar. Lipoproteinler ayni zamanda elektriki yiik acisindan da
khidirlar ve bu sayede de elektroforezle ayrilabilirler (17,19)

Metabolizma (2,16,18,36,37)

- Lipidler alinan gidalar arasinda major enerji veren kaynaktir,
_'_'Normal kosullar altinda diyetteki total enerjinin % 35'ini olusturur (36)
Lipidler diyetle alindiktan sonra duodenumda safra asidleri ile
argtlagip, migeller halinde stabilize edilirler. Safra tuzlar ile
‘emulsifikasyona pankreatik lipaz ve fosfolipaz aktivasyonu igin artan
yiizey olusmasina duodenumun mekanik hareketi yardim eder.
Boyutlar: kiigiilen migeller intestinal mukozanin  villileri tarafindan
almmir. Barsak mukoza hiictesinde alinan partikiiler 1eesterifiye edilir.
. Trigliserit ve kolesterol esterifiye edilir, burada bagka bir partikiille
birlestirilir ve gilomikronlar1 olugturur. Bu gsilomikronlar lenfatik
dolagima ve portal kan akimina katilirlar. Lenfatik dolagima katilan
silomikronlar duktus torasikus yoluyla juguler vene ve oradan sistemik
dolagima katilir,

Tiansport (16,18,36,37)

Serbest yag asidleri diginda biitiin lipidler plazmada lipoproteinler
seklinde tagimirlar.

Postprandiyal olarak plazmada preparatif ultrasantrifiij ile yapilan
caligmalarda 6 lipoprotein tiirii saptanmigtir. Bunlar biyiikliikleri

degisik olan ve protein, fosfolipid, serbest ve esterlesmis kolesterol ile
trigliseriti farkli oranlarda iceren spesifik partikiillerdir.

Normal kigilerde aghikta kolesteroliin kiigiik bir bélimi VLDL
(very low density lipoprotein = ¢ok diigiik dereceli lipoprotein) ve HDL
(high density lipoprotein = diigiik dereceli lipoprotein)'de taginir. Buna
kargin VLDIL ise endojen trigliseritlerin g¢ogunun transportundan
sorumludur. Silomikronlair yemekten sonraki ilk birka¢ saat igerisinde
diyet trigliseritini tagirlarsa da 12 saatlik aglik sonrasinda normal
plazmada goriilmezler. Bu nedenle plazma veya serumda yapilan total
kolesterol ve trigliserit Slgiimleri, bu lipidlerin tiim lipoprotein tiplerinde
konsantrasyonlarinin toplamint verir

Plazma tipleri ve lipoproteinleri (16,18,36,37)
Insan plazmasinda bulunan baslica lipidler; serbest yag asidleri,
trigliseritler, fosfolipidler ve kolesterol esterleridir.




Serbest yag asidleri

Yag asidleri depolandiklar1 yag dokusundan kullanim yerleri olan
araciger ve kas dokusuna serbest yag asidleri olalakl tagimiriar. % 20-
0’1, oksidasyon ve reesterifikasyonda kullamlir. Oksidasyon yerleri
é‘éiica; dinlenme sirasinda karaciger ve kalb, egzersiz sirasinda iskelet

asidir.

. Diyet trigliseritleri gilomikronlar seklinde absorbe edildikten sonra
‘intestinal lenf kanalciklarina ve daha sonra da torasik kanal yoluyla
olagtma girerler. Endojen yag asidlerinden olugan trigliseritler ince
barsaktan koken alirlarsa da asil sentez yeri karaciferdir ve buradan
_'kana ¢ok diigiik dansiteli lipoprotein (VLDL) olarak salmirlar. Hidrolize
‘olurlar veya bagta ya§ dokusu olmak iizere c¢esitli organlar tarafindan
‘alinarak plazmadan ayrilular

Fosfolipidler

Plazmadaki baglica iki fosfolipid fosfatidilkolin (lesitin) ve
sfingomyelindir. Baglica sentez yeri karacigerdir. Fosfolipidler hiicre
- membranlarinin baglica komponentleridir,

Kolesterol

Hem serbest, hem de esterifiye formu plazmada bulunur. Serbest
formu biitiin hiicre membranlarinin komponenti olarak bulunur.
Adrenal korteks hormonlarinin yapit tasidir. Ester formu ise adrenal
korteks, plazma ve ateromatdz plaklarda baskin §ekilde bulunur

oy

LIPOPROTEINLER (16,18,36,37)

Silomikronlar

Diyet trigliseritleri absorbe edildikleri ince barsaktan sistemik
dolagima sgilomikronlarla tagimirlar. En biyiik lipoproteinlerdir Baglica
trigliseritlerden, daha az oranlarda da fosfolipid, serbest kolesterol,
kolesterol esterlerinden ve proteinden olugmuglardir. 12 saatlik agliktan
sonta plazmada r1astlanmazlar.

oY
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| VLDL (pre beta lipoprotein) (Very low density lipoprotein)
Trigliserit igerigi daha az, kolesterol, fosfolipid ve protein igerigi
.Jomikronlara gére daha fazladir VLDL engok karacigerde sentezlenir
v baghca godrevi endojen trigliseriti tagumaktir.

IDL _(Intermediat nsity lipoprotein)
- VLDL'nin LDL'ye déniigiimiinde IDL ara iiriin olarak meydana gelir
e buna VLDL kalintilarr da denir.

LDI. (beta lipoprotein) (I.ow density lipoprotein)
LDIL. plazmadaki major kolesterol tasiyict partikiildir Trigliserit

branl VLDL'den azdir.

HDI. (alfa lipoprotein) (High density lipoprotein)

Hem karaciger, hem de ince barsakta sentezlenir,

Kan lipid ve lipoproteinlerinin incelenmesi ve olgiimi (36)
Lipid

1. Ornegin goriiniimii

2. Spesifik, analitik biyokimyasal &lgim
Lipoprotein 6l¢imii

1. Ultrasantrifiij

2. Presipitasyon

3. Elektroforez

Olciimlerde biyolojik vafyasyonlar
Kigiye ait olanlar

a- Yemeklerin etkisi

b- Diyetin etkisi

c- Postiir ve venostazisin etkisi
Kigilerarast degigkenlikler

a- Yas

b- Cinsiyet

Lipoprotein fenotipleri

Lipidolojinin klinik sahnesinde g&ériinme zamani olarak
Frederickson, Lawy ve Lae'nin hiperlipidemi siniflandirmasim yaptiklan
1967 yili  soylenebilir., Bundan Once hiperkolesterolemi ve
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ansittiklari

bir

tirlerini

degerlendirme

kapsamayacagi

gibi

-_hifpertrigliserideminin lipoprotein metabolizmasindaki degisiklikleri
seklinde herhangi
arastirmacilar  baglica dikkatlerini lipidlerin biyokimyas: iizerine
yogunlagtirmiglardi. Frederickson ve arkadaglari kagit elektroforezi ve
:iireperatif ultrasantrifiijasyon gibi daha basid teknikleri kullanarak
hiperlipoproteineminin beg fenotip paternini tanimladilar (3) Bu beg
' tim hiperlipidemi
:'g'etirilince bu siniflandirma Diinya Saglhik Orgiiti (WHO) tarafindan bir
fenotip eklenmesiyle geligtirilmigtir.

yapilmamig ve

elegtiriler

Hiperlipoproteineminin WHO (Diinya Saghk Orgiitii) tarafindan

siniflandirmasi.

| yapilan siniflandirilmasit Tablo 1'de goriilmektedir (3).

.- Tablo 1. WHO (Diinya Saglik Orgiti tarafindan yapilan hiperlipidemi

Tip | Plazma Kolestrolii | LDL Kolestrol T:;;?ms&it Lipoprotein Anormalligi
1 ¢ Yiikselmis Dugiik veya normal § Yikkselmis  { Asir silomikronlar
IIa | Yiiksek veva normal ; Yiikselmis Normal Asirt LDL
IIb | Yiikselmis Yiikselmig Yiikselmis  { Asirt LDL ve VLDL
HI : Yikselmis Diisiik veya normal | Yiikselmis  { Asirt silomikron kalinular: ve IDL
IV | Yiiksek veya normal { Normal Yikkselmis  { Asirt VLDL
V i Yiikselmis Normal Yiikselmis  § Asirt silomikron ve VLDL

Lipoprotein fenotiplerinin etyolojisi primer ve sekonder

izere 2 gruba ayrihir Tablo 2'de etyolojik nedenler gériilmektedir,

olmak




2. Lipoproteineminin etyolojik nedenleri.

Primer Nedenler

Sekonder Nedenler

Lipoprotein lipaz eksikligi
Apo CII eksikligi

Sistemik [upus eritematozus

Familial hiperkolesterolemi

Hipotiroidizm

Familial kombine hiperlipidemi

Nefrotik sendrom
Diabetes mellitus
Anorexi Nervosa

Familial tip IIT hiperlipoproteinemi

Hipertiroidizm
Diabetes mellitus
Obesite

Familial kombine hiperlipidemi

Diabetes mellitus

Familial hipertrigliseridemi Kronik bibrek yetmezligi

Familial hipertrigliseridemi Alkol

Apo Cl eksikligi Ditiretikler
Beta-blokerler

Oral kontraseptifle

BN

Risk faktori olarak lipidler ve ilgili degiskenler (36.37)

Epidemiyolojik bir terim olan risk faktorii bir hastaliga sahip olma

veya gelistirme olasilifindaki
biyokimyasal bulguyu gosterir.

Hiperlipideminin en o6nemli 10l
Ateroskleroz duvarlarinin
mediasindaki degigmelerin de
yapitaglarimin  ve fibrdz
degisiklikierin degisken bir

arter

dokunun

artiga eglik eden bir

intima
eslik ettigi
fokal
kombinasyonu

klinik ya da
oynadigi olay aterosklerozdur.
tabakasinda
lipidlerin,

damarlarin
kanin &teki
birikiminden
olarak

dogan
tanimlanir. Bu




l1kler arter duvarinin yapisi ve metabolizmasi, kan komponentleri ve
dinamlk giicler arasindaki etkilegimlerin sonucu olarak belirlenir.

Aterosklerozun karakteristik lezyonu bir endotel tabakasi ile kapl,
kas hiicreleri ve fibrdz dokudan ¢eper ile sarimtirak r1enkte lipid
en bir metkezden olugmus fibréz plaktit. Ana yapt elemani fibroz
u olmakla birlikte lezyonun % 45'ten fazlasi lipidlerden, Ozellikle de
olesterolden olusur. Bu kolesterol, lokal sentezden degil, hemen
timiiyle kandan derive edilmigtir LDL kolesterol artigi aterosklerozu
artirirken, HDL  kolesterolde artig ateroskleroza karsi bir OSlgide

1’;:"'(._)"runma saglar (36,37).

Olusan ateromatdz plak ;

Liimeni daraltarak dokuda iskemiye

Plak iizerinde trombiis olugmast ve bunun liimeni tikamast,

Plak icine kanama,

Yumugak ateromatbz materyalin liimene agilmasi ve bunun

W=

sonucu emboli,
5. Biiyiik bir plaga komsu medianin incelmesi ve zayiflamasi

nedeniyle anevrizma olusturabilir.

Aterosklerozun neden oldugu baglica rahatsizliklar;
Kardiovaskiiler hastaliklar,

Serebrovaskiiler hastalik,

Periferik vaskiiler hastalik,

Renovaskiiler hastalik,

AW D=

Bunun yaninda retina, i¢ kulak gibi iyi oksijenasyon gerektiren
organlarin yamisira degigik oranlarda viicudun diger organlan da bu

olaydan etkilenir.

Tedavi ;

1. Diyet,

2. Egzersiz,

3. Ilagla tedavi

a) Trigliserit diigiiriicti ilaglar

Fibroblastlar = Klofibrat, bezofibrat, gemfibrozit
Nikotinik asid bilegikleri
Balik yagi

"‘""‘--N"“wrsra—..,; "“F"T“"":"“‘_ e
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b) Kolesterol digiriicti ilaglar

Anyon degistirici regineler;kolestiramin,kolestipol hidroklorid
Neomisin

Probukol

HMG CoA reduktaz inhibitdrleridir (36).

Ateroskleroz viicutta tim organ ve dokulari etkileyen bir
atolo;ldlr Aterosklerozun derecesine gbre organ veya dokunun
ksijenasyonu ve beslenmesinde yetersizlik meydana gelir ve klinik
‘bulgular ortaya ¢ikar.

Odituar sistem vaskiiler yetersizlife ¢ok duyarlidir. Yapilan
.gahgmalarda hiperlipidemik deneklerde kokleanin bazal kismi veya
viiksek  frekanslarin  bulundugu bélgenin  ozellikle etkilendigi
‘saptanmugtir, Odituar sistem biitiin  sinir sistemi i¢inde en iyl
askiilarizasyona sahip dokulardan biridir. Bir alanin metabolik hizi
‘vaskiilaritenin derecesiyle baglantilidiz. Metabolizmadaki bozukluklar
bu alanlar1 riske eder, lipoprotein metabolizmasindaki bozukluklar bu
alanlart belirgin olarak etkiler.

Hiperlipoproteinemilerde sadece koklear etkilenme degil, odituar
sistemin daha iist seviyelerinde vaskiiler beslenmedeki azalma sonucu
etkilenme goriilmektedir  Yapilan g¢aligmalarda st seviyelerdeki
etkilenmenin sinaptik etkinlii etkileyen metabolik iskemik olaydan
kaynaklandii sonucuna vartmigtir (1,4,11,22).

Dolagim bozukluklarinin isitme kaybindaki roli ;

1. Akustik mekanizmanin azalmis kan akimt,

2. Ateroskleroz; biiyiik ve kiigiik arterler iskemik degisikliklerden
etkilenir, akustik mekanizmay: etkileyebilir,

3. Arteriolleri etkileyen kapiller anjiopati,

4. Orta caph arterlerde segmental ateroskleroz ve kapiller veya
arterioler skleroz mekanizmas: koklear veya retrokoklear
seviyede etkileyebilir,

10
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ISITME YOLLARI

._ Assendan igitme yollar1i veya afferent igitme yollar1 olarak
imlendirilen bu yollar impulslari Korti organindan odituar kortekse
etirler (§ekil 1)

suditaar RorLaky

S Lataral pentheloc sizin

“inferior quadrigeninal yoilac

" inferior collicilus nttklaus:y

,c'::U__\{éE:\“
o § H
¥

3 m
;:‘_J_"_,_ — Lemniscus latesalis

YTectorial menbran

Wi
Ortas peona \-r/": /
H R "I
I e
e
\\'N:‘l
Trapezoid cfuhm * i|_‘
T,
S peclar otiver nukluus-\__i'\‘ (e ;':}J;\
o=t
é‘_j‘“ .
Alt pons i1 g
Corzi ocgant
E

{ rorsal ——If'\_'la.:"a_\f" TRy

higar nakievs ¢ [ RN
Cochiza i J:ncral“‘\ij ° l\‘[%\%!
GRS
L2
Hedulla “‘b.)/
. x'f\ % pariferal sinte wzweilace
, Feimee auditaar (cochlear? fibrillac ..

3pical ganglion
(bipalac taereler)

Sekil 1: Isitme Yollar1.

Reseptor hiicreler kohleadaki Korti organi boyunca uzanan tiiyli
hiicrelerdir. Myelinsiz sinir fibrilleri tiiyli hiicrelerden, fibrilletin
myelinize olmaya bagladigi yer olan kohleanin kemik modiolusuna dogru
uzanirlar. Modiolustaki seyrinden sonra periferik uzantilan, spiral
ganglionda bulunan hiicrenin gdévde kismina ulagirlar. Spiral
gangliondaki noéron, kohlea ile serebrum arasindaki 4 ndronun ilkidir.
Buradaki bipolar noronlarin santral fibrilleri, vestibiiler sinirin fibrilleri
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. pirlegmek iizere internal akustik meatusa girerler. Akustik kanal ve
tusu gegerek posterior kranial fossaya gelirler ve serebellopontin
ceden beyinsapma girerler. Kohlear fibriller beyin sapma girdikten
sonra 2 ana dala aynilirlar. Bir grup restiform cismin dorsolateraline
ilerleyetek dorsal kohlear niikleusta sonlanir. Difer grup 1estiform
cismin kismen ventromedialinde kalarak ventral kohlear niikleusta
soplanirlar. Kohleanmin bazal kismindan gelen fibriller dorsal kohlear
ﬁ_'ﬁkleusun dorsal bolgesinde sonlanirlar. Kohleanin apikal bélgelerinden
k'a'ynaklanan fibrilier ise dorsal kohlear niikleusun ventral bélgesi ve
ventral kohlear niikleusta sonlanirlar.

2. ndronlarin  hiicre govdeleri ventral ve dorsal kohlear
niikleuslarda bulunurlar, Bu hiicrelerden ¢ikan aksonlar 2 yol izlerler
‘Direkt yolda, ventral kohlear niikleustan ¢ikan fibriller ve dorsal kohlear
-nikleustan ¢ikan fibrillerin ¢ogu dorsal ve intermediate trapezoid
}_-'cisimcikte gaprazlagmak suretiyle karg1 tarafta lemniskus lateralis olarak
"'_'devam ederler. Bunlar siiperior olivar niikleusta sonlanmazlar ve
fﬁ'inf‘erior kollikulusdan gecerek talamusun medial genikulat
annglionuna devam ederler.  Dorsal niikleustan  kaynaklanan ve
¢aprazlagmayan  fibrillerin ise ipsilateral lemniskus lateralis yoluyla
yine direkt olarak medial genikulat gangliona ulagtiklar
diigliniilmektedir.

Indirekt yol ventral kohlear niikleustan baglar, aksonlar
veniral trapezoid cisimcikten mediale dofru gecerler ve bir kismi
3. noronlarina ulagmak iizere siiperior olivar niikleusta sonlanirlar
Siiperior  olivar  niikleus, hem  kohlear niikleuslardan, hem de
trapezoid wmiikleustan fibriller alan OGnemli bir bélgedir. Stiperior olivar
niikleustan  kaynaklanan  fibriller lemniskus lateralisle  yukariya
dogru ¢ikarlar ve bir kismi inferior kollikulustan gecerler, bir kismi da
burada sinaps yaparlar. Kollikulus inferiorlar diizeyinde her iki
tarafi birbirine baglayan komissural lifler vardir. Boylece bir kulaktan
kaynaklanan impulslar diger kulaga da gegerler. Inferior kollikulusta
sinaps yapmayan fibriller medial genikulat cisme vanirlar. Inferior
kollikulustan kaynaklanan fibriller de talamusun medial genikulat
niikleusunda sonlanirlar. Bu niikleus kiigiik bir ventral ve biiyiik bir
dorsal bolgeden olugur. Odituar impulslatin  ¢ogu  dorsal bolgeye
ulagir. Igitme yolunun 4. néronlarinin gévdeleri medial genikulat cismin
dorsal bolgesinde bulunurlar. Bunlarin aksonlar, odituar radyasyon
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raktus  genikulotemporalis adi  verilen yolla laterale dogru
ve serebral hemisferlerden transvers temporal  giruslarda
Heschl  giruslar1)  sonlanirlar. Isitme korteksi, karg1 taraf igitme
6’fteksi ile korpus kallosum aracilig: ile iligkidedir (31).

[sitme yollarinda koklear nukleus seviyesinden sonra kontrlateral
oldugundan bu  bolgelerin  lezyonlarinda isgitme kaybi
Ancak koklear nukleusa kadar olan lezyonlarda igitme kayh

BEYINSAPI iSITSEL UYARILMIS POTANSIYELLERI (BiUP)

| Igitsel uyarilmig potansiyeller, igitme yolundaki degigik isitme
sistemi noron gruplarindan kokenini alan elektrik aktivitelerinin
kaydidir. Bu kayitlarda uyarinin verilmesi ile aktivitenin ortaya gikmasi
arasinda gegen siire latans, aktivitenin giddeti ise amplitiid olarak
adlandirtlur.

Isitsel stimulasyona ilk cevaplar 1939 yilinda Pauline Davis
tarafindan E.E.G. zemininde gozlenmistir. 1958 yilinda ilk kez Geisler ve
atkadaglar: bilgisayarli ortalama teknigi ile erken latansli uyarilmig
potansiyelleri elde etmiglerdir. Sohmer ve Feinmesser 1967 yilinda
kulak memesi ve vertekse yerlestirdikleri elektrodlardan, stimulus
baglangicindan sonra 8 ms icinde odituar sinir ve beyinsap:r aktivitesi
olarak kaydetmisglerdir (15,20). '

Jewett 1970 yilinda BIUP'leri Romen rakamlari ile TI'den VII'ye
kadar verteks pozitivitesi tabiri ile adlandirmugtir (15,20} Isitsel
uyarilmig potansiyeller cevabin latanst, skalp lokalizasyonu, cevabin
kaynag1 gibi ¢esitli kriterlere gore simflandinlabilirler. En fazla
kullanilan1 ise cevabin latansina gore yapilamidir. Uyaranin verilmesi ile
ortaya ¢ikan latanslar Tablo 3'deki gibi gruplandmibir,
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0- 10 ms Erken latansli komponentler

10- 50 ms Orta latansli komponentler

50 - 300 ms Gec latansli komponentler

: Igitsel uyarilmig potansiyellerde cevabin latansa gore

Tablo 3
: gruplandirilmasi.

Beyinsap: igitsel wuwyarilmig potansiyelleri erken latansli
komponentler iginde yer alir. Topografik caligmalar hem verteks, hem de
kulak memesi ve mastoid elektrodlarinin aktif oldufunu gostermistir
ewett ve Williston, "near field " ve " far field " kaydetme tekniklerini
Ebag,latmlglardlr‘ BIUP, verteks ve mastoid bolgeden kaynaklanabilen, 7
aynn " far field " uyamnlmus potansiyeller olarak tanimlanabilit. Yani
BIUP'da kaydedici elektrodlar sinyal kaynagindan uzaktir Bugiin Jewett
dalgalar: olarak bilinen dalgalar ve kaynaklandiklann bolgeler Tablo 4'de

gosterilmistir (15,20).

Moller ve Janetta 1985 yilinda, beyin ameliyatlar1 esnasinda isitme
sinirinden direkt olarak BiUP kayitlarimi yapmiglardir, Buna gore ;

DALGAT 8.sinir distal boliimiinden

DALGA II 8.sinir pioksimal bé&liimiinden

DALGA TII Kohlear nukleuslarindan (Medulla)

DALGA IV Superior Olivar kompleksten (pons)

DALGAYV Lateral lemniskustan (pons)

DALGA VI Inferior kollukulustan (mezensephalon) ;.

DALGA VII Inferior kollikulustan (mezensephalon)

jenere olmaktadar.

Tablo 4 : Moller ve Janetta'la gére BIUP dalgalarn ve
kaynaklandiklar1 anatomik bdlgeler.




BIUP temel komponentleri ve dalgalarin kaynaklandiklari bolgeler
Sekil 2'de gosterilmigtir (18)

i,
i
o
¥ <
g
=

Kokiea : : _'
Y Py
\‘.‘ .‘ / i
) / . ipsilateral yol
| / - - - - kontralateral yol
Posteroventral koklear nitkleus 7 Preoliver nikleuslar
Dorsal koklear niikleus 8 Dorsal lateral lemniskus nitkleusu
Anteroventral koklear nikleus 9 Ventral lateral lemniskus nikleusn

Lateral siiperior oliver niikleus 10 Inferior kollikulus niikleusu

[

Medial siiperior oliver niikleus 11  Medial genikulat cisim niikleusu

=

Trapezoid cisim mitklensn

Sekil 2 :‘A BiUP'le elde edilen dalgalar ve kaynaklandiklari anatomik
bolgeler (18).

VI. ve VIIL. dalga derivasyonlar:t spekiilatiftir. Komponentlerin tiim
bireylerde tanimlanmasindan beri, klinik uygulamalarda ¢ogunlukla I,
III. ve V. dalga &lgiimleri rutin olarak yapilmaktadir. II, IV, VI ve
VII. dalgalar her zaman bulunmayabilmektedir. Pek¢ok laboratuarda
BIUP abnormaliteleri su sekilde belirlenmektedir:

- Spesifik komponent yoklugu,

- Latans ve interpik latans degisiklikleri,

- Amplitiid degisiklikleri.
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Degisik laboratuarlarin latans, interpik latans (IPL) ve amplitiid
standartlari, kullanilan teknik ve yOntemlere goére belli sinirlar
cerisinde varyasyonlar gostermektedir. Kullanilan uyaran tiird, verilig
“sikhig, stiresi, giddeti, deri elektrodlarinin yerlegtirilme pozisyonlar: gibi
;_':--f‘aktﬁrlex latans ve amplitiidleri etkileyen faktorler iginde sayilabilir. Bu
'nedenlerden dolay:, her laboratuvarin kendi c¢aligma kosullarina uygun
“normal degerleri belirlemesi benimsenen bir go6rils olmustur,

Genelde BIUP kaydinda uyaran olarak klik sesi kullanilir. Klik sesi
- fiziksel olarak kare dalga gorinimiinde olup, platosu 100 mikrosaniye
olan bir sestir. Akustik polarite veya faz, stimulusun Onemli bir
- parametresidir. Amaca gore rarefaksiyon, kondensasyon ya da
- alternasyon olarak kullanmilabilir. Rarefaksiyon klik kullanildiginda
~ stimulusun ilk pargasi timpan membranda digsar1 doZru bir hareket

meydana getirir.

Kondensasyon klik uygulandiginda stimulusun ilk parcasi timpan
membrant ige dofru, baziler membram agagiya dofru hareket ettirir,
Alternate polarite ise, bu iki polarite geklinin bir karigimidir.
Rarefaksiyon klikleri, kondensasyon klige oranla daha belirgin dalga
formlar1 ortaya c¢ikanirlar. Ancak,her iki klik tiirii de artefaktlr traseler
olugturabilirier. Buna kargilik alternate klikler artefaktsiz ve belirgin
dalga formlart olugturmalar: nedeniyle tercih edilmektedirler

Kayit lokalizasyonlari, dalga formunu latans yéniinden
etkilememekle birlikte, amplitiid yoniinden etkilemektedirler.

Azalan stimulus giddeti ile dalga latanslarinda artig, amplitiidlerde
ise diigiis meydana gelir Bu artis ve diisiis, yiiksek siddetlerden diigiik
siddetlere dogru logaritmik tarzda olur. Stimulus giddetinin degigmesi
interpik latansi etkilemez.

BiUP'de stimulus hizit 10/sn  ile 90/sn  arasinda
kullanilabilmektedir. Stimulus hizindaki artig tiim BIUP
komponentlerinde latans ve IPL uzamalarina neden olur. Yiiksek
uyarim hizlar, o6zellikle V. dalganmin parametrelerinde etkili olmaktadir,
Diigiik uyarim hizlarinda ise (Ozellikle 20/sn ve altinda), I. dalganin daha
iyi ortaya c¢iktigr belirtilmektedir. Klinikte rutin olarak stimulus hizi
20/sn'yi  gecmemektedir

BiUP &6lgiimlerinde amaglardan biri, isitsel uyarilmig
potansiyellerinin kaydedilebildigi en diigik stimulus giddetini
saptamaktir, Bu deger BIUP esigidir. Stimulus giddeti azaldik¢a dalga
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-amplitiidleri azalir, latanslar1 artar. Stimulus ozellikleri olan giddet,
rekans, stimulus tekrarlama orani gibi o6zelliklerle, cevap Ozellikleri olan
;_"amplitiid ve latans arasindaki iligkiye "Input-output fonksiyonu" adi
yerilir (15,31)

BIUP olgiimleri gerek ¢ocuklarda, gerekse erigkinlerde igitsel
‘fonksiyonlarin degerlendirilmesi ve beyinsapt norolojik fonksiyonlarinin
‘degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Olgiimler kiginin katkisi
‘olmaksizin, objektif olarak yapilmaktadir.
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GEREC VE YONTEM

Bu caligma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Anabilim Dali ve QOdyoloji Laboratuvarinda yapilmigtir.
Caligmamizda, Universitemiz Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Poliklinigine bagvuran ve genellikle tinnitus yakinmas: bulunan
hastalardan, etyolojik arastitma sonucu hiperlipidemi saptanan veya
- igitsel yakinmasi olmayan ancak, hiperlipidemik oldugu saptanan 19u
kadin, 11'i erkek olmak iizere toplam 30 hasta g¢aligmaya alinmigtirz. Bu
hastalarin yag ortalamasi 43.53'tii, en genci 23, en yashis1 55 yagindaydi.

Presbiakuziyi ekarte etmek amaciyla iist yag sinira1 olarak
Ballantyne ve Graves'in (1953) bildirdigi 55 yas sinirinin istiinde hasta
calismaya alinmamustir (20).

Caligma grubuna alinan hastalarin hiperlipidemi disinda bagka bir
metabolik, endokrinolojik, ndrolojik bozuklugun olmamasina dikkat
edilmig, bu hastalar Noroloji ve I¢ Hastaliklar1 boliimlerince konsiilte
edilmiglerdir. Hastalarin tam bir kulak burun bogaz muayeneleri yapilip,
dikkatli olarak anamnezleri alinmigtir. Anamnezde hastalarin ototoksik
veya norotoksik ilag kullanmamigs olmalarina, akustik travma “L
gecirmemis olmalarina dikkat edilmigtiz. Hastalarin dis kulak ve/veya
orta kulak problemi olmamasina, pure ton, odyogram ve empedans
bulgularinin normal olmasina dikkat edilmisgtir.

Hastalarin kan analizleri igin 14 saatlik aglik sonrasi alinan kan
orneklerinden tam kan, tam biyokimya ve lipoprotein elektroforezi
tetkikleri ¢aligiimigtir.
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Kontrol grubunu olusturan denecklerin 4'ii erkek (% 40), 6's1 kadin
p 60)'dir. Yag ortalamalann 325 £ 8.13 olup, en kiiciik yas 17, en biiyiik
g 52'dir. Anamnezleri, yapilan fizik muayeneleri ve laboratuvar
ikleri normal bulunmugtur. Odyogram, timpanogram ve BIUP
kayitlar1 normal simirlar igerisinde saptanmugtir.

Elektrofizyolojik ve odyolojik 6l¢iimler Akdeniz Universitesi Kulak
Burun Bogaz Anabilim Dali Odyoloji Unitesinde uygulanmigtir. Caligma ve
kontrol gruplarinin pure tone odyogramlar1 Interakustics AC-5
:deometri cihazi ile, impedansmetrik Olgiimler Interakustics AZ-7
'impedansmctl‘e ile yapilmigtir,

BIUP o&igiimleri Medelec Audiostar ERA cihazi ile yapilmistir
Kayitlarda yiizeyel giimiis disk elektrodlar kullanilmigtir. Elektrodlarin
lokalizasyonu Lehnhart'in tarif ettifi gekilde ipsilateral mastoid (aktif),
kontrlateral frontal (referans) ve ipsilateral frontal (toprak) olarak
gergeklestirilmigtir  (15).

Uyaran olarak 0.1 ms, siirekli ve saniyede 10 ve 50 tekrar sayis:
- olarak egik iisti 60-70 dB sgiddetinde rarefaksiyon klik uyarim olarak
secilmigtir. Gerekli goOriildiigii durumlarda kontrlateral kulak uyarim
siddetinden 30 dB diigiik siddeti white-noise ile maskelenmistir. Cihazin
averaj analiz sliresi 10 ms olarak belirlenmistit ve toplam 1024 klik
uygulanmigtir. Kayit i¢in frekans bandi 200 - 3000 Hz arasi secilmisgtir.

Kayitlarda 1, IIT ve V dalga latanslart ile I-III, LiI-V ve I-V
interpik latanslan oOlgulmiistiir. I.dalga latans: periferik iletim zamani
(PTT), I-V iﬁ‘terpik latansi ise santral iletim zamani (CCT) olarak kabul
edilmigtir.

Hastalarimizin biyokimyasal ve elektroforetik ¢aligmalar
hastanemiz Biyokimya Laboratuvarinda Dacos Chemistry System ile 243
Model Flame-Fotometri cihazlarinda spektrometrik ve fotometrik
tekniklerle oSlgiilmiigtiir.

Istatistiksel hesaplamalarimiz ise Akdeniz Universitesi Bilgi Islem
Merkezinde, eslerarasi kargilagtirmali “"Student-t testi" ve "korelasyon
testleri” uygulanarak yapilmigtir,




BULGULAR

Caligma grubunun anamnezlerinden alinan veriler Tablo 5'de
gosterilmigtir. Hasta grubunun gikayetlerinin etyolojik arastirilmasi
"_amac1y1a yapilan nérolojik muayenelerinde patoloji saptanmamigtir,
- Radyolojik tetkiklerde bir vakamizda servikal artioz saptanmigtir.

: Hastalarin yaptlan tam kan, tam biyokimya tetkikleri lipid
degerleri diginda normal bulunmugtur. Hiperlipidemik bulunan
hastalarda lipoprotein elektroforezi de wuygulanmistir. Yapilan
biyokimya tetkikinde kolesterol 150-200 mg/ml, trigliserit 25-170
mg/ml, VLDL 5-34 mg/ml, HDL 30-70 mg/ml, LDL 65-130 mg/ml
sinirlar1 arasinda kalan degerler normal kabul edilmistir. Bu verilerin
tg1ginda hiperlipidemi tiplendirmesi yapilmistir (Tablo 6 ve 7).

Caligma grubundaki hastalarin % 53.3'i tip I, % 30.3% tip IV, %
10.6's1 tip V hiperlipidemi olarak saptanmigtir.

Hiperlipidemik gruba alinan hastalarin pure-ton ortalamasi
19.16£0.75 (max.28.5 - min.11.00), kontrol grubunun ise 1555 + 0.22

(max.17.00 - min.15.00) olarak bulunmustur. Aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo 8).

Hiperlipidemik grup ve kontrol grubunun orta kulak basinclari,
akustik refleks esikleri arasinda belirgin fark saptanmamugtir (Caligma
grubunda metz rekrnitment 30 hastanin 60 kulaZimin 30'unda (% 50)
pozitif bulunmugtur (Tablo 8).
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Caligma grubumuzda PTA'lar ISO 1964 standartlarina gére normal
ﬁjmda olmakla birlikte, 2000 Hz'den sonra yiiksek frekanslara dogru
jmli sensorindral tipte hafif derecede igitme kaybi gozlenmigtir
Hiperlipidemik grupta konugmay: ayirt etme skor ortalamasi
95.26+08 (max.100 - min56), kontrol grubunda ise 99.20 = 0.5
(max.100 - min.96) olarak saptanmigtir. {statistiksel olarak
kargilagtinildiginda  iki grup arasindaki fark anlamli bulunmugtur
(p<0.05) (Tablo 8, 9 ve 10).

_ BIUP ¢alismasinda I, III ve V. dalga latanslan ile I-II, III-V ve I-V
interpik latanslari o6lgiilmig ve 10 pps ve 50 pps'lik iki aynn stimulus
tekrarlama hizinda her iki grubun her iki kulagindan kayit yapilmagtir.
Tablo 111'de hiperlipidemik grubun 10 pps ile yapilmig BIUP
caligmasina ait sol kulak latans ve IPL'lart (interpik) gosterilmistir. Tablo
"_"IZ'de ise kontrol grubunun 10 pps ile yapilan sol kulak BIUP kayitlan
goriilmektedir. Tablo 13 ve 14'de hasta ve kontrol grubunun sag kulaga
~ait 10 pps ile alinan BIUP kayitlant goriilmektedir.

:_ Tablo 15'de hiperlipidemik grubun sol kulagmna ait 50 pps ile
~almman BIUP kayitlarinin latans ve IPL'lar1 gosterilmigtir. Tablo 17 ve
18'de her iki grubun saj kulaklarina ait 50 pps ile alinan BIUP latans ve
[PL'lar1 gosterilmektedir.

Hiperlipidemik grup ve kontrol grubunun BIUP Ilatans ve IPL
ortalamalan1 ile standart sapmalari hesaplanarak, bu degerler eglerarasi
kargilagtirmali Student-t testi ile istatistiksel olarak kargilagtirilmigtir.
Ayni kigiye ait saf ve sol kulak degerleri aymi grup iginde
degerlendirilmis, ancak bunlarin ortalamalart alinmigtir. Sonuglar hasta
ve kontrol grubunun 10 ve 50 pps verilerinin kargilagtirilmas: ve hasta
giubunun 10 ve 50 pps verilerinin kargilagtirmas:t  geklinde
degerlendirilmigtir.

I.dalga latanst 10 pps ile hiperlipidemik grupta 150 + 0.01
(max.1.51 - min.1.34), kontrol grubunda ise 142 * 0.01 (max.1.51 -
min.1.31) aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur
(p<0.05). 50 pps ile alinan l.dalga latansi hasta grubunda 1.57 = 002
(max.1.79 - min.1.41) bulunmug olup, hasta grubu ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamgtir (p>0.05) (Tablo

19 ve 20)
10 pps ile alinan III dalga latanst hasta grubunda ortalama 3.61 +

0.02 (max.390-min 3 37),kontrol grubunda ise 3.53+004 (max.3.69-
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min.3.28) bulunmug olup, aralarinda istatistiksel fark bulunmamigtis

»>0.05). Ill.dalganin 50 pps ile yapilan kayitlarda ise hasta grubunda
9 + 003 (max.423 - min.3 59), kontrol grubunda 3.83 + 0.03
ax.4.02 - min 3.58) bulunmug olup, aralarinda istatistiksel olarak
nlamlt fark bulunmamigtir (p>0.053)

V.dalga latans1 10 pps ile hiperlipidemik grupta 546 + 0.02
}ﬁax.‘S‘.SQ-min.S‘.U), kontrol grubunda 5.47+0.02 (max.555-min.5.32)
glunmug olup, aralarinda istatistiksel fark bulunmamigtir (p>0.05).
yni dalganin 50 pps ile alinan kayitla hasta grubunda 5.93 + 0.04
max.6.48-min 5.48), kontrol grubunda 570 * 0.03 (max.5.86-min.5.54)
~olup, aralarinda anlamli istatistiksel fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo
19 ve 20).

I-TIT IPL'mn 10 pps ile yapilan kaydinda hiperlipidemik grupta
09 = 002 (max.2.38-min 1.91), kontrol grubunda 217 = 0.06

‘(max.2.50-min.1.86) saptanmis olup, aralarinda istatistiksel fark
bulunmamigur (p>0.05). Aynt IPL'nin 50 pps ile yapilan kayitta hasta
grubunda 2304003 (max.2.50-min.2 04), kontrol grubunda 2.20 + 0.03
(max.2 39-min.2.02) saptanmis olup, aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmigtir (p<0 05) (Tablo 19 ve 20)

II-V IPL 10 pps'te hasta grubunda 1.86 * 003 (max.2.35-
min.1.48), kontrol grubunda 1.88 + 0.05 (max.2 06-min.1.68) olarak
saptanmiy olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamigtir (p>0.05). Aynt IPL'nin 50 pps ile alinan kaydinda hasta
grubunda 2.04 + 002 (max.2.28-min.1.53), kontrol grubunda 1.91 + 0.03
(max.2.05-min 1.72) olarak saptanmis, aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 19 ve 20).

10 pps' ile yapilan 1-V IPL kaydinda hasta grubunda 3.95 + 0.02
(max.4.19-min.3.78), kontrol grubunda 4.02+0.01 (max.4.09-min.3.92)
olarak saptanmig olup, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0.05). I-V TPL'min 50 pps ile alinan kayitlarinda hasta grubunda
4.35£0.04 (max.4.94-min.3.96), kontrol grubunun ise 411 + 0.02

(max . 4.27-min.3.96) olarak saptanmis olup, aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p>0.05) (Tablo 19 ve 20).
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__Tablo 5: Hastalarin 9dzellikleri.

FY 52 K ) ) ] )
HD 36 K : ) ] ]
1S 48 E _ i } ]
HH 54 E _ ) i ]
EK 23 K + i ] ]
LA 35 K - . i ]
HP 55 K - . i .
MO 40 E - ) ] ]
18 53 K ] ] . ]
AY 53 K - - i ]
FA 43 E ; ] ] ]
GM 55 K - _ ) .
ILF 3] E . ) i ]
MB 41 E _ ) i ]
MA 43 F + . i ]
a; 34 K - i i ]
0 21 K - s (9 - _
UA 49 K : ] ] ]
FE 50 K + . ) ]
K 51 E . ) i ]
MK 41 E } ) ] ]
MT N 41 E + ) i ]
EU 472 K _ ) i ]
AY 50 E i ] ]
F1 35 K . ] ] -
Ul 55 K ; . . |
AB 36 K ; ] ] ]
1A 40 E + i i ]
SP 55 K _ ) ] ]
RY 55 K ; ] ) i
(*) ; Servikal artozlu hasta
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Tablo 6: Hasta grubunun lipid degerleri.

i Hésta Kolesterol | Trigliserit HDL LDL VLDIL

1 FY 239 91 33 187 19

2 HD 268 260 47 163 37

3 1S 235 185 40 167 58

4 HH 293 120 34 235 24

5 EK 204 204 45 180 40

6 195 225 28 122 45

7 HP 285 139 68 189 27

8 MO 228 390 30 120 78

9 Is 318 301 33 225 60

10 AY 256 96 46 191 19

11 FA 164 241 33 80 48

12 am 299 171 36 228 34

13 LE 229 96 44 166 19 .
14 MB 223 161 305 158 32
15 MA 248 410 40 126 92
16 o 238 157 58 180 31

17 5 198 173 89 48 107

18 UA 212 72 39 138 158

19 FE 254 153 46 32.8 32.8

20 X 249 168 28 187 34

21 MK 304 283 44 203 69

22 L MT 238 127 38 143 20

23 EU 178 236 127 78 73

24 AY 270 94 25 226 18

25 Fl 230 284 56 86 93 ]
26 | Ry 190 237 35 103 72 £
27 Hi 258 288 40 148 38 L
28 AB 213 163 25 156 31.8

29 IA 228 250 32 146 50

30 SP 208 119 91 241 23.8
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ablo 7: Hasta grubunun lipoprotein degerleri ve tiplendirmesi.

n Hasta pre 8 B Siiom. o Tip

1 FY 10.7 70.1 1 9.8 1a

2 HD i1 82 1 7.4 v
3 IS 12 67 ] 10.2 11b
4 HH 39 52 1 8.3 I11a
5 EK 23 49 1 7.1 11b
6 LA 43 47 1 8 v
7 HP 11 82 1 7.4 \4

8 MO 49 46 1 7 IV

9 s 53 39 1 7.4 \

10 AY 40 42 1 17.8 11a

11 FA 29.9 49 1 3.9 v
12 aM 11.5 74 1 14 v
13 LF 29.1 51.7 1 14 v
14 MB 48 48.1 1 3.9 8%
15 MA 51.9 48 1 17.1 v
16 @ 12 68 1 8.2 IIa
17 $ 13 46 1 7 1V
18 LA 13 46 1 7 I1a
19 FE 10 73 1 9 I1a
20 K 12 64 1 8.7 Ila
MK 15 73 1 7.2 11b

MT.. 14 54 1 8.1 Ila

EU 20 72 1 15 IV

AY 12 56 ! 9 I1a

Fl 10 76 1 7.6 \

Ui 28 67 1 8.1 I1b

AB 12 72 1 7.8 11b

|A 16 59 1 7.3 11b

sp 23 58 1 10 I1a

RY 56 12 1 8 1V




‘Tablo 8: Hasta grubunun PTA, SD skorlari, Metz recruitment sonuglari,

T 1 Heota ~ PTA ~ Motz
Sag Sol Sag Sol Sag Sol
Y 17 17 100 100 + +
HD 15 15 100 100 ) -
IS 20 18 96 96 + +
HH 27 30 88 84 n +
EK 15 13 100 100 - -
LA 18 16 100 100 - -
HP 26 21 92 96 ) ]
MO 18 18 100 96 + r
IS 23 20 96 1 96 + -
10 AY 30 27 92 96 + +
11 FA 15 15 100 100 + +
12 M 18 19 96 96 - -
13 LF 17 18 100 100 + -
14 MB 17 15 88 84 + + L
15 | NMA 23 27 92 80 + +
16 ® 18 13 100 100 N
17 St 17 18 96 96 - :
18 A 13 20 96 92 + ;
19 FE 22 18 88 96 + -
20 o 18 17 96 92 + !
21 MK 10 12 100 100 - -
22 MT" 18 18 96 96 - -
23 B 20 18 52 92 + +
24 AY 15 20 96 92 + +
25 Fl 18 17 100 100 - -
26 H 22 22 88 84 : ] :f;f;iigft
27 AB 18 18 96 96 + ; s
28 IA 18 20 96 100 + +
29 SP 21 21 92 96 + +
30 RY 25 30 96 92 : :
26
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ablo 9: Kontrol grubunun 6zellikleri ve PTA, SD skorlar.

Hasta Yag Cinsiyet Sag PTA Sol Sa,E;SD (%)Sol
1 AK 17 K 15 15 100 100
22 SN 24 K 16 15 96 96
-3 AN 30 E 15 17 96 96
4 ZK 31 E 15 15 100 100
5 FN 31 K 17 16 100 100
6 LZ 31 E 15 15 130 100
7 TU 38 E 15 16 100 100
8 MN 37 K 15 15 100 100
9 ZA 36 E 15 15 100 100
10 cB 52 B 17 17 100 100 h
Tablo 10: Hasta ve kontiol grubunun PTA ve SD skorlarinin

kargilagtiriimasi.
. PTA SD
Hasta grubu 19.16 £ 0.75 95.26 £ 0.08
Kontrol grubu 15.55 + 0.22 99.20 £ 0.5
p < 0.05 p < 0.05
"
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Tablo 11.Hasta grubunun 10 pps ile sol kulaklarindan kaydedilen
BIUP &lgiimleri,

il 10 PPS ( SOL )
n Hasta I 111 v I-111 -V -V
1 FY 1.60 3.55 5.35 1.95 1.79 3.75
2 HD 1.52 3.47 5.31 1.95 1.83 3.78
3 1S 1.56 3.47 5.74 1.91 2.26 4.17
4 HH 1.48 3.47 5.19 1.99 1.71 3.71
5 EK 1.48 3.43 5.27 1,95 1.83 3.78
6 LA 1.44 3.47 5.23 2.03 1,73 3.78
7 HP 1.60 3.71 5.70 2.10 1.99 4.10
8 MO 1.40 3.59 5.39 2.18 1.79 3,08
9 is 1.36 3.55 5.35 2.18 1.79 3.98
10 AY 1.64 3.71 531 2.07 1.60 3.67
11 FA 1.48 3.67 5.54 2.18 1.87 4.06
12 aM 1.44 3.51 5.31 2.07 1.79 3.86
13 LF 1.44 3.82 5.31 2.38 1.48 3.86 .
14 | B 1,52 3.59 5.50 2.07 1.91 3.98 -
15 MA 1.48 3.67 5.54 2.18 1.87 4.06
16 @ 1.40 3.35 5.31 1.95 1.95 3.90
17 G 1.56 3.47 5.35 1.91 1.87 3,78
18 UA 1.52 3.71 5.50 2.18 1.79 3.98
19 FE 1,44 3.63 5.39 2.18 1.75 3.94
20 X 1.52 3.67 5.70 - | 2.14 2.03 4.17
21 MK 1.48 3.71 5.39 2.22 1.67 3.90
22 MT 1.60 3.82 5.66 2.22 1.83 4.06
23 EU 1.52 3.43 5.35 1.91 1.91 3.82
24 AY 1.56 3.86 5.31 2.30 1.44 3.75
25 FI 1.56 3.51 5.39 1.95 1.87 3.82
26 Hi 1.56 3.47 5.54 1.91 2.07 3.08
27 AB 1.56 3.71 5.42 2.14 1.71 3.86
28 |A 1.60 3.90 . 5.82 2.30 1.91 4.21
29 sp 1.52 3.67 5.54 2.14 1.87 4.02
30 RY 1.52 3.75 5.54 2.22 1.79 4.02
28
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" Tablo 12: Kontrol grubunun 10 pps ile sol kulaklarindan kaydedilen
: BIUP o&lgiimleri.

10 PPS ( SOL )

n  Hasta I 11 v a1 | omrv v

1 AK 1.27 3.81 5.60 1.91 1.61 3.87

2 SN 1.29 3.37 5.27 1.87 1.59 3.89
3 AN 1.55 3.35 5.37 1.93 2.00 4.15 3
4 7K 1.49 3.79 541 | 249 2.10 4.01 5
5 N 1.43 3.81 5.59 2.41 2.09 4.04 '

6 Lz 1,29 3.73 5.60 2.00 1.59 4.11

7 U 1.37 3.37 5.37 2.11 211 4.20

8 MN 1.43 3.79 5.49 2.35 2.00 4.19

9 ZA 1.51 3.70 5.51 2.50 1.59 3.97

10 o 150 | 3.00 5 43 2.43 2,07 3.86
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_Tablo 13: Hasta grubunun 10 pps ile sag kulaklarindan kaydedilen
BiUP olgiimleri.

o 10 PPS _( SAG )
n Hasta 1 111 )i I1-111 I11-V 1-V
1 FY 1.56 3.51 5.66 1.95 2.14 4.10
2 HD 1.68 3.47 5.39 1.99 1.91 3.90
3 IS 1.60 3.63 5.82 2.02 2.14 421
4 HH 1.36 3.74 5.50 1.87 2.26 4.14
5 EK 1.56 3.63 5.46 2.07 1.83 3.90
6 LA 1.32 3.59 5.11 2.26 1.52 3.78
7 HP 1.56 3.55 5.78 1.99 2.22 4.21
g MO 1.36 3.47 5.58 2.10 2.10 4.21
9 s 1.32 3.51 5.46 218 1.95 4.14
10 AY 1.60 3.71 5.56 2.10 1,79 3.90
11 FA 148 3.65 5.50 2.14 1.87 4.02
12 aM 1.44 3.51 5.23 2.07 1.71 3.78
13 LF 1.44 3.82 5.62 2.38 1.60 3.90
14 | wmB 152 | 343 5.46 1.91 203 | 394
15 MA 1.44 3.59 5.66 2.14 1.87 4.02 |
16 o2 1.44 3.39 5.31 1,95 1.91 3.86
17 se 1.52 3.43 5.31 1.91 1.87 3.78
18 UA 1.52 3.82 5.58 2.30 1.75 4.06
19 FE 1.48 3.82 5.46 2.34 1.64 3.98
20 o 1.56 375 5.62 218 1.84 4.06
21 MK 1.32 3.59 5.42 2.26 1,83 4.10
22 MT 1.56 3.78 5.66 2.22 2.87 4.10
23 EU 1,40 3.55 5.35 2.14 1.79 3,94
24 AY 1.56 3.86 5.39 2.30 1,52 3.82
25 Fi 144 351 5.54 2.07 2.03 4.10
26 H 1.60 3.59 5.58 1.99 1.99 3.98 5
27 AB 1,60 351 5.42 1.91 1.91 3.82
28 A 1.83 390 |  5.82 2.07 1.91 3.98
29 SP 1,52 3.67 5.58 2.14 1.91 4.06
30 RY 1.52 3.67 5.39 2.14 1.71 3.86
30
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Tablo 14: Kontrol grubunun 10 pps ile sag kulaklarindan kaydedilen
BIUP &lgiimleri.

10 PPS  { SAG )

n Hasta I 11 v -1 | rni-v [y

{ AK 135 3.39 5.28 1.89 1.78 4.00

2 SN 1.39 3.41 5.37 1.86 1.79 3.95

3 AN 147 3.40 5.59 1.97 1.79 3.91

4 7K 1.43 3.45 5.51 1,99 2.01 411
5 N 1.36 3.47 5.43 217 2.04 4.01 R
6 L7 1.50 3.39 5.47 2 40 1.93 4.00

7 U 1.47 3.60 5.51 2.35 1.87 3.98

8 MN 146 3.59 5.57 1.90 1.83 3.93

9 ZA 145 3.61 5.60 2.50 1.78 4.07

10 B 1.39 3.57 5.53 2.46 2.04 4.11
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Tablo 15: Hasta grubunun 50 pps ile sol kulaklarindan kaydedilen
BIUP sl¢iimleri,

- 50 PPS_( SOL )
n _ Hasta I 11 \ I-11I I11-V -V

m FY 1.56 6.10 6.17 2.53 2.07 4.60
2 HD 1.56 3.71 5.78 2.14 2.07 421
3 IS 1.71 3.90 6.13 2.18 2.22 4.41
4 HH 1.44 3.63 5.66 2.18 2.03 421
5 EK 1.56 3.86 5.78 2.30 1.91 421
6 LA 1.48 3.78 5.62 2.30 1.83 4.14
7 HP 1.67 4.02 6.13 2.34 2.10 4.45
8 MO 1.48 3.82 6.05 2.34 2.22 4.57
9 is 1,52 3.78 5.97 226 218 445
10 AY 1.52 3.78 5.78 2.26 1.99 4.25
{1 FA 1.60 3.75 6.13 2.14 2.38 4.53
12 am 1,48 3.71 5.62 2.22 1.91 4.14
13 LF 1.52 4.10 6.13 2.57 2.00 4.60
14 MB 1.52 3.75 597 2.22 2.22 4.45
15 MA 1.68 4.02 6.32 2.53 2.30 4.84
16 @ 1.44 3.75 5.50 2.30 1.75 4.06
17 @ 1.56 3.59 5.46 2.03 1.87 3.90
18 LA 1.52 3.78 5.82 2.26 2.08 4.29
19 FE 1.44 4.02 5.85 2.57 1.83 4.41
20 X 1.67 | 3.98 5.82 2.30 1.83 441
21 MK 1.44 4.06 6.32 2.61 2.26 4.88
22 MT 1.52 4.17 6.21 2.65 2.03 4.68
23 =0 1.52 3.78 5.82 2.26 2.03 4.29
24 AY 1.83 4.21 6.13 2.38 1.91 4.29
25 Fi 1.60 3.59 5.70 1.99 2.10 410 -
26 HI 1.56 3.78 5.93 2.22 2.14 4.37 i
27 AB .71 3.82 5.62 2.10 1.79 3.90
28 iA 1.71 4.17 - 6.13 2.46 1.95 4.41
29 SP 1.64 3.78 5.93 2.14 2.14 4.29
30 Ry 171 3.98 6.05 2.26 2.07 4.33




Tablo 16: Kontrol grubunun 50 pps ile sol kulaklarindan kaydedilen
| BIUP olgiimleri.

50 PPS_( SOL )
n Hasta I 111 N I-111 I11-V 1-V
1 AK 1.39 3.49 5.57 1.97 1.76 3.96
2 SN 1.61 3.51 5.69 2.40 1.75 4.12
3 AN 1.47 4.00 5.83 1.99 2.11 4.00
4 ZK 1.43 4.01 5.90 12.00 2.18 4.30
5 N 1.70 4.03 5.90 2.37 2.20 3.97
6 LZ 1.71 3.51 5.63 2.19 2.00 4.19
7 TU 1.69 3.97 5.71 1.98 1.83 4,21
8 MN .. 1.53 3.67 5.84 2.36 1.97 430
9 ZA 1.59 3.99 5.80 2.19 2.14 4.27
10 B ™ 1.61 3.63 5.63 2.00 2.20 4.15
iy
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Tablo 17: Hasta grubunun 50 pps ile sag kulaklarindan kaydedilen
' BIUP bl¢iimleri.
50 PPS  ( SAG )

Hasta 1 1 v I-111 111-V -V

FY 1.79 3.86 6.36 2.07 2.50 4.57

HD 1,52 3.71 5.74 2.18 2.03 4.21

IS 1.87 4.25 6.48 2.38 2.22 4.62

HH 1.44 3.71 5,74 2.26 2.03 4.29

EK 1.83 3.63 5.70 1.79 2.07 3.86

LA 1.36 3.71 5.62 2.34 1.91 4.25

HP 1,67 4.02 6.13 2.34 2.10 445

MO 1.40 3.78 5.85 2.38 2.07 4.45

is 1.52 3.98 6.05 2.46 2.07 453

AY 1.75 4,25 6.13 2.50 1.87 4.34

FA 1,48 3.86 5.85 2.38 1.99 437

aM 1.44 3.71 5.58 2.26 1.87 4.14

LF 1.44 4.02 6.48 2.57 2.46 5.03 |
MB 1,64 3.67 5.66 2.03 1.9 4.02 )
MA 191 4.41 6.64 2.50 2.22 4.72 |
@ 1.44 3.63 5.62 2.18 1.99 4.17

ce 1.52 3.59 5.50 2.07 1.91 3.98

A 1.56 3.94 5.97 2.38 2.03 441

FE 1.48 3.90 5.85 2.42 1.95 437

X 1.56 3.86 5.82 2.30 1.95 437

MK 1.40 4.41 6.40 3.00 1.99 5.00

MT 1.52 4,10 5.07 2.57 1.89 4.45

=¥ 1.52 3.86 5.70 2.34 1.83 4.17

AY .75 4.25 6.21 2.50 1.95 4.45

El 1.56 3.78 5.89 2.22 2.10 4.33 .
Hi 1.60 3.86 5.74 2.26 1.87 4.14 i
AB 1.60 3.86 5.74 2.26 1.87 4.14

A 1,79 4,17 6.25 2.38 2.07 4.45

SP 1.60 3.78 5.97 2.18 2.15 437

RY 1.71 3.82 5.97 2.10 2.14 4.25
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Tablo 18: Kontrol grubunun

BIUP olgiimleri.

50 pps ile sag kulaklarindan kaydedilen

50 PPS _( SAG )
n Hasta I I11 V 1-111 ITi-V I-V
1 AK 1.44 3.67 5.51 2.07 1.70 3.97
2 SN 1.40 3.69 5.50 2.10 1.69 3.94
3 AN 1.67 4.00 5.69 2.05 1.83 4.19
4 ZK 1.59 4.01 5.71 2.39 1,91 4.00
5 N 1.55 4.01 5.83 2.41 1.96 4.07
6 LZ 1.50 3.79 5.86 2.37 1.73 4.17
7 TU 1.68 3.81 5.57 2.47 1.90 3.99
8 MN 1.70 3.97 5.51 2.15 1.81 4.13
9 ZA 1.57 3.85 5.713 2.19 1.89 4,27 |
10 cB 1.63 4.00 5.72 2.41 1.74 4.15
Tablo 19: 10 pps dalga latanslari ortalamalart kargilagtirmasi
I n \ 1- m -V 1-V
Hasta grubu | 150+0.0113.610.021 5.46x0.02 | 2.09=0.02} 1.86=0.03 1 3.95+0.02
Kontrol grubu | 1.42+0.01{3.53+0.0415.47+0.02{ 2.17+0.06 | 1.88x0.05} 4.02x0.01
p p<0.05 | p>0.05 | p>005 | p>0.05 | p>0.05 | p<0.05
“Tablo 20: 50 pps dalga latanslar: ortalamalar1 kargilagtirmasi
1 I \d I-T HI-V 1-V
Hasta grubu | 1.57+0.0213.89+0.0315.9320.04  2.300.03{ 2.0420.021 4.35+0,04
Kontrol grubu | 1.57+0.02 2.8320.05] 5.70+0.03 { 2.20+0.03: 1.91£0.03 { 4.11+0.02
p p>0.05 | p>0.05 p<0.05 | p<0.05 p<0.05 | p<0.05
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TARTISMA

Hiperlipideminin genel popiilasyonda gorilme oramm % 15-20
arasindadir. Aterosklerotik olayin gelisiminde hiperlipidemi en Onemli
risk faktorlerinden biridir. Arterde lipid igeren intimal lezyonlarla bulgu
veren ateroskleroz vaskiiler hastalifin en sik formudur. Katz ve Pick'e
gore en tehlikeli etkisi herhangi bir organa kan ve oksijen saglanmasinin
bozulmasidir (32,33).

Spencer ve arkadaglarinin  yaptigi ¢aligmada odyo-vaskiiler
yakinmasi olan bireylerin yaklagik dortte birinden fazlasinda
hiperlipidemi saptanmis ve oOzellikle diyet regiilasyonu sonrasi
yakinmalarinda subjektif ve objektif gerileme saptanmagtir (32,33).

Hiperlipidemi ve igitme fonksiyonu iizerindeki ilk dikkat g¢ekici
caligma 1965 yilinda Rosen tarafindan bildirilmigtir (25). Iki hastanenin
diyetlerinde degigiklik yapilarak toplam 9 wyilhk bir siiregte diyetin
isitme fonksiyonuna etkisini aragtirmiglar ve yiiksek oranda sature yag
iceren diyetle beslenen grupta igitme fonksiyonunda bozulma
saptamiglardir. Daha sonra Rosen ve arkadaglart igitme kaybi ve
aterosklerotik proses arasindaki baglantiyr inceleyen epidemiyolojik
caligmalar yapmiglar ve aterosklerozun isitme iizerine olumsuz etkisini
saptamiglardir (25,26,27).

Spencer 1973 ve 1975 yillarinda hiperlipideminin i¢ kulak
fonksiyonuna etkisi iizerine yapti3i ¢aligmalarda kendisi de dahil olmak
izete koklear ve/veya vestibiiler disfonksiyonu olan 300 hastanin
% 42.33'tinde hiperlipidemi saptamigtir. Hastalarin yapilan hiperlipidemi
tiplendirmesi sonrasinda % 85 vakamn tip IV, % 12.6 vakanin tip I,




1.6 vakanmn tip III ve %09 vakanin tip I oldugu goriilmiistiir. Diyet
'davisiyle bu hastalarin yakinmalarinda azalma ve igitme egiklerinde
jizelme gorulmigtir (32,33).
Balkan ve arkadaglarinin yaptit galigmada da tip IV ve Tip I
‘hiperlipidemi daha fazla goriilmiigtiir (1).
Meiting 1969'da igitme kaybi olup, etyolojisi bulunamayan 250
hastanin % 75'inde tip III, % 20'sinde ise tip T hiperlipidemi oldugunu
ildirmigtir (14). Caligmamizda tip II ve tip IV hiperlipidemi daha fazla
‘oranda goriilmiigtiir.
Yapilan ¢aligmalarda kardiovaskiiler risk faktdrlerinden biri olan
hiperlipidemik hastalarda isitme egrisinin yiiksek frekanslara dogru
diigme egiliminde oldugu saptanmigtir (6,10,13,16,25,26,27,30,32,33).
Caligmamizda da aym gekilde hasta grubunda yiiksek frekanslara
ezimli norosensoriyel tipte igitme kaybi saptanmig ve pure tone, speech
diskriminasyon skorlarindaki diigmenin pure ton odyometrisindeki

diigmeyle ilgili oldufu diigiintilmigtur.

Vaskiiler zeminde geligen klinik igitme problemleri;
1. Ani sagitlik,
2. Losemik sagirhik, obstriiksiyona bagh sagirlik,
3 Vaskiiler obstriiksiyon saguligi,
4. Diabetes mellitusa bagl sagirlik,
5. Presbiakuzistir.

Morizano ve Paparella 22 deney hayvaninda anemi gelistirmigler
ve bunun sonucunda koklear mikrofoniklerde yiiksek frekansta gegici
kayip ve endokoklear DC potansiyelinde azalma gormiiglerdir. Koklear
mikrofonik~ oksijenlenme ile koreledir ve kan akimini ve kalitesini
azaltan nedenlere bagli olarak degisiklik gosterir (16).

1978'de Morizano ve Papaiella yaptiklann hayvan deneyinde giinde
1 gr kolesterol igeren diyetle 3 ay besledikleri deneklerin kontrlateral
inferior kollikulusa yerlegtirdikleri elektrodlarla igitsel uyarilmig
cevaplant olgmiigler ve yiiksek frekanslarda diigme saptamuglardir (16).

Koklear kan akiminin Olgiilmesi mikropellet yonteminin
bulunmasiyla miimkiin olmustur. Pillsbury ¢esitli parametrelerle
koklear kan akimim Olgmiigtir. Hipertansiyon, glriiltiye maruz kalma
ve hiperlipidemi parametrelerinin her iiciiniin bulundugu dencklerde
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gokleanin 1. ve 2Xkisminin spinal ve lateral kisminda kan akiminda ve
'_lézellikle dig titrek tiiylii hiicrelerde belirgin azalma saptanmugtir (21,30).
. Biitin bu bildirilen yayinlar hiperlipideminin neden oldugu
aterosklerotik progesin koklear kan akiminda azalmaya neden oldugunu

Q-gﬁstetmektedir (21,30).

1970'de Jewet tarafindan tanimlanan ve igitme yollarinda nervus
koklearisten talamusa kadar sinaps yerlerinden kaynaklanan beyin sap1
isitsel uyarilmig potansiyellerin vaskiiler olaylardaki etkilegimi birgok
arastirmact tarafindan incelenmigtir. 1979 yilinda Hashimato ve
arkadaglar1 beyinsapr vaskiiler lezyonlar1 olan 15 hastanin hepsinde
artmig BIUP latanslari bulmugken, 1982'de Ragazzoni ve arkadaglan
vertebrobasiller alanlarda transient iskemik ataklart olan 26 hastanin
14'iinde tepeler arasi latanslarda anormalliklere rastlamiglardir.
Bunlardan bagka beyin sapinda koklear nukleuslar1 tutarak igitme
kayiplarina neden olan vaskiiler olaylarin da BIiUP lizerine belirgin
etkileri bildirilmisgtir (1,15).
BiUP ile sinir aksonlar1 boyunca aksiyon potansiyellerinin
baglantisi veya mikrosirkiilasyonun bozulmasina bagli olarak noral
beyinsapt uyarimlarinin sinaptik aktivitesini 6l¢mek miimkiindir.
Caligmamizda 10 pps ile yapilan BIUP kaydinda hasta grubunda
I dalga kontrol grubundan istatistiksel olarak farkli bulunmugtur. Bu
sonu¢ hiperlipidemide koklear etkilenmeyi gosteren literatiirle
uyumludur (1,8,10,16,21,22,24,25,27,28,29,35).

I ve V. dalga ile I-IIT ve HI-V IPL 10 pps BIUP kayitlarinda
caligma grubumuzla kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamugtir. Ancak, I-V IPL'min iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmasi santral iletim zamanimin (CTT) uzadigini
gdstermistir. Bu da hiperlipidemik kisilerde igitme yollarinin daha st
seviyelerde de etkilendigini gdsteren literatiirle uyumludur
(1,4,5,11,22).

Uyarilmig potansiyellerde artmig stimulus hizinin sinaptik
aktiviteyi etkileyen metabolik iskemik lezyonlar1 gostermede duyarh
oldugu literatiirde bildirilmigtir (1,4,5,11,22).

Caligma ve kontiol grubunda 50 pps ile yapilan BIUP kayitlarinda I
ve IlLdalgada iki grup arasinda istatistiki fark bulunmazken, V.dalga I-
III, III-V ve I-V IPL'de iki grup arasindaki istatistiksel olarak artmisg

38

i KR i B T R N N TR 5 R B P
e Y TR




stimulus hizinin santral noéropati ve santral iletim zamaninm uzamasiyla
wyumlu bulunmustur (1,4,5,11,22),

Hiperlipidemi gibi metabolik olaylarda BIUP, beyinsap: vaskiiler
mikrosirkiilasyonuna bagli subklinik bozulmay: g&sterit ve artmig
stimulus hiziyla yapilan BIUP kayitlarinda sinaptik aktivitede azalma
nedeniyle uzama goriiliir (1,4,22).

Hiperlipidemide kiiciik kan damarlarinin duvarlarinda vyiiksek
hasar prevalansina rastlanir. Hiperlipideminin kiiciik damarlarda yaptig:
diigtiniilen hasarin mekanizmasi icin birgok caligma yapilmistir. Engok
bildirilen mekanizmada hizlanmig ateroskleroz, hiperkoagiilabilite
durumlari, artmig platellet agregasyonu, kiicik yag embolisi ve kanm
hiperviskoz durumlaridir (4,11).

Mekanizma ne olursa olsun hiperlipidemide kii¢iik damarlarda kan
akimi azalir. Yapilan ¢aligmalarda BIUP'da artmig stimulus hizinin
kullanilmas: odituar yol boyunca bozulmug fonksiyonun saptanmasinda
faydali bulunmugtur (1,4,5,22).

Bizim ¢aligmamizda da 10 pps ile yapilan dl¢iimlerde I.dalga I-V
IPL'de uzama bulunurken, 50 pps'de III-V.dalga I-III, III-V ve I-V
IPL'de hasta grubunda belirgin uzama bulunmustur. Bu da literatiirde
bildirilen hiz etkili Sl¢iimlerin bozulmug sinaptik etkinlife sensitif olmasi
ve bOylece sinir lifi lezyonlarina primer olarak sensitif olan yavag hiz
Ol¢iimlerinin tamamlayicist olmasiyla uyumlu bulunmugtur. Literatiirde
hiza bagli olgiimlerin bozulmug sinaptik etkililige duyarli oldugu
bildirilmigtit. Bu da sinir lifi lezyonlarina primer olarak duyarli olan
yavag tekrar hizla yapilan Olglimlerini tamamlayicisi olarak
degerlendirilmigtir.

Hiper%lipiderni gibi sistemik metabolik bir olay, vaskiiler okluziv
patolojiye neden oldugu kadar, vicudun birgok 6zellesmis organinda
selliiler metabolizmada biyokimyasal, humoral degisikliklere de yol agar.
Ozellesmis bir organ olan koklear ve odituar sistem de bundan
etkilenmektedit (12,16,21,22,30).

Calismamizda hiperlipideminin koklear diizeyde oldugu kadar
retrokoklear diizeyde de birtakim degigikliklere yol agtigi ve bunun
artmig stimulus hizt kullanarak yapilan BIUP kayitlarinda belirgin hale
geldigi ve BIUP ile artmig stimulus hizimin kullamilarak hiperlipideminin




klinik bulgular1 ortaya g¢ikmadan gok once mikrovaskiiler diizeyde
‘fonksiyvon ve metabolik degisikliklerin gozlenebilecegi sonucuna
“vanlmigtir.

Bu nedenle hiperlipidemik hastalarda mikrovaskiiler diizeydeki
patolojiler, erken donemde yakalanip, daha biiyiik patolojiler ortaya
¢ikmadan Onlem alinabilecegi ve boOylece tani ve tedaviye yardimcl
olabilecegi diigiintilmiigtiir.




OZET

Oykii ve fizik muayene bulgular1 6n gartlartmiza uyan 30
hiperlipidemik hastaya konvansiyonel odyometrik tetkik ve beyin sap1
igitsel uyarilma potansiyelleri uygulandi. BIUP &lgiimleri 2 farkh
stimulus hizi ile yapildt ve bulgular 10 saghklhh kisiden elde edilen
bulgularla kargilastirildi.

Artmig tekrar hiziyla yapilan Olgiimlerde santral iletim zamani
uzamig ve sinaptik iletim hizinda azalmanin bu uzamaya neden oldugu
bulundu.

Hiperlipideminin neden oldugu aterosklerotik olayin daha
baglangic safhasinda tespit edilerek hastalarin y&nlendirilmesinde
yardimc1 olabilecegi Onerildi.




SONUC

Hiperlipidemik olup, isitme kaybi olmayan veya ¢ok hafif derecede
isitme kaybi olan hastalarda vaskiiler okluziv hastaligin baslamasindan
cok 6nce biyokimyasal, humoral ve hicresel diizeyde baz1 degisiklikler
tespit edilmigtir.

Calismamiza aldiimiz 30 hiperlipidemik hastanin yapilan
konvansiyonel odyometrik tetkikleri belirgin patoloji gostermezken
alinan BIUP kayitlarinda ozellikle artmug tekrar hizinin santral iletim
zamaninl uzattifi ve sinaptik iletim hizinda azalmay: gOsterdigi

saptanmigtir.
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