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BiLDIiRIM

Enstitii tarafindan onaylanan Yiksek Lisans tezimin tamamini veya herhangi bir
kismini basili veya dijital bicimde argivleme ve asagida belirtilen kosullar dahilinde
erisime agma iznini KTO Karatay Universitesine verdigimi bildiririm. Bu izinle,
Universiteye verilen kullanim haklar1 disindaki tiim fikri miilkiyet haklarim bende
kalacak ve gelecekteki c¢alismalar (makale, kitap, lisans, patent vb.) icin tezimin
tamaminin veya bir bolimunin kullanim haklart yalnizca bana ait olacaktir.

Tezimin butlnlyle kendi ¢alismam oldugunu, baskalarinin haklarini ihlal etmedigimi ve
tezimin tek yetkili sahibi oldugumu beyan ve taahhiit ederim. Telif hakki bulunan ve
sahiplerinden yazili izinle kullanilmasi zorunlu olan kaynaklari, yazili izin alarak
kullandigim ve istenildiginde izinlerin suretlerini Universiteye teslim etmeyi taahhiit
ederim.

Yiiksekogretim Kurulu tarafindan yayimlanan “Lisanstistii Tezlerin Elektronik Ortamda
Toplanmasi, Diizenlenmesi ve Erisime A¢ilmasina Iliskin Yonerge” kapsaminda, tezim,
asagida belirtilen kosullar haricince, YOK Ulusal Tez Merkezi ve KTO Karatay
Universitesi A¢ik Erisim Sisteminde erisime agilir.

[] Enstitii / Fakiilte Yonetim Kurulu karari ile tezimin erisime acilmasi mezuniyet
tarihimden itibaren 2 y1l ertelenmistir.

DX] Enstitii / Fakiilte Yonetim Kurulunun gerekgeli karari ile tezimin erisime agilmasi
mezuniyet tarihimden itibaren 6 ay ertelenmistir.?

[ ] Tezimle ilgili gizlilik karar1 verilmistir.3*
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saglik vb. konulara iligkin lisansiistii tezlerle ilgili gizlilik karari, tezin yapildig1 kurum tarafindan verilir.
Kurum ve kuruluslarla yapilan igbirligi protokolii cergevesinde hazirlanan lisansiistii tezlere iligskin gizlilik
karart ise, ilgili kurum ve kurulusun Onerisi ile enstitii veya fakiiltenin uygun goriisii {izerine iiniversite
yonetim kurulu tarafindan verilir. Gizlilik karar1 verilen tezler Yiiksekogretim Kuruluna bildirilir.
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OZET

Riveyda SOYLEMEZ
Epilepsi Hastalarinda Odyolojik Yontemler ile Santral Isitsel Sinir Sisteminin
Degerlendirilmesi
Yuksek Lisans Tezi
Konya, 2023

Epilepsi, anormal ndéronal aktivite ile karakterize yaygin, kronik bir noérolojik hastaliktir.
Epileptik nobetler; néronlarin anormal ve asir1 aktivasyonuna bagl gecici olarak
goriilen belirtiler olarak tanimlanmaktadir. Nobeti olusturan anormal ve asir1 desarjlarin
olustugu bolgeyi ve bu desarjlarin yayilma hizina bagli olarak yayildiklari/sonlandiklar
bolgelerdeki fonksiyonel alanlar1 farkli derecede etkilemektedir. Epilepsinin yaygin bir
norolojik bozukluk olmasiyla birlikte santral isitsel islemleme bozuklugu i¢in de risk
faktorleri arasindadir. Bu nedenle calismamizda; epilepsi tanist almis 13 bireyden
olusan arastirma grubu ile 36 bireyden olusan kontrol grubu arasinda santral isitsel
sistemin farkli seviyeleri elektrofizyolojik ve davranigsal testler kullanilarak
degerlendirilmesi amaglanmistir. Katilimcilara; saf ses odyometri, konusma
odyometrisi, immitansmetrik Ol¢limler yapilmis ve sonucglari normal olan bireyler
degerlendirmeye alinmistir. Degerlendirmeye katilan bireylere maskeleme seviye farki
testi, durasyon patern testi, rastgele aralik tespit etme testi ve MMN uygulanmistir.
Calisma sonucunda; maskeleme seviye farki testinde ve rastegele aralik tespit etme testi
500 Hz’de anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05). Durasyon patern testi,
rastegele aralik tespit etme testi 1000, 2000, 4000 Hz’de ve MMN sonuglarinda
istatiksel agidan anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Epilepsi hastalarin normal
isitme esiklerine sahip olmalarina karsin santral isitsel islemleme bozuklugu agisindan
risk altinda olduklar1 gortilmistiir. Hastalarin uygun test prosediirleri kullanilarak
santral isitsel islemleme bozuklugu icin davranigsal ve elektrofizyolojik yontemler ile
Klinik takiplerinin yapilmas1 ve tedavi stratejilerinin gelistirilmesi onerilmektedir.

Anahtar Kelimeler

Epilepsi, santral isitsel islemleme, norolojik bozukluklar, mismatch negativity
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ABSTRACT

Riveyda SOYLEMEZ
Evaluation of Central Auditory Nervous System with Audiological Methods in Epilepsy
Patients
Master’s Thesis
Konya, 2023

Epilepsy is a common, chronic neurological disease characterized by abnormal neuronal
activity. epileptic seizures; It is defined as temporary symptoms due to abnormal and
excessive activation of neurons. It affects the region where abnormal and excessive
discharges that make up the seizure occur and the functional areas in the regions where
these discharges spread/terminate depending on the spreading rate. Although epilepsy is
a common neurological disorder, it is also among the risk factors for central auditory
processing disorder. Therefore, in our study; In this study, it was aimed to evaluate
different levels of the central auditory system between the research group consisting of
13 individuals diagnosed with epilepsy and the control group consisting of 36
individuals, using electrophysiological and behavioral tests. To the participants; Pure
tone audiometry, speech audiometry, immitansmetric measurements were made and
individuals with normal results were evaluated. Masking level difference test, duration
pattern test, random interval detection test and MMN were applied to the individuals
participating in the evaluation. In the results of working; No significant difference was
found in the masking level difference test and the random range detection test at 500 Hz
(p>0.05). A statistically significant difference was found in the duration pattern test,
random interval detection test at 1000, 2000, 4000 Hz and MMN results (p<0.05).
Although epilepsy patients have normal hearing thresholds, it has been observed that
they are at risk for central auditory processing disorder. It is recommended that clinical
follow-up of patients with behavioral and electrophysiological methods and
development of treatment strategies for central auditory processing disorder using
appropriate test procedures.

Keywords
Epilepsy, central auditory processing, neurological disorders, mismatch negativity

vii



ICINDEKILER

KABUL VE ONAYY ..ottt sasans i
BILDIRIM ..ottt i
ETIK BEYAN ..ottt ettt ettt ettt ettt sttt ettt sttt sttt i
TESEKKUR ..ottt et s sttt n sttt enssaste et en sttt anensnanaasans v
(074 = 1O U OO OO UOOURRRRRRRRPROS vi
A B ST RA T e e e e e e anres vii
ICINDEKILER ..ottt ettt ettt sttt viii
TABLOLAR DIZINT ....coiiiiiiiiiieess et X
SEKILLER DIZINT.....oiiiiiiiciee ettt ettt Xii
SIMGELER DIZINT......cooiiiiiiriiriicnccscses sttt Xii
KISALTMALAR DIZINI ..ot xiii
1 GIRIS oottt 1
2. GENEL BILGILER ....c.ooiiiiiiiiiiieeiee s 3
2.1, Santral ISItSEl SISTEIM ......vvrveverereececteteies et ee ettt nee e en e seeseesans 3
2.1.1. TSTEME STNEIT 1.vvvvveeeietee ettt 3
2.1.2. KOKIEAr NUKIBUS ......ocveeiiiieiiesiiee et 4
2.1.3. Superior Olivary KOMPIEKS.........c.cooveiiiiiiiccecc e 5
2.1.4. Lateral LEMNISKUS ......cooviieieeiieeiesieesie e ee et eee et sneenne e nneeneas 5
2.1.5. INFerior KOHTKUIUS ......cvoiiieiice e 6
2.1.6. Medial Geniculate BOdY ...........ccocoiiiiiiiiiieie e 7
2.1.7. TSTtSE] KKOTTEKS ..vuvvvvveeeeeieieeeeee ettt 7

2.2. Temporal Isitsel ISIEMIEME .........coovevevereeeeeeeeeeeeeeee e, 8
2.2.1. Temporal S1ralama..........cccooviiiiiiiiiiiiii 9
2.2.2. Temporal COZUNUIUK .......cc.ooviiiiiiiiiiieee e 10
2.2.3. Temporal ENtEgraSyON.........ccuciieiiiieieeiie et ste e ste e sra e 10
2.2.4. Temporal Maskeleme .........ccoooiiiiiiiiice s 10

2.3. Binaural EtKIIESIM .....c.cciviiiiiiiieiie e 10
2.3.1. Maskeleme Seviye Farki.........cccooiiiiiiiiiiiii 11

2.4. Tsitsel Uyarilmis POtansiyeller..........cocovuiviueveriiieieiiereiieesesesesesesssesese s 12
2.4.1. MisSmMatCh NeQatiVILY .......ccocveiieiieiic e 13

2.5, EPHIEPST .. s 14
2.5.1. Epilepsinin Taniml.........cccciiiiiiiiiiiiiieii e 14



2.5.2. Epilepsinin EpIidemiyOIOJiSi ......ccvviiiiiiieiiiieic e 14

2.5.3. Epilepsinin EtIYOIOJiSI .....ccocviiieiicieceece e 14
2.5.4. Epilepsinin Siiflandirtlmast ..........cccoovveiiiiiiiiiiiiie e 15
2.5.5. EPIleptik NODELIET........ccviiiie e 16
2.5.6. Epilepsinin PatofizyOloJiSi.........cccuviriiiiieieieic e 21
2.5.7. EPIlepsinin TEAAVISI ....ccvcviiieiieie et 21

3. GEREC VE YONTEM ..ottt n s 25
TR 1 )Y/ -] SRS USRS 25
3.1.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri ..........ccoooviiiiiiiiiiiiiieiie e 25

3.2. Kullanilan Test ve YONTEMIET .........ooovviiiiiiieiiiiiie e 26
3.2.1. Saf Ses Isitme Esiklerinin Olgimii.........cococovovvevererireeceseesesesee s, 26
3.2.2. Konugma OdyOmetriSi......ccueiriiiiiiiiiiiiiiieii s 26
3.2.3. Immitansmetrik OIGUM ........cvovrveveeerieeeeceeeeeee et 26
3.2.4. Maskeleme Seviye Farki Testi........ccccocviiiiiiiiiiiiiiiiii e 26
3.2.5. DUrasyOn Patern TeSTH.......ccuereririerieriisiesieeeie et 27
3.2.6. Rastgele Aralik Tespit Etme Testi......cccccovriieiiiiiiieiieieeee e 28
2.7 IMIMIN Lo e 29

3.3, IStatiKSEl ANALIZ .....v.vveeceivieiccceeie ettt 29

A, BULGULAR ..ottt ettt ettt ettt et e beenne e 30
5. TARTISMA ..ttt b bt sttt et bt nbe e e 34
B. SONUC ...ttt b et e b e srb e et e e e sbe e saeeanbeesbeeeteenneeenes 43
KAYNAKLAR ettt bbbt ettt e b e sne e 45
OZGECMIS .ottt 52
ETIK KURUL ....coooouiiiiiiitieieieisiss s 53



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. Etiyolojik nobet SINIflamast.........ccvcvveiieieeieiie e 15
Tablo 2. NODetlerin SEDEPIETT .......ocviiii e 17
Tablo 3. ILAE nobet SINIflamast.........cciiiiiiiiiiiieiesie e 18
Tablo 4. MMN test Parametreleri.........oocuiiiiiiiiiicee e 29
Tablo 5. Arastirma ve kontrol grubuna katilan bireylerin demografik 6zellikleri.......... 30
Tablo 6. Aragtirma ve kontrol gruplart MMN SONUGIATT..........ccoviiiiiiiiiiiiiieiciescsiias 31
Tablo 7. Arastirma ve kontrol gruplart MSF sonuglari..........ccccevvvevviveiiesnesesieseenns 32
Tablo 8. Arastirma ve kontrol gruplart DPT sonuglart ..........ccocevevviiiiviciiieniiisiiins 32
Tablo 9. Arastirma ve kontrol gruplart RATET SONUGIArt........cccovvveiiriieieienesesiinins 33



SEKILLER DiZiNi

Sekil 1. Santral isitsel sistemi olusturan yapilar ..........ccccvvveiiiiiniiie e 3
Sekil 2. KOKIEAr NUKIBUS .......ocuiiiiiiieiieie et 4
Sekil 3. ILAE epilepsi SINIlamast ......ccvveiiviiiiiiiiiiesiiie e 16
Sekil 4. Davranigsal testlerde kullanilacak kulakligin Kalibrasyonu...............c.ccoceveee. 28

Xi



Simge
%
kQ

Aciklama
Ylzde
Kiloohm

SIMGELER DiZiNi

Xii



Kisaltma
AEI
dB
DPT
EEG
GABA
HL

Hz
ILAE
ISI

LL
LSO
MGB
MGBd
MGBm
MGBv
MMN
MNTB
MRI
ms
MSF
MSO
RATET
SOC
SPSS
SSS

KISALTMALAR DiZiNi

Aciklama

Antiepileptik ilag

Desibel

Durasyon patern testi
Elektroensefalografi
Gama-aminobutirik asit

Hearing level

Hertz

International League Against Epilepsy
Interstimulus aralik

Lateral lemniskus

Lateral superior olivary

Medial geniculate body

Dorsal medial geniculate body
Medial medial geniculate body
Ventral medial geniculate body
Mismatch negativity

Trapezoid Body’nin medial nukleusu
Manyetik rezonans

Milisaniye

Maskeleme seviye farki

Medial superior olivary

Rastgele aralik tespit etme testi
Superior olivary complex

Statistical Package for the Social Sciences
Santral sinir sistemi

Xiii



1. GIRIS

Epilepsi, biling kayb1 olan veya olmayan motor, duyusal veya otonomik rahatsizlik ile
tekrarlayan provoke edilmemis serebral kokenli nobetler ile karakterizedir. Epilepsi tek
bir hastaliktan ziyade bir grup anormal patofizyolojik bozukluk sonucu ortaya ¢ikan
klinik bir tablodur (iseri ve Komsuoglu, 2008; Ramaratnam ve Marson, 2007).

Nobetler bir hastaliktan ziyade bir semptomdur ve beyni igeren ¢esitli bozukluklardan
kaynaklanabilir. Nedenleri/ risk faktorleri arasinda; dogum/ yenidogan yaralanmalari,
konjenital veya metabolik bozukluklar, kafa travmalari, timdrler, beyin veya meninks
enfeksiyonlari, uyusturucu veya alkol kullanimi, genetik, beynin dejeneratif hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik veya demiyelinizan hastalik bulunur. Epilepsi yaygin bir
hastaliktir. Gelismis iilkelerde tahmini prevelanst 5-10/1000 ve yillik insidansi
50/100.000 kisidir (Ramaratnam ve Marson, 2007).

Epilepsi gibi norolojik bozukluklar, santral isitsel sistemdeki disfonksiyonlarin
nedenleri arasindadir. Ozellikle temporal ve temporaparieto-oksipital epilepsilerin
yaygin iktal belirtileri olarak isitsel semptomlar goriiliir. Temporal lob epilepsili
hastalar, temporal lobdaki disfonksiyon veya lezyonlar nedeniyle normal isitme
fonksiyonuna sahip olmalarina ragmen santral isitsel islemleme bozuklugu goriilebilir

(Casali, 2016; Han, 2011; Berkovic, 1996).

Santral isitsel islemleme bozuklugu, santral isitsel sinir sisteminin isitsel uyaranlarin
algisal olarak islemlenmesindeki eksikliklerden kaynaklanir. Bu ndrobiyolojik
eksiklikler oncelikle isitsel modalitede kendini gosterir ve genellikle isitsel uyarilmig
potansiyellerin bir veya daha fazlasinda anormal genlik, latans ve/veya morfoloji olarak
gozlemlenebilir. Santral isitsel islemleme bozuklugunun altinda yatan isitsel uyaranlarin
anormal norofizyolojik gosterimi; miyelinasyonda gelisimsel bir gecikmeye, uygun
hemisferik lateralizasyon eksikligine, atipik hemisferik asimetrilere, ndral ateslemenin
kesin olmayan senkronizasyonuna ve azalmig santral inhibisyona bagl olarak
interhemisferik transfer eksikliklerini icerebilir (Chermak ve Musiek, 2014). Bu
eksiklikler; sesin lokalizasyon ve lateralizasyonu, isitsel ayirt etme, isitsel patern
tanima, temporal islemleme, farkli bir akustik varliginda isitsel performans ve bozulmus

akustik sinyal varliginda isitsel performansi i¢eren fonksiyonlar1 etkilemektedir (ASHA,



2005). Santral isitsel islemleme bozuklugu ilk olarak santral isitsel sinir sistemi

lezyonlari olan yetiskin

hastalarda teshis edilmistir. Santral isitsel islemleme testlerin birgogu, tanilanmis
patolojiye sekonder santral isitsel sinir sistemi fonksiyon bozuklugunu aragtirmak i¢in
gelistilmigtir. Standartlastirilmig beyin lezyonlar testleri, her yastan etkilenen kisilerde
fonksiyonel isitsel beceriler hakkinda 6nemli bilgiler saglar ve tanilanmis norolojik
tutulumun olmamasina ragmen isitsel beyin bolgelerini igerir. Santral isitsel sinir
sistemini etkileyen tanilanmis bozukluklari olan bireylerde santral isitsel test bulgulari
giivenilirligi yiiksek olan gecerli bir model saglamaktadir (Chermak ve Musiek, 2014).
Bu ¢alismanin amaci, epilepsinin santral isitsel sinir sistemine etkisini arastirmaktir. Bu
kapsamda epilepsi tanist almis bireylerden olusan arastirma grubu ve norolojik herhangi
bir tanis1 olmayan bireylerden olusan kontrol grubu olusturulmustur. Her gruba
oncelikle; saf ses odyometri, konusma odyometrisi ve immitansmetrik testler
uygulanmis sonucu normal ¢ikan bireyler ¢caligmaya dahil edilmistir. Calismaya dahil
edilen arastirma ve kontrol gruplarina daha sonra maskeleme seviye farki testi, durasyon
patern testi, rastgele aralik tespit etme testi ve MMN uygulanmaistir.

Bu dogrultuda ¢alismanin hipotezleri su sekildedir:

Ho: Arastirma grubu ile kontrol grubu arasinda temporal isitsel islemleme becerilerinde
fark yoktur.

Hi: Arastirma grubu ile kontrol grubu arasinda temporal isitsel islemleme becerilerinde
fark vardir,

Ho: Arastirma grubu ile kontrol grubu arasinda binaural etkilesim mekanizmalarinda
fark yoktur.

H2: Arastirma grubu ile kontrol grubu arasinda binaural etkilesim mekanizmalarinda
fark vardir.

Ho: Arastirma grubu ve kontrol grubu arasinda kortikal islemleme becerilerinde fark
yoktur.

Hs: Arastirma grubu ve kontrol grubu arasinda kortikal iglemleme becerilerinde fark

vardir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Santral Isitsel Sistem

Isitme sinirinin koklear dalinda aksiyon potansiyeli olustuktan sonra elektriksel aktivite
kortekse dogru ilerler. Bu sinir lifleri agi genellikle santral isitsel sinir sistemi olarak
adlandirilir. Santral isitsel sinir sisteminden kortekse dogru aksiyon potansiyelleri
seklinde bilgi tastyan sinir lifleri, ascending yollar1 meydana getirir. Ayn1 zamanda sinir
uyarilari ayrica korteks veya beyinsapt merkezlerinden perifere gonderilir. Bu bilgileri

tagiyan lifler, descending yollart meydana getirir (Bess ve Humes, 2009).

auditory
cortex

inferior
colliculus

nucleus lateral

lemniscus superior olivary

complex

cochlear

nuclel auditory (VIIl) nerve

Sekil 1. Santral isitsel sistemi olusturan yapilar

(Kaynak: Celesia, 2013)

2.1.1. Isitme Siniri

Kokleada doniistiiriilen noral sinyaller, isitme siniri araciligiyla beyinsapina tasinir.
Isitme siniri, sekizinci kraniyel sinirin (VIL Sinir) bir parcasidir. Yetiskin insandaki
isitme siniri 22 ile 26 mm arasinda ve yaklasik 30.000 lif icerir. Isitsel sinir lifleri, hiicre
govdeleri spiral ganglion icinde olup kokleada bulunan tily hiicreleri ile koklear nukleus

arasinda dogrudan sinaptik bir baglanti olusturur (Musiek ve Baran, 2018).

Tip I ve tip II olmak iizere iki tip isitme siniri lifi vardir. Tip | ganglion hiicrelerinin
lifleri i¢ tiiy hiicrelerini, tip II hiicrelerinin lifleri ise dig tiiy hiicrelerini inerve eder. Her
iki tip lifler de kokleanin apeksinden ve bazalindan kdken alir. Kokleanin bazalindan

apeksine kadar frekanslar diizenli bir sekilde siralanmistir. Ayni frekans siralanmasi



koklear nukleusa giden isitme siniri liflerinde de vardir. bu tonotopik organizasyon

isitme korteksine kadar devam eder (Madanoglu, 2002).

2.1.2. Koklear Nukleus

Santral isitme sistemi, isitme sinirinin koklear nukleuslara girdigi yerden baslar.
Kokleanin apikal kismindan kaynaklanan sinir lifleri koklear sinirin merkezinde, bazal
kisimdan kaynaklanan lifler ise apikalden gelenlerin etrafinda spiral bir giizergahta
ilerler. Isitme siniri, koklear nukleusa girerken anterior ve posterior olmak lizere iki dala
ayrilir. Anterior dali antereoventral koklear nukleusu, posterior dali ise posteroventral
ve dorsal koklear nukleusu inerve eder. Nukleusun ventral kisminda algak frekansl
liflerin sonlandigi noéronlar, dorsal kisminda yiliksek frekansli liflerin sonlandig
noronlar yer alir. Ventral koklear nukleustaki noronlar sesleri islemleme yetenegine
sahipken, dorsal koklear nukleustaki noronlar ise seslerin geldigi yonii ve tiirlerini

belirleyebilme 6zelligine sahiptirler (Pickles, 2012).
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Sekil 2: Koklear nukleus
(Kaynak: Rouse, 2020)

Koklear nukleus, pons ile medulla oblangata arasindaki sinirda, bilateral yerlesim
gosterir. Koklear nukleus, igitme sisteminin ilk durak yeri olarak bilinen, kokleadan

gelen tlim isitme yollarini alan, isitsel bilgilerin islendigi ve isitme ile ilgili tiim sinir



lifleriyle iliski igerisinde bulunan beyinsapindaki tek nukleustur (Tiimkaya ve Korkmaz,
2010).

Koklear nukleustaki ikinci noronlardan baslayan lifler; stria cochlearis anterior, stria

cochlearis intermedia ve stria cochlearis posterior isimli {i¢ ayr1 yol olusturur.

Dorsal akustik stria, dorsal koklear nuklusun fusiform ve giant hicrelerinden
kaynaklanir ve lateral lemniskusun ve inferior kollikulusun dorsal ¢ekirdegine yansitilir.
Ventral akustik stria, ventral koklear nukleustaki spherical busy hiicrelerden ve globdiler
busy hicrelerden ve T-stellat hiicrelerinden kaynaklanan aksonlar1 igerir. Ventral
koklear nukleustan ortaya cikar, pontin tegmentumun bilateral simetrik superior olivary
kompleksinin major hiicre gruplar iizerinde birlesmek i¢in medulla boyunca medial ve
rostral olarak ilerler. Intermediate akustik stria, posterior ventral koklear nukleusun
octopus hiicrelerinden kaynaklanan kalin miyenli aksonlardan olusur. Insanlarda dorsal
stria ile karistigi icin diger memelilerde kontralateral lateral lemniskiisiin ventral
nukleusu ve bilateral olarak periolivary nukleus olan ug belirlemek miimkiin olmamuistir

(Hayes vd., 2013).

2.1.3. Superior Olivary Kompleks

Superior olivary kompleks, alt pontin tegmentumda ventrolateral tarafta yer alan bir
hicre grubudur. Superior olivary kompleks (SOC); koklear nukleustan sonra ponstaki
ana isitsel yapidir. SOC; medial superior olivary (MSO), lateral superior olivary (LSO)
ve trapezoid body’nin medial nukleusu (MNTB) olmak {izere 3 ana kisimdan olusur.
MSO ipsilateral ve kontralateral anterior koklear nukleustan projeksiyonlar yoluyla her
iki kulaktan uyarict girdi alir. SOC her iki kulagin birlestigi beyinsapindaki ilk bolgedir
(Moore, 2013).

SOC’un nukleuslar1 her iki taraftaki koklear nukleustan girdi almaktadir. SOC’un
nukleuslari, noral aktivitenin varis zamanini (MSO’da) ve siddet farklarim1 (LSO’da)
karsilastirarak sesin lokalizasyonunda da onemli bir role sahiptir. LSO, yiiksek
frekanslara ve interaural siddet farkliliklarina kars1 duyarli iken; MSO, algak frekanslara

ve interaural zaman farkliliklarina kars1 duyarlidir (Gelfand, 2010).



2.1.4. Lateral Lemniskus

Lateral lemniskus (LL), anatomik olarak ponsun dorsolateral boliminde ve
mezensefalonun kaudal boliimiinde konumlanmustir. Lateral lemniskus, superior olivary
kompleks ve inferior kollikulus arasindaki baglantidan sorumludur. LL, ascending
isitsel yollarin en belirgin lif yoludur. LL, koklear nukleustan ¢ikan ii¢ stria tarafindan
olugsur. LL’nin aksonlar1 orta hatt1 gecer ve kontralateral inferior kollikulusa ulasir.
Superior olivary kompleksin nukleuslarindaki hiicrelerden gelen aksonlar, LL’ye
katkida bulunur. LL nin lifleri farkli kaynaklardan uzandigindan LL ikinci, {i¢iincii ve
muhtemelen dordiincii sira noronlart igerir ancak ikinci sira aksonlar hakimdir (Moller,

2006).

Ventral lateral lemniskus, trapezoid body ve anteroventral koklear nukleustan
kontralateral olarak bilgiyi alirken, trapezoid body’nin medial nukleusundan ipsilateral
olarak bilgiyi almaktadir. Dorsal lateral lemniskus anteroventral koklear nukleus, lateral
ve medial superior olivary kompleksten gelen bilgiyi almaktadir. Dorsal lateral
lemniskus, icerdigi ndronlar sayesinde interaural zaman farkliliklar1 ve interaural siddet
farkliliklarina karsi hassastr. Akustik girdinin lokalizasyonunun belirlenmesinde ve

dogrulanmasinda rol alir (Davis, 2005).

Superior olivary kompleks gibi lateral lemniskus da ipsilateral ve kontralateral olarak
isitsel yollardan projeksiyonlarla isitsel bilgilerin bilateral olarak entegrasyonunda

gorev almaktadir (Eva, 2007).

2.1.5. Inferior Kollikulus

Inferior kollikulus, beyinsapmin alt seviyelerinden ascending yollar igin ana alict
istasyondur. Sesi tanimlama ve ses lokalizasyonu akislarinin birincil bolgesini olusturur.
Kollikul tonotopik olarak diizenlendiginden farkli kaynaklardan gelen ayn1 karakteristik
frekanstaki lifler ayn1 izofrekans diizleminde birlesir (Pickles, 2012).

Inferior kollikulus, orta beynin dorsal yiizeyinde bir dizi dort lobun arka ciftini
olusturur. Anterior ¢ift superior kollikuli, biiyiik bir gorsel girdiye sahip 6nemli bir
biitiinlestirici refleks merkezini olusturur. Inferior kollikulus, isitsel islemleme ve

refleks merkezidir. Inferior kollikulusun yani merkez nukleusun external korteksin ve



dorsal korteksin ii¢ ana boliimii vardir. bu farkli bolimler farkli noral yapilara, farkli
inervasyon modellerine ve farkli fonksiyonlara sahiptir. Merkez nukleus, spesifik isitsel

nukleustur (Pickles, 2012).

Merkez nukleus orta laminer yapiya sahiptir. Laminalar horizontal diizleme gore
egimlidir. Laminalar, afferent aksonlarin ve intrinsik noéronlarin dentritlerinin

katmanlanmasiyla olusur. ki tip hiicre tanimlanmstir. Bunlar; disc-shaped ve genellikle

laminalar boyunca uzanan dentritik uzantilara sahip stellat hiicreleridir. Merkez nukleus,
girdisini LL’den alir ve LL’nin tiim lifleri burada sonlanir. Her iki taraftaki merkez
nukleuslar birbiri ile baglantilidir ve bu baglanti iki kulaklataki ses siddeti farkliliklarina
dayanan yonlii isitme i¢in onemlidir (Moller, 2006; Pickles, 2012).

2.1.6. Medial Geniculate Body

Medial geniculate body (MGB); ventral (MGBvV), dorsal (MGBd) ve medial (MGBm)
boliimlere ayrilir. Isitsel kortekse cikintt yapan MGBv néronlari, LL yoluyla merkez
nukleustan girdi alir. Bu nedenle, bu genikiilokortikal yol isitsel lemniskal sistemin bir
parcasi olarak adlandirilir. MGBd ve MGBm néronlari dorsal ve lateral merkez
nukleustan kaynaklanan major girdi alirlar ve bu nedenle paralel bir lemniskal olmayan
veya ekstralemniskal talamokortikal yolun bir pargasi olarak kabul edilirler. MGBm,

birden fazla isitsel alana yansiyan ¢ok sensorlii bir nukleustur.

MGB noronlarmi etkileyen binlerce sinapsin yaklasik %20’sinden fazlas1 kokleadan
kaynaklanan yollarin aksonlarindan olugmustur. Sinaptik girdilerin ¢ogu, bazilar
korteksin kendisinden olmak {izere organizmanin davranigsal durumunu yansitan dikkat
ve uyarilma gibi kortekse aktarilan bilgiler iizerinde dinamik bir etki saglayan birden
fazla kaynaktan olusur. MGBv, MGBd’ye kiyasla nispeten daha kiigiik goriinmektedir.
Noronlar, agirlikli olarak mediolateral eksen boyunca yonlendirilmis uzun, yiiksek
tepeli dendritleri ile ana talamokortikal projeksiyon néronlardir. MGBvV laminerler arasi
mesafenin 300-400 mm oldugu tahmin edilmektedir. MGBm, ii¢ alt boliimiin en biiyiik
morfolojik ¢esitliligini sergiler ve isitsel talamustaki en biiylik néronlardan bazilarini
icerir. MGBd’den kaynaklanan aksonlar, belt korteksinin I, III, IV ve VI tabakasinda
sonlanirken, MGBm tiim temporal isitsel alanlara genis 6l¢iide yansir. MGB’nin disinda

isitsel islemlemede yer alan talamik ¢ekirdek kompleksler bulunur (Hayes vd., 2013).



2.1.7. Isitsel Korteks

Santral isitsel yol, superior temporal gyrus lizerindeki temporal lobun superior kisminda
yer alan Heschl gyri (transvers temporal gyri) olarak bilinen birincil isitsel kortekste
(Brodman alanlar1 41ve 42) sona erer. Heschl gyri gyrusun aksine bu alani olusturan
tipik olarak birden fazla gyri (1 ile 3) vardir. Gyri sayist sol ve sag temporal lob
arasinda farklilik gosterir. Bu durum, insan beyinleri arasindaki degiskenligi gosterir

ancak bu farkin bilinen bir fonksiyonu yoktur (Rouse, 2020).

Kokleada baslayan ve santral isitsel sistemin geri kalan1 boyunca devam eden tonotopik
organizasyon birincil igitsel kortekste korunur. Bu alanda frekansa 6zgii ndronlar
bulunur. Bir uctaki noronlar algak frekanslara en iyi tepkiyi verirken diger ugtaki
noronlar yuksek frekanslara en iyi tepkiyi verir. Fonksiyonel olarak temelde 41 ve 42.

alanlar sesi alir, algilar ve ayirt eder (Rouse, 2020).

Isitsel korteks, belt ve parabelt reas ile cevrili cekirdek alanlardan olusur. Isitsel
uyaranlar once cekirdek bdlgelerde, daha sonra belt ve parabelt bolgelerinde analiz
edilir. Anterior ve posterior isitsel alanlarla birlikte c¢ekirdek alanlar olarak
simiflandirilir. Cekirdek alanlar, karsilikli baglantilarla yogun bir sekilde birbirine
baglhdir (Pickles, 2012).

Isitsel kortekste, diger duyusal kortekslerde oldugu gibi tabaka vardir. Korteksin farkli

katmanlarindaki hiicrelerin belirli baglantilar1 vardir.

e Katman [ esas olarak yerel kortikal alanlar arasindaki baglantilar1 igerir. Bu
katman birkac¢ hiicre govdesi icerir. Talamusun spesifik olmayan girdi katman
I’deki ndronlara ulagir.

e Katman II’deki noronlar, katman I’den girdi alir ve diger katmanlardaki
noronlara ve ayni taraftaki diger kortikal alanlara baglantilar génderir.

e Katman III, diger kortikal alanlara ana ¢ikt1 saglar. III. katmandaki néronlar,
kars1 taraftaki kortikal bolgelerin IV. Katmanin néronlarina baglantilar génderir.

e Katman IV, ventral kismindan talamik liflerin i¢ graniiler tabakada sonlandigi
ana alic1 alandir. Baz1 duyusal kortekslerde katman IV’{in alt bdliimler (IVa, IVb

ve [Vc¢) tanimlanmustir.



e Katman V’in ¢ok biiyiik hiicreleri (piramidal hiicreler) subkortikal yapilara inen
uzun aksonlara sahiptir.
e Katman VI noronlart diger katmanlardan girdi alir. Talamusa ve artan duyusal

yollarin diger periferik ¢ekirdeklere geri yansitilir.

2.2. Temporal Isitsel islemleme

Temporal terimi, akustik sinyalin zaman ile ilgili yonlerini ifade eder. temporal
islemleme ise bireylerin uyaranlar arasindaki siire, siddet ve frekans gibi seslerin
zamansal Ozelliklerindeki degisiklikleri algilama becerisi olarak tanimlanir. Akustik
uyaranlarin zamansal Ozelliklerinin islemlenmesi, seslerin tanimlanmasit ve ayirt
edilmesi, periyodiklik algisi, yonlii isitme, konusma ve miizikal algi i¢in gerekli olan

santral isitsel sistemin 6nemli bir fonksiyonudur (Prestes vd., 2017; Bellis, 2003).

Temporal islemleme, noral salinimlarin akustik uyaranlarin temporal paternlerine
senkronizasyonuyla aracilik eder. Temporal patern terimi, bireylerin akustik konturlari
tanima becerisini ifade eder. Bir sinyalin akustik konturunu tanimak bireylerin ritim,
vurgu ve tonlama gibi prosodik yonlerini ¢ikarma ve kullanma becerisine katkida
bulunur. Bir ciimle i¢inde vurgudaki goreceli farkliliklar, bireylerin anahtar kelimeleri
tanimasini saglar. Tonlama, mesajdaki niyetin yani sira konusmacinin duygusal durumu
ile ilgili ipuglar1 verir. Konugsmanin ritmi, konugsmanin anlamin etkileyebilmektedir

(Farahani vd., 2019; Bellis, 2003).

Temporal isitsel islemleme isitsel sinirdeki temel, basit néral zamanlama diizeyinden
binaural isitme ve konusma algis1 i¢in kortikal islemlemeye kadar bir¢cok seviyede
gozlemlenir. Temporal islemleme, beyinsap: ve kortikal mekanizmalarda iglemlemeyi
desteklemekle birlikte serebral ve interhemisferik islemlemeyle de baglantili oldugu
diistiniilmektedir (Pinherio ve Musiek, 1985).

Temporal islemleme 4 alt beceriye ayrilir. Bunlar;

e Temporal ¢ozuntrlik
e Temporal siralama
e Temporal maskeleme

e Temporal entegrasyon



2.2.1. Temporal Siralama

Zaman icinde ortaya c¢ikma sirasina gore iki veya daha fazla isitsel uyaranin
islemlenmesini ifade eder. Dogru temporal siralama, sol ve sag hemisferin anatomik ve
fizyolojik biitiinltiglinii gerektirir. Temporal siralama karmasik bir siiregtir ve akustik
olaylarda ardisikligindan daha gerekli olup birincil bilesenidir. Isitsel paternleri tanima,
tanimlama, siralama becerisi birkag algisal bilissel siireci igerir. Bu islemler tek basina
bir hemisferle sinirli degildir. Ancak korpus kallosum genelinde her iki hemisferden

gelen bilgilerin entegrasyonunu gerektirir (Shinn, 2014; Pinherio ve Musiek, 1985).

2.2.2. Temporal Cozunurlik

Temporal ¢Oziiniirlik, uyaranin farkli akustik olaylar1 ayirt edebilmesi igin gereken
minimum zaman aralig1 olarak tanimlanir. Kisa sesler i¢in bu genellikle 2 ila 3 ms’dir.

Temporal ¢oziiniirliik, esik temporal isitsel duyarlilik veya minimum birlestirme zamani

olarak da bilinir (Alvarez vd., 2015; Shinn, 2014).

2.2.3. Temporal Entegrasyon

Temporal entegrasyon sonuglart noral aktiviteden sumasyon veya agregasyonun ses
enerjisinin ek sudresinin bir fonksiyonu olarak belirtilir. Bu sumasyon sonuglari normal
isitme poplilasyonlarinda siire yaklagik olarak 200 ms’ye kadar arttikga esik
tyilesmesine neden olur. Siire 10 msn yiikselirse esikte yaklasik 10 dB’lik bir artig
g6zlenir. Bu durum zaman-siddet iliskisi olarak adlandirilir. Zaman-siddet kurali, bir
sinyalin neden daha yliksek sesle algilandigini agiklar. Kisa bir sinyalin (200 ms’den

kisa) supraesik seviyeleri artar (Shinn, 2014).

2.2.4. Temporal Maskeleme

Temporal maskeleme, bir sinyal ve bir maskenin zamanla ¢akismadig1 zaman ortaya
¢ikan maskelemeyi ifade eder. Maske sinyali takip ettiginde geriye dogru maskeleme

olusur ve maske sinyalden 6nce geldiginde ileri maskleme gergeklesir (Shinn, 2014).
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2.3. Binaural Etkilesim

Iki kulak ile isitme, hem gercek hayatta hem de laboratuvar kosullarinda arka plan
giirtiltiisiinde ses lokalizasyonu ve isitme gibi isitsel gorevlerde gelismis performansi
saglar. Bu, ilk Once beyinsapinda ve daha sonra santral isitsel yolaklarin daha {ist
seviyelerinde islemleme yoluyla ortaya c¢ikan binaural etkilesim nedeniyle olur
(McCullagh ve Bamiou, 2014).

Binaural etkilesim mekanizmalari, kulaklardan dengeli uyaran girisine baghdir. Bu
mekanizma, periferik isitme kaybinin daha uzun bir gelisim siiresi tizerindeki etkilerine

monaural isitme mekanizmalarindan daha duyarlidir (McCullagh ve Bamiou, 2014).

ASHA (2005) teknik raporuna gore santral isitsel islemleme bozuklugu ile bagvuran,
sikayet veya klinik bilgide bu alanda bir yetersizlik olabilecegini gdsteriyorsa santral
isitsel iglemleme bozuklugunun bir pargasi olarak degerlendirilmesi gereken temel
stireglerden biri olarak binaural etkilesimi tanimladi. Binaural etkilesimi degerlendirmek
icin gelistirilmis ¢esitli testler vardir. Genel olarak, binaural isleme tabi tutulan noral
mekanizmalar dikotik stimilasyonda kullanilan testler yoluyla en iyi sekilde
degerlendirilir. Binaural etkilesim testlerinin beyinsap1t patolojisine duyarli oldugu
diisiiniilmektedir. Bununla birlikte, bu testlerin ¢ogunlugu kortikal patolojinin yan1 sira

yukaridan asagiya isitsel siireclerden de etkilenmektedir (McCullagh ve Bamiou, 2014).

2.3.1. Maskeleme Seviye Farki

Maskeleme seviye farki, binaural giiriilti varliginda monaural veya binaural olarak
sunulan isitsel uyaranin algilanmasinin ve/veya taninmasinin iyilestirildigi psikoakustik
bir fenomendir. Bu iyilesme, isitsel sistemin es zamanli olarak sunulan uyaranlar veya
maske giiriiltiileri arasindaki algilanmasi zor olan binaural faz ve genlik seviye

farklarini kullanarak gerceklesir (Hurley ve Hurley, 2014).

Binaural isitme gerceklestiginde bir maskeleme gurultisinin arka plandaki bir hedef
sinyali tespit etme becerisi sadece hedefin ve maskenin spektral ve zamansal
ozelliklerine degil, hedef ve maskenin kulaklar aras1 farkliliklarina da baglidir. Kulaklar
arast ayni fazda olan giiriiltii ve sinyal ile sinyalin dalga formu bir kulakta ters
cevrildiginde sinyal i¢in algilama esiginde diisiis goriiliir. Bu durum maskeleme seviye

farki olarak adlandirilir (Jiang, 1997; Hirsh, 1948).
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En belirgin maskeleme seviye farki, kulaklara ayni fazda giiriiltii ile maskelenmis
binaural olarak sunulan 500 Hz’de sinyalin tek kulakta ters gevrildiginde (Sw) elde
edilir. Sinyal ters c¢evrildiginde duyulabilir hale gelir. Bu psikofiziksel etki, algak
frekans seslerin interaural fazinin beyinsapit néronlar1 tarafindan islemlenmesidir.
Interaural fazdaki degisiklikler, sinyali giiriiltiiniin icinde 6ne kaydirarak duyulabilir
hale getirir. Bu durum binaural salinim olarak adlandirilir ve superior olivary kompleks

tarafindan islemlenmesi sonucu olusur (Stach, 2015; Hirsh, 1948).

2.4. Isitsel Uyarilmis Potansiyeller

Isitsel uyarilmis potansiyeller, santral sinir sisteminde akustik uyaranlara verilen
elektriksel cevaplardir. Isitsel uyarilmis potansiyeller i¢ kulaktan baslayarak kortekse
kadar noral yollarin elektriksel aktivitesini gosterir. Elektriksel aktivite, hicreler ve
noronlardan olusan transmembran iyon akimlarinin ekstraselliiler bolgede olusturdugu
voltaj degisikligidir. Isitsel uyarana karsi olusan ekstraselliiler elektrik akimu, iletici
beyin dokular1 ve kafatas1 boyunca ilerleyerek kafa derisi iizerinde voltaj farkliliklarina
sebep olur. Bu voltaj farkliliklar1 kafa yilizeyinde belirli alanlara yerlestirilen elektrotlar
ile toplanir. Isitsel uyarilmis beyin aktivitesi, uyaranin baslamasina takiben EEG dalga
formu iginde pozitif ve negatif dalgalar seklinde goriiliir (Santarelli ve Arslan, 2015;
Atcherson, 2012; Hall, 2006).

Isitsel uyarilmis potansiyeller siralama, zaman iginde olusma siiresi ve ppolarite
durumlarina gore siiflandirilir. Erken siireli isitsel beyinsap1 cevaplar I, 11, III, IV, V,
VI; orta sureli cevaplar polaritelerine gore Na, Pa, Nb; gec kortikal potansiyeller

polaritelerine gore P1, N1, P2, P3 olarak adlandirilir.

Isitsel uyarilmis potansiyeller eksojen ve endojen olma ozelliklerine goére de
simiflandirilir. Eksojen potansiyeller; uyaranin fiziksel 6zelligine bagli, bireyin bilissel
katiliminm1 gerektirmeyen duyusal uyarilmis potansiyellerdir. Endojen potansiyeller ise
uyaranin Ozelliklerinden ziyade uyaranla ilgili baglamsal etkenlere baglidir. Baglamsal
durumlarindan dolay1 endojen potansiyeller olaya bagli potansiyeller olarak adlandirilir.
Olaya bagli isitsel potansiyeller P300 ve MMN potansiyellerdir. Endojen potansiyeller,
tek bir isitsel uyaran/olay kullanilarak pasif-hemojen test paradigmas: veya iki farkl

uyaran/olay (odd-ball paradigmasi) kullanilarak elde edilir. Endojen potansiyellerin
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noral kaynaklari; primer isitsel korteks, frontal lob, santral-parietal bolgede asosiyasyon
alanlaridir (Hall, 2015; Wesson ve Wunderlich, 2003; Donchin vd., 1978).

2.4.1. Mismatch Negativity

Mismatch negativity, uyaran farklarinin norofizyolojik islemlenmesini yansitan olaya
iliskin potansiyeldir. Bireyin dikkatini veya bir gorevi gerceklestirmesi gerektirmeden
tekrarlayici sekilde devam eden isitsel uyarandaki ayirt edilebilir degisiklik ile uyaranin
baslangicindan 150-250 ms iginde ortaya g¢ikar. Mismatch terimi, bir uyaran serisi
icerisinde eslesmeme veya farklilik oldugunu, Negativity terimi ise cevabin dalga
formunun negatif polariteli oldugunu ifade etmektedir (Kraus, 1996; Né&atdnen vd.,
1978).

[sitsel uyaranin sunumu ile es zamanl olarak elektrotlar araciligiyla kaydedilen EEG
dalgalarinin analizi sonucunda, fronto-santral ve santral elektrotlardan negatif bir yer
degistirme goriiliir. MMN, oddball paradigmasi kullanilarak kaydedilir. Bu teknik farkl
olan uyaranin fark edilmesi temeline dayanir. Bu paradigmada siirekli tekrarlanarak
sunulan standart uyaran zaman zaman sunulan aykir1 uyaran tarafindan bozulur.
Standart uyaran genellikle %80-90 ihtimal ile aykir1 uyaran %10-20 ihtimal ile verilir.
Aykirt ve standart uyaranlar katilimcida aligkanlik olusturmamas: i¢in rastlantisal olarak
sunulur. Degerlendirme i¢in aykiri uyarandan standart uyaran c¢ikarilarak bir fark

dalgasi elde edilir (Hall, 1992; Squires vd., 1975).

MMN  paradigmasi, farkli alanlarda klinik c¢aligmalarda  kullanilmaktadir.
Noropsikiyatrik, ndrobiyolojik ve norogelisimsel bozukluklarin mekanizmalarinin
anlagilmasma yardimc1 olmaktadir. Odyoloji alaninda ise; isitsel amplifikasyon
uygulamalarinin degerlendirilmesi, santral isitsel islemleme bozuklugunun tanis1 gibi

alanlarda kullanilmaktadir (N&&ténen vd., 2014).

MMN’nin baglica kaynagi, primer isitsel korteksin ¢evresinde her iki temporal loblarda
lokalizedir. MMN cevaplarmin amplitiidi en yiiksek fronto-santral alanlardan
kaynaklanmaktadir. Bunun nedeni, MMN’nin genellikle supratemporal kortekslerde
bilateral olarak olusan aktivitenin toplami olmasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir.

MMN’nin kaynaginin yapilan caligmalarda; primer isitsel korteks, talamokortikal
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alanlar, bilateral supratemporal alanlar ve sag frontal korteks oldugu bildirilmistir
(Garrido vd., 2009; Hall, 1992).

2.5. Epilepsi
2.5.1. Epilepsinin Tanim1

Epilepsi, kortikalde yer alan noronlardaki anormal ve asirt elektriksel desarj sonucu
ortaya ¢ikan, biling kaybi1 olan ve olmayan motor, duyusal veya otonomik rahatsizlik ile
tekrarlayan provoke edilmemis serebral kokenli nobetler ile karakterizedir. Epilepsi tek
bir hastaliktan ziyade bir grup anormal patofizyolojik bozukluk sonucu ortaya ¢ikan

klinik bir tablodur (iser ve Komsuoglu, 2008; Ramaratnam ve Marson, 2007).

2.5.2. Epilepsinin Epimediyolojisi

Diinya iizerinde en sik kronik ndérolojik hastalik olan epilepsinin yaklasik olarak 65
milyon insani etkiledigi tahmin edilmektedir. Epilepsi insidansi yillik yaklagik 25-
50/100.000 kisi ve prevelansin yaklasik 7/1000 civarinda oldugu bildirilmistir. Yasam
boyu birikmis insidansi ise yaklasik %3 oldugu bilinmektedir (Devinsky vd., 2018;
Akdag vd., 2016).

2.5.3. Epilepsinin Etiyolojisi

Epilepsi idiyopatik ve semptomatik olmak iizere iki grupta toplanir. Idiyopatik olanlar
genetik kokenli iken semptomatik olanlar; pre, peri- ve postnatal gelisen serebral
patolojilerle iligkilidir. Semptomatik epilepsilerin nedenleri arasinda; hipoksik-iskemik
olaylar, serebral malformasyonlar, SSS enfeksiyonlari, yer kaplayici lezyonlar, travma

ve kalitsal metabolik hastaliklar vardir (Bora vd., 2018).

ILAE tarafindan 2017 yilinda etiyolojik ndbet siniflamasi yapisal, genetik, enfeksiyoz,
metabolik, immiin ve bilinmeyen olmak iizere 6 kategoride giincellenmistir (Scheffer

vd., 2017).
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Tablo 1. Etiyolojik nobet simiflamasi

Etiyolojik Neden Ornekler

Genetik Dravet sendromu
Kanalopatiler
Tuberoskleroz
Yapisal Serebral displazi
Polimikrogiri
Travmaya bagli yapisal degisiklikler
Metabolik Non-ketotik hiperglisinemi
GLUT-1 eksikligi
Biotidinaz eksikligi
Porfiria
Uremi
Aminoasidopati
Piridoksin bagimli ndbetler
Immunolojik Anti-NMDA reseptor ensefaliti
Anti-LGII ensefaliti

Rasmussen sendromu

Enfeksiyoz SSS’ni etkileyen viral veya bakteriyel enfeksiyonlar
Norosistiserkoz
HIV, CMYV, Tiiberkiiloz

Bilinmeyen Cocukluk cag1 absans epilepsisi

Frontal lob epilepsisi

Idiyopatik jeneralize epilepsiler

(Kaynak: Cevik ve Kursun, 2009)

2.5.4. Epilepsinin Siiflandirilmasi

Tanisal yaklagimin belirli etiyolojilere odaklanmasi, uygun tedavinin secilmesi ve
prognoz hakkinda hayati olabilecek bilgi saglanmasi i¢in olusan ndbet tipinin
belirlenmesi gerekir. ilk kez 1960 yilinda epileptik nobet smiflamasi yapilmistir.

1981°de Uluslararas1 Epilepsi Ligi, uluslararast epileptik nobet siniflandirilmasinin
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modifiye edilmis versiyonunu yaymlamistir. Daha sonra nébetlerin  anatomik
temellerinin anlagilmasi, video-EEG’nin yaygin kullanimi, molekiiler biyoloji ve
genetik alanlar1 ile norolojik goriintiileme yontemlerindeki gelismeler ile birlikte
mevcut smiflamalar yetersiz kalmistir. 1998°’de Liider’s ve arkadaslar1 tarafindan
semiyolojik nobet siniflamasi 6nerilmistir. ILAE tarafindan 2017 yilinda epilepsi ve

nobet tipleri siniflamasi glincellenmistir (Bora vd., 2018; Cevik ve Kursun, 2009).
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Sekil 3. ILAE epilepsi siniflamasi

(Kaynak: Scheffer vd., 2017)

2.5.5. Epileptik Nobetler

Noronlarin anormal, asir1 ve/veya senkron aktivitesine bagli gecici olarak goriilen belirti
ve bulgular olarak tanimlanir. Klinik belirtiler ndbeti olusturan anormal ve asir
desarjlarin kaynaklandig1 bolgeye, desarjlarin yayillim hizina ve
yayildiklari/sonlandiklar1 bolgelerdeki fonksiyonel alanlarin etkilenme derecesine
baglidir. Nobet belirli bir surede gozlenebilen bir fenomendir. Klinik pratikte ndbetin
siniflamasi; dogrudan gozleme, bir gorgii tanigimi dinlemeye ya da video kaydinin

izlenmesine dayanir (Agan, 2018)

16



Tablo 2. Nobetlerin sebepleri

Yas Sebepler

Yenidoganlar (<12 ay) Perinatal hipoksi ve iskemi

Intrakraniyal kanama ve travma
Akus SSS enfeksiyonu
Metabolik bozukluklar
[la¢ cekilmesi
Gelisimsel bozukluklar
Genetik bozukluklar

Bebekler ve ¢ocuklar (>1 ay ve <12 yas) Febril nobetler
Genetik bozukluklar
SSS enfeksiyonu
Gelisimsel bozukluklar
Travma
Idiyopatik

Ergenler (12-18 yas) Travma
Genetik bozukluklar
Enfeksiyon
Beyin timori
Yasadisi ilag kullanimi
Idiyopatik

Eriskinler (>35 yas) Serebrovaskiiler hastalik
Beyin tiimori
Alkol kullanimi
Metabolik bozukluklar
Dejeneratif SSS hastaliklari
Idiyopatik

(Kaynak: Cevik ve Kursun, 2009)
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Nobet etiyolojilerinin hastanin yasina gore diisiiniilmesi faydalidir. Clinkii nobetler ya

da epilepsinin hem insidansin1 hem de etkenlerini belirleyen en 6nemli faktdrlerden

biridir (Cevik ve Kursun, 2009).

ILAE tarafindan 2017 yilinda yayinlanan epilepsi ndbet siniflamasi Tablo 3.’de

gosterilmistir.

Tablo 3. ILAE nobet simiflamasi
Fokal baslangich Jeneralize baslangich Belirlenemeyen
Farkindahigin korundugu
Farkindahgin bozuldugu
Motor semptom Motor Motor
Otomatizmalar Tonik-klonik Tonik-klonik
Atonik Klonik Nonmotor
Klonik Miyoklonik-tonik-klonik ~ Davranis
Epileptik spazmlar Tonik
Smiflandirilamayan
Hiperkinetik Miyoklonik-atonik
Myoklonik Atonik
Tonik Epileptik spazm
Nonmotor semptom Nonmotor (absans)
Otonom Tipik
Duraklama Atipik
Kognitif Miyoklonik
Emosyonel Goz kapagi miyoklonili
Duyusal

Fokal baslangich bilateral tonik klonik

2.5.5.1. Fokal baslangicli nobetler

(Kaynak: Pack, 2019)

Fokal nobetler, hastanin farkindalik diizeyine ve ndbetin motor veya motor olmayan

ozelliklerine gore siiflandirilir. Farkindalik bir durumun oldugu veya var oldugu bilgisi

olarak tanimlanir. Birey nobet gec¢irdiginde farkindaligi, kisinin ndébet sirasinda kimlerin
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oldugu ve ¢evresinde olanlar1 bilip bilmedigine gore belirlenir. Nobet sirasindaki
bozulmus farkindalik, depresif subkortikal uyarilma sistemlerine sekonderdir. Bu da
yaygun neokortikal bolgelerde derin uyku aktivitesine yol agar. Dolayisiyla hem
subkortikal hem de kortikal yapilarin tutulumuna neden olur (Pack, 2019).

Fokal nobetler daha spesifik olarak tanimlanir. Motor baslangicli belirtiler arasinda;
otomatizmler, epileptik spazmlar, tonik, klonik, hiperkinetik, miyoklinik nobetler
bulunur. Otomatizmler; koordineli, amagsiz, tekrarlayan motor faaliyetlerdir. Fokal
atonik nobetler, viicudun bir boliimiinde olusan ton kaybi ile karakterizedir. Klonik
nobetler; tekrarlayan, diizenli aralikli segirme hareketleridir. Epileptik spazmlar; belin
fleksiyonu, kollarin fleksiyonu veya ekstansiyonu ile ortaya ¢ikar. Hiperkinetik, asiri
kas hareketi olarak tanimlanir. Fokal miyoklonik ndbetler, sarsintiyla kendini gdsterir.
Tonik ndbetler, uzuv veya boyunda artan ton veya sertlesme olarak goriliir (Pack,
2019).

Motor olmayan semptomlarin oldugu fokal nobetler; otonomik, duraklama, biligsel,
emosyonel ve duyusal nobetleri igerir. Otonomik nobetler; kalp hizi, kan basinci,
terleme, cilt rengi, piloereksiyon veya gastrointestinal duyumlarda degisikliklerle
kendini gosterir. Duraklama, nobetin kisa bir kismi degil tiim nobet boyunca baskin
ozellik olmasit gereken hareketin kesilmesi ile karakterizedir. Klinik semptomlar
arasinda; bos bakis, konusmanin veya hareketin kesilmesi yer alir. Kognitif ndbetleri
olan hastalar; dil fonksiyonlarinda, diisiincede veya iligkili daha iist diizey kortikal
fonksiyonlarda degisiklikler yasayabilirler. Emosyonel nobetler; korku, endise veya
zevk gibi duygusal degisiklikler ortaya g¢ikar. Duyusal nobetler; tat, koku, isitme,
gorme, agri, uyusma gibi duyusal olaylardaki degisikliklere gore siiflandirilir (Pack,
2019).

Fokal nobetler bilateral tonik-klonik nobete doniistip doniismedigine gore de
siniflandirilir. Bilateral tonik-klonik ndbetlerde nobet beynin bir bolgesinde baslar ve
sonra beynin her iki tarafina da yayilir. Bu yayilma EEG’de agik¢a goriiliir (Pack,
2019).
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2.5.5.2. Jeneralize baslangigli ndbetler

Jeneralize baslangicli nobetler her iki hemisferden ayni1 anda ortaya ¢ikan nobetlerdir.
Farkindalik genellikle jeneralize baslangicli nobetlerde bozulur. Bu nedenle, farkindalik

durumu bu nobetler i¢in bir siniflandirici olarak kullanilmaz.

Jeneralize motor ndbetler; tonik-klonik, tonik, klonik, miyoklonik, miyoklonik-tonik-
klonik, miyoklonik-atonik, atonik ve epileptik spazmlardir. Tonik-klonik nobetler
genellikle 1 ile 3 dk siirer ve biling kaybiyla sonuglanir. ilk tonik fazda tiim uzuvlar
sertlesir. Hava ses tellerinden geg¢mekte zorlandigi i¢in hasta inleyebilir veya
aglayabilir. Klonik faz, tonik fazdan sonra olusur ve uzuvlarin ritmik sarsintisi ile
karakterizedir. Kisinin solunum problemi varsa esmer goriinebilir. Viicut gevsediginde
mesane veya bagirsak inkontinansit meydana gelir. Klonik nobet; bilateral ve siirekli
ritmik sarsint1 ile karakterizedir. Tonik nobeti olan hastada tiim uzuvlarda sertlesme
olusur. Miyoklonik nobetler; uzuvlarin, yiiziin, gézlerin veya goz kapaklarinin diizensiz
bilateral sarsintisi ile iliskilidir. Miyoklonik-tonik-klonik nobetler, bilateral dizensiz
kasilma ile baslar ve bunu tonik-klonik nobetler takip eder. Miyoklonik-atonik
nobetler, bilateral ton kaybmin takip ettigi baslangigta diizensiz sarsint1 ile
karakterizedir. Atonik nobetler, kisa siireli, bilateral ton kaybi oldugunda ve kaslar
gevsediginde ortaya ¢ikar. Nobet oldugu anda kisi ayakta ise diisme ve yaralanma ile
sonuglanabilir. Epileptik spazmlar, kisa siirelidir. Govdede fleksiyon ve uzuvlarda

fleksiyon veya ekstansiyon ile kiimeler halinde ortaya ¢ikar (Pack, 2019).

Nonmotor ndébetler; tipik, atipik, miyoklonik ve gbz kapagi miyoklonili absans
nobetleridir. Absans nobetler; ani bir aktivite kesilmesi, goz titremesi, bas sallama veya

diger otomatizmler ve ardindan hemen iyilesme ile kendini gosterir.

Atipik absans nobetleri; absans nobetlerine benzer ancak daha yavas baslangic, uzamis
iyilesme ve tonda daha belirgin degisiklikler gibi ozelliklere sahiptir. Miyoklonik
absans nobeti, birka¢ diizensiz kasilma ile baslar ve absans ndbeti ile devam eder. Goz
kapag1 miyoklonisi, gbz kapaklarinin segirmesi ve gozlerinin yukariya dogru kaymasi

ile tantmlanir (Pack, 2019).
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2.5.5.3. Baslangic1 bilinmeyen nobetler

Baglangici bilinmeyen nobetler motor semptomlu (tonik-klonik), nonmotor semptomlu
(davranig-hareketlerde duraksama) veya siniflandirilamayan olarak gruplandirilir.
Smiflandirilamamis terimi, diger kategorilere uymayan paternlere sahip nobetleri veya

simiflandirma icin yeterli bilgi vermeyen nobetleri igerir (Fisher, 2017).

2.5.6. Epilepsinin Patofizyolojisi

Epileptik nobetler asir1 uyarilmis néron gruplarmin olusturduklart anormal desarjlar
sonucu olusur. Epileptik nobetlerin ¢cogunu kortikal ya da hipokampal yapilardan ¢ikan
anormal desarjlar tetikler. Bazi nobet tiplerinde subkortikal yapilar da desarj kaynagini

olusturabilmektedir (Iseri ve Komsuoglu, 2008).

In vitro modellerle ortaya ¢ikan iki farkli mekanizma eliptogenezin patofizyolojisini

aciklamaktadir. Bu mekanizmalar hipereksitabilite ve hipersenkronizasyondur.

Hipereksitabiliteyle ortaya c¢ikan patoloji li¢ mekanizma ile aciklanmaktadir. Bunlar;
pacemaker noronlarin membranin intrensek patlayic1 desarj olusturmaa yetisi, gama-
aminobutirik asit (GABA) inhibisyonunun azalmasi ve tekrarlayici eksitatér devrelerde

artmis sinaptik uyarilmadir (Korkmaz, 2022).

Hipersenkronizasyon ise farkli hiicre gruplarinin aym1 anda uyarilmasini saglayarak
nobet olusumuna katkida bulunur. Piramidal hiicreler arasinda tekrarlayan uyarilmalar
hipersenkronaizasyon ile iliskilendirilmistir. inhibitdr yolaklarin engellenmesi ile hiicre
icinde olusan paroksismal depolarizasyon tetiklenmektedir. Azalmis inhibitr
mekanizmalar piramidal hiicreler arasindaki eksitator yolaklarin ¢aligmasini tetikleyerek
paroksismal depolarizasyonu olusturabilir. Hiicreler arasi etkilesim kortikal néronlarin
intermembrandz baglantilar1 araciligi ile ya da ekstraseliiler mesafede elektriksel

uyarilmis bir akim ile olusturulmaktadir (iseri ve Komsuoglu, 2008).

2.5.7. Epilepsinin Tedavisi

Epilepsi multifaktoriyel, heterojen ve en sik goriilen kronik norolojik problemlerden
biridir. Bu nedenle tedavi se¢imi hasta merkezli olmalidir. Epilepsi tedavisi medikal ve

medikal olmayan tedavi olarak iki kisma ayrilir. Medikal tedavide antikonvilsanlar
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kullanilmaktadir. Medikal olmayan tedaviler arasinda vagal sinir uyarimi, ketojenik
diyet ve cerrahi tedavi yer alir. Nobetleri ortadan kaldirmak ya da siklig1 azaltmak, uzun
donemli tedavi sonucu olausacak yan etkileri azaltmak, hastanin normal psikososyal ve
is uyumunn korunmasi ya da tekrar saglanmasi epilepsi tedavisinin temel hedefleri

arasindadir (Korkmaz, 2022; Baslo ve Girses, 2008).

2.5.7.1. lag tedavisi

Nobetleri kontrol etmede en etkili yontem ilag tedavisidir. Genel yaklasim antiepileptik
ilag tedavisine ilk nobetten sonra baslanmasi yoniindedir. ilk ndbetten sonra hastada
norolojik defisit varligi, EEG’de patolojik bulgu olmasi, hasta ve/veya yakinlarinin
ikinci nobet riskini goze almak istememesi ve MRI’da patolojik lezyon varligir olmasi

durumlarinda antiepileptik ila¢ tedavisi diistiniilmelidir (Toklu, 2015).

Antiepileptik ilaclar (AEI); sinapslardaki iletimin engellenmesini saglar, yiiksek
frekansli diizensiz desarjlarin primer odaklardan yayilmalarini durdurur ve ndbet
olusumunu engeller (Yeni, 2014). Epilepside genel olarak verilen uygun ilk
antiepileptik ilagla nobet kontrolii %65-75 civarinda saglanmaktadir (Akdag vd., 2016).

Ideal bir antiepileptik ilagtan beklenen &zellikler; yan etkisinin olmamasi, oral
biyoyararlaniminin iyi olmasi, basit lineer kinetige sahip olmasi, ilag etkilesimlerinin
olmamasi, proteinlere az baglanmasi veya hi¢ baglanmamasi, ilact metabolize eden
sistemleri etkilememesi, giinde 1 veya en fazla 2 kere kullanilabilmesidir. Kisisel
faktorler, cinsiyet, yas, ek hastaliklar, kullanilan ilaglar, karaciger ve bdbrek
fonksiyonlar1, genetik oOzellikler, gebelik durumu, kisinin ve ilacin metabolizma
ozelliklerini doz-serum konsantrasyon iliskisini etkiler. Ilacin farmakokinetik ve
farmakodinamik ozellikleri arasindaki dengenin degiskenligi AEi’nin baslangic ve
hedef dozu, tolere edebilecegi maksimum dozu etkilemektedir (Emre, 2013; Oge ve

Baykan, 2011).

Tedaviye tek bir antiepileptik ilag¢ ile diisiik dozda baslanmali ve asamali olarak
arttirilmalidir. Tlag dozunun yan etkileri gozetilerek nobetler kontrol altina alinana kadar
arttirtlmalidir. Tek antiepileptik ilag ile ndbetlerin kontrol altina alinamadiginda ikinci
bir antiepileptik ilag ile monoterapi onerilir. Ikinci ilag da etkisiz kalirsa politerapiye

gecilmelidir (Emre, 2013).
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flaca direngli epilepsi, ndbet tipine uygun, tolere edilebilen iki antiepileptik ilacin
(monoterapi veya politerapi olarak) uygun doz ve siirede verilmesine karsin
stirdiiriilebilir nobetsizligin saglanamadigi durumdur. Yapilan ¢alismalar sonucunda

farkl1 direngli epilepsi kriterleri su sekildedir:

e ki y1l boyunca en az 3 AEI’nin tek tek veya birlikte kullanimina ragmen ayda
birden fazla nébet olmasi,

e Son bir y1l boyunca 3 veya daha fazla AEI kullanimina ragmen ayda birden fazla
nobet olmasi,

e Son bir yilda 2 veya daha fazla AEI (AEI birisi fenitoin, karbamazepin veya
valproat olmali) kullanimma ragmen ayda birden fazla ndbet olmasidir

(Akdemir, 2014).

Direngli epilepsi hastalarinda cerrahi tedavi, vagus sinir stimilasyonu, ketojenik diyet

diger tedavi segenekleri arasinda yer almaktadir.

2.5.7.2. Cerrahi tedavi

Epilepsi cerrahisi, ilaca direng gosteren nobetleri olan hasta grubuna uygulanir. Bu hasta
grubu, epilepsilerin yaklasik %20’sini olusturmaktadir. Bu hastalar genellikle birden
fazla antiepileptik ilact yiiksek dozda kullanip nobetlerin devam etmesi ve yuksek
dozdaki ilaglarin yan etkileri sebebiyle diisiik yasam kalitesine sahiptir. Cerrahi tedavi
ile nobetlerin sonlanmasi ya da nobetlerin siklik ve siddetinde 6nemli derecede azalma

saglanmaktadir (Diizkalir ve Ozdogan, 2014).

Cerrahi yontemi olarak; fokal rezeksiyon, korpus kallozotomi ve hemisferektomi
kullanilmaktadir. Bu yodntemler parsiyel veya multifokal epilepsi hastalarina
uygulanmaktadir. Idiyopatik jeneralize epilepsi hastalarina uygulanmaz (Bilir ve
Leventoglu, 2018).

2.5.7.3. Vagus sinir stimilasyonu

Vagus sinir stimilasyonu, sekonder jeneralizasyon gortlen/gorilmeyen tedaviye
direncli, epilepsi cerrahi aday1 olmayan ya da ameliyat olup fayda gérmeyen fokal

epilepsi hastalarinda ek tedavi yontemi kullanilmaktadir. Vagus sinir stimiilasyonu,
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implante jenerator ve sarmal elektrodlarin sol vagus sinirini devamli veya aralikli olarak
uyarmasidir. Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Fakat sinaptik aktivite
tizerinde etkili oldugu, vagus sinirinin uyarilmasiyla bosalimlarin senkronizasyonunu
bozdugu one siiriilmektedir. Hedef bolgelerin ise talamus, hipokampus, amigdala ve

neokorteks gibi alanlar oldugu diistiniilmektedir (Erdal vd., 2020).

2.5.7.4. Ketojenik diyet

Antikonviilsanlarin yetersiz kalmasi ve olusan yan etkiler sebebiyle ketojenik tibbi
beslenme tedavisinin énemi ve kullanimi artmistir. Ketojenik tibbi beslenme tedavisi
metabolizmayi, sinyalizasyonu ve inflamasyon durumunu etkilemektedir. Ketojenik
diyetin amaci viicutta ketozis olsturmak i¢in yag bakimindan zengin olup diisiik oranda
karbonhidrat ve protein icermesidir. Bu durumda sinir sistemindeki sinir iletiminin
diizenlenerek epileptik nobet olusumunun engellendigi disiiniilmektedir. Beyin, enerji
kaynagi olarak genellikle glikozu kullanmaktadir. A¢lik durumunda ve ketojenik tibbi
beslenme tedavi yonteminde karbonhidrat kullanimi sinirlidir. Ketojenik tibbi beslenme
tedavisinde, agligin metabolik durumu taklit edilerek yagin viicutta ilk enerji kaynagi
olarak kullanilmasi saglanmaktadir. Ketojenik tibbi beslenme tedavisiyle enerji
ihtiyacini karsilayabilmek igin yag asidi oksidasyonu artar ve keton cisimcikleri olusur

(Alaca vd., 2022; Sener ve Akbulut, 2021).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma KTO Karatay Universitesi Lisansiistii Egitim Enstitiisii Odyoloji Anabilim
Dali Tezli Yiiksek Lisans programina bagli olarak yiiritiilmistir. KTO Karatay
Universitesi Tip Fakiiltesi {lag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalari Etik Kurulu tarafindan
26.05.2022 tarihli 2022/011 sayili karar ile etik kurul onay1 alinarak yiiksek lisans tez
calismasia baslanmistir. Bu ¢alisma, KTO Karatay Universitesi Sehit Yunus Mermer
Odyoloji Klinigi’'nde gerceklestirilmistir. Calismaya katilan bireylerden bilgilendirilmis

goniilli olur formu imzalatilarak ¢alisma i¢in izin alinmistir.

3.1. Bireyler

Calismaya KTO Karatay Universitesi Sehit Yunus Mermer Odyoloji Klinigi’nde 19-70
yas aras1 noroloji polikliniginde hasta/hasta yakin1 tarafindan alinan 6ykii, EEG, MRI ve
kan tetkikleri sonucu epilepsi tanisi almis, saf ses isitme esikleri ortalamasi normal
sinirlarda olan 13 birey arastirma grubu olarak; 20-62 yas aras1 norolojik bozuklugu
olmayan, saf ses ortalamasi normal sinirlarda olan 36 birey kontrol grubu olarak

katilmistir.

3.1.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Hasta grubunun dahil edilme kriterleri asagidaki gibidir:

e 18-70 yas aras1 olmak, Epilepsi tanis1 almis olmak,
e Sag ve sol kulak saf ses ortalamalarinin 25 dB HL’den diisiik olmast,
e Sag ve sol kulak 226 Hz prob ton kullanilarak yapilan timpanogram sonucunun

Tip A olmasi.
Kontrol grubunun dahil edilme kriterleri asagidaki gibidir:

e 18-70 yas aras1 olmak,

e Norolojik tan1 almamis olmak,

e Sag ve sol kulak saf ses ortalamalarinin 25 dB HL’den diisiik olmasi,

e Sag ve sol kulak 226 Hz prob ton kullanilarak yapilan timpanogram sonucunun

Tip A olmasi.
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3.2. Kullanilan Test ve Yontemler
3.2.1. Saf Ses Isitme Esiklerinin Ol¢iimii

Calismaya katilan bireylerin saf ses odyometri testi ISO 8253 standartlarina uygun
sessiz kabinde, Interacoustics marka AC-40 model klinik odyometre ile hava ve kemik
yolu isitme esikleri degerlendirilmistir. Hava yolu isitme esiklerini Telephonics marka
TDH-39 standart kulaklik, kemik yolu isitme esiklerinin 6l¢iimii Radioear marka B71
kemik vibratorii ile yapilmistir. Hava yolu isitme esikleri 250-8000 Hz arasinda

degerlendirilmistir. Isitme esikleri < 25 dB HL olan bireyler ¢alismaya dahil edilmistir.

3.2.2. Konugsma Odyometrisi

Calismaya katilan bireylere, ISO 8253 standartlarina uygun sessiz bir kabinde ve
Interacoustics marka AC40 klinik odyometre cihazinin konusma kanali araciligiyla
konusma odyometrisi uygulanmistir. Konusmay1 alma esigi testinde ti¢ heceli sdzciikler
kullanilmis ve kelimelerin en az %>50'sini tekrar edebildigi en diisik seviye
belirlenmistir. Konugsmay1 ayirt etme testinde tek heceli fonetik dengeli 25 kelimelik

listeler kullanilmis ve tekrar edilen kelimelerin yiizdesi belirlenmistir.

3.2.3. Immitansmetrik Ol¢iim

Calismaya katilan bireylere, Titan Genis Band Timpanometre cihazi ile immitansmetrik
Ol¢timler yapilmistir. Timpanometrik degerlendirmede 226 Hz prob tone kullanilarak
sag ve sol kulak orta kulak basinci; -100 daPa ve +50 daPa arasi, sag ve sol kulak
kompliansi 0,3-1,6 mmho, sag ve sol kulak es deger dis kulak kanali hacmi 0,6 ile 2 cc
arasinda olan bireyler ¢aligmaya dahil edilmistir. Akustik refleks testi i¢in 500, 1000 ve
2000 Hz’deki ipsilateral akustik refleks esikleri > 80 dB HL normal olan bireyler
calismaya dahil edilmistir.

3.2.4. Maskeleme Seviye Farki Testi

Interacoustics marka AC40 Klinik Odyometre Cihazinda Masking Level Difference Test
secilerek uygulanmistir. Oncelikle SONO faz kosulunda 60 dB sabit guriltiide ve 60 dB

sinyal baslangic seviyesinde teste basglanarak 2 dB’lik artiglar ile bireylerin sinyali
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duydugu siddet seviyesi bulunmustur. Sinyal siddet seviyesinden giirlilti siddet
seviyesinden ¢ikarilarak kaydedilmistir. Daha sonra StNO faz kosulunda 60 dB sabit
giiriiltiide 60 dB sinyal baslangi¢ seviyesinde bireylerin sinyali duyabildigi en diisiik
esik 2 dB azaltilarak bulunmustur. Sinyal siddet seviyesinden giiriiltii siddet seviyesi
cikarilarak kaydedilmistir. SONO faz kosulundan SzNO ¢ikartilarak maskeleme seviye

farki hesaplanmustir.

3.2.5. Durasyon Patern Testi

Durasyon patern testi temporal siralama becerisini degerlendirmek {izere Musiek
tarafindan 1990’da gelistirilmistir. Test, kortikal ve hemisferik lezyonlara hassasiyet
gostermektedir. Durasyon patern testinde, uyaran olarak frekansi 1000 Hz olan tigerli
saf sesler kullanilir. Uyaranlar iki farkli siireden olugsmaktadir. Kisa (K) uyaran 250 ms,
Uzun (U) uyaran ise 500 ms’dir. Ugerli uyaran paterni tek bir siireden olusan uyaranlar
icermemektedir. Uyaranlardan biri diger iki uyaranlardan farkli olmalidir. Bu nedenle,
“UUK KKU UKU KUK UKK KUU” olacak sekilde alti farkli iigerli uyaran
kombinasyonu vardir (Musiek, 1994).

Test uyaranlart bilgisayar iizerinden kalibre edilmis Philips marka TAH4105BL/00
model kulaklik ile 65 dB SL’de sunulmustur. Test uyaranlar1 olarak; 1000 Hz’de 500
ms uzun ses ve 250 ms kisa ses kullanilmistir. Uyaranlar tigerli gruplar halinde 30 defa
verilmistir. Katilimcilardan uyaranlarin gelis sirasina gore sozel olarak yanit vermeleri

istenmistir. Test sonuglar1 % olarak hesaplanmistir.
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Sekil 4. Davranissal testlerde kullanilacak kulakhigin kalibrasyonu

3.2.6. Rastgele Aralik Tespit Etme Testi

Rastgele aralik tespit etme testi, Keith (2000) tarafindan temporal ¢ozlinilirligii
degerlendirmek tizere gelistirilmis davranigsal bir testtir. Testte, bir veya iki sesin
algilanip algilanmadigini belirlemek icin bireye birkag ¢ift ton veya click uyaran
sunulur. 4 alt testten olusur. Alt test 1; 0 ile 40 ms arasinda artan diizende sunulan
interstimulus araliklarla (ISI) 500 Hz ton ciftlerinden olusan bir uygulama ve 6n tarama
prosediriidiir. Bu 6n prosediiriin amaci, bireyin testi tamamlayip tamamlayamayacagini
belirlemek ve uygulama i¢in hazirlik olusturmasidir. Alt test 2; 0 ile 40 ms arasinda olan
standart test, beklenen muhtemel yanitlar1 ortadan kaldirmak icin rastgele sunulur.
Uyaranlar 500 ile 4000 Hz arasindaki tonal oktav frekans ¢iftlerinden olusur. Alt test 3
ve 4; click uyaran kullanilarak sirasiyla bir uygulama oturumu ve standart bir testten

olusur. Test sol temporal ve kortikal bolgelere kars1 hassasiyet gosterir (Bellis, 2011).

Katilimcilara  bilgisayar iizerinden kalibre edilmis Philips marka TAH4105BL/00
model kulaklik ile 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz’den olusan 4 farkl frekansta 0, 2, 5, 10,
15, 20, 25, 30 ve 40 msn’lik araliklardan olusan 9 uyaran 65 dB SL’de sunulmustur.
Katilimcilardan duyduklar: sesin tek mi yoksa ¢ift mi oldugu sorulmus ve sézel olarak

yanit alinmigtir. Katilimeilarin tespit edebildikleri en diisiik aralik kaydedilmistir.
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3.2.7. MMN

Mismatch Negativity (MMN) Olciimleri sirasinda, katilimeilar bag-boyun poziyonunu
sabit tutabilecekleri rahat bir koltukta oturtulmus ve kayit sirasinda altyazili sessiz bir
film izlemislerdir. Elektrofizyolojik kayitlar igin GSI marka Audera Pro model cihaz
kullanilmistir.  Frontal (Fz) noninverting, sag mastoid inverting, sol mastoid
communground elektrotlar yerlestirilerek tek kanalli elektrot montaj1 yapilmigtir. MMN
olusturmak i¢in oddball paradigmasi kullanilmistir. Elektrofizyolojik élcumler igin test
oncesinde elektrotlarin yapistirilacagi bolgeler temizlenmis ve impedanslarin 5 kQ’un
altinda olmasina dikkat edilmistir. Deviant uyaran olarak %20 oraninda 60 dB, standart
uyaran olarak ise %80 oraninda 70 dB kullanilmistir. Amplitiid degerleri standart
uyarani deviant uyarandan ¢ikartarak bulunmustur. Elde edilen MMN dalga formunda

en fazla negatiflige sahip noktanin degeri amplitiid olarak kaydedilmistir.
Test parametreleri Tablo 4’de gdsterilmistir.

Tablo 4. MMN test parametreleri

Uyaran tipi Tone
Uyaran frekansi 1000 Hz
Uyaran rate 1.1
Uyaran sweep say1s1 100
Filtre 1-30 Hz
Transducer Insert
Analiz penceresi 512 ms

3.3. istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi, Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 26
paket programi kullanilarak yapilmistir. Gruplardaki birey sayisi etki biiytikligi 0.5 baz
alinarak G*Power 3.1.9.7. programi kullanilarak belirlenmistir. Verilerin normal
dagilima uygunlugu analitik yontemler kullanilarak incelenmistir. Sayisal verilerin
degerlendirilmesinde aritmetik ortalama ve standart sapma kullanilmistir. Normal
dagilmayan sayisal verilerle kategorik veriler arasindaki iliski Mann-Whitney U testi ile

degerlendirilmistir. p< .05 oldugunda istatistiksel acidan anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza; arastirma grubuna 20 birey ve kontrol grubuna 38 birey olmak (zere
toplam 58 birey dahil edilmistir. Arastirma grubunda 7 bireyin testlere koopere
olamamasi ve kontrol grubunda 2 bireyin EEG bulgular1 glivenilir bulunamadigindan
calismaya dahil edilmemistir. Caligmamiz sonuglar1 aragtirma grubu 13 birey ve kontrol

grubu 36 birey olmak {izere toplam 49 birey {lizerinden degerlendirilmistir.

Arastirma grubunda bulunan 13 bireyden 3’1 kadin (%24), 10’u erkek (%76) ve kontrol
grubunda 36 bireyden 24’1 kadin (%66), 12’si erkek (%34) seklindedir. Arastirma
grubunda yer alan bireylerin yas araliklar1 19-70 ve yas ortalamasi 37,4, kontrol
grubunda yer alan bireylerin yas araliklart 20-62 ve yas ortalamasi 32,1°dir. Arastirma

ve kontrol grubuna ait demografik 6zellikler Tablo 5’te gosterilmistir.

Gruplar arasindaki yas farkliligt Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmistir.
Arastirma ve kontrol gruplari arasinda yas agisindan bir farklilik bulunamamistir

(p>0.05).

Tablo 5. Arastirma ve kontrol grubuna katilan bireylerin demografik ozellikleri

n Cinsiyet Yas ortalamas: P
Kadin Erkek Standal-":: sapma
Aragtirma Grubu 13 3“ 11:3 374=16.91
Kontrol Grubu 36 24 12 32.1+11.94 o

# Mann-Whitney U testi

Arastirma ve kontrol gruplari arasinda MMN sonuglari Mann-Whitney U testi ile
degerlendirilmistir. Arastirma ve kontrol gruplart MMN sonuglart Tablo 7’de
gosterilmigstir. Aragtirma ve kontrol gruplari arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark

bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 6. Arastirma ve kontrol gruplar1 MMN sonuclari

n Ortalama Standart sapma p
Arastirma Grubu 13 15.40 11.60
.003~*
Kontrol Grubu 36 30.64 19.71

* Mann-Whitney U testi

Arastirma ve kontrol gruplari arasinda maskeleme seviye farkliliklar1 (MSF) testi
sonuglart Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmistir. Arastirma grubunda 1 bireyden
yanit alinamadigi i¢in arastirma grubu katilim sayist 12’dir. Arastirma ve kontrol
gruplart arasinda fark bulunamamistir (p>0.05). Arastirma ve kontrol gruplari arasi

MSF test sonuglar1 Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 7. Arastirma ve kontrol gruplar1t MSF sonugclari

n Ortalama Standart sapma p
Aragtirma Grubu 12 19.66 6.08
.909~*
Kontrol Grubu 36 18.05 5.76

* Mann-Whitney U testi

Aragtirma ve kontrol gruplari arasinda durasyon patern testi sonuglart Mann-Whitney U
testi ile degerlendirilmistir. Arastirma grubunda 1 bireyden yanit alinamadigi igin
aragtirma grubu katilim sayis1 12 olarak gosterilmistir. Arastirma ve kontrol gruplar
arasinda istatiksel acidan anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Arastirma ve kontrol

gruplari aras1 durasyon patern testi sonuglar1 Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 8. Arastirma ve kontrol gruplar1 DPT sonuglar:

n Ortalama Standart sapma p
Aragtirma Grubu 12 430 250
.018~*
Kontrol Grubu 36 .786 212

* Mann-Whitney U testi
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Arastirma ve kontrol gruplari arasinda rastgele bosluk algilama testi sonuglar1 Mann-
Whitney U testi ile degerlendirilmistir. Arastirma grubunda 6 bireyden yanit
almamadig1 i¢in katilim sayis1 7 olarak gosterilmistir. Arastirma kontrol gruplari
arasinda rastgele bosluk algilama testi 500 Hz’de fark bulunmus ancak istatiksel agidan
anlamli degildir. Diger 1000, 2000 ve 4000 Hz’de gruplar arasinda istatiksel agidan
anlaml1 fark bulunmustur (p<0.05).

Tablo 9. Arastirma ve kontrol gruplar1 RATET sonuglari

Arastirma grubu Kontrol grubu p
(n=7) (n=36)
Ortalama Standartsapma Ortalama Standart sapma
RATET 500 Hz 23.14 12.28 14.34 7.18 .092%
RATET 1000 Hz  17.42 10.62 10.05 9.23 045+
RATET 2000 Hz  15.28 9.51 7.63 429  .014%
RATET 4000 Hz  16.00 8.28 7.77 5.18 017+

* Mann-Whitney U
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5. TARTISMA

Epilepsi en yaygin norolojik hastaliklardan biridir. Epileptik nobet, beyindeki anormal
derecede asir1 noronal aktiviteye bagli olarak belirti ve/veya semptomlarin gegici olarak
ortaya ¢ikmasidir. Nobetler; jeneralize, fokal ve nedeni bilinmeyen olarak siniflandirlir.
Epilepsi tekrarlayan ndbetlerin varligi ile tanimlanirken hastanin genel yagam kalitesini
etkileyen ¢ok sayida komorbidite ile komplike hale gelir. Kronik epilepsisi olan
bireylerde; bilissel bozukluk, depresyon, anksiyete, psikoz, vaskiiler riskler, metabolik
ve endokrin yan etkileri gibi ¢ok ¢esitli somotik bozukluklar goriilebilir (Hamed ve

Oseily, 2019).

Epilepsi ve isitme sistemi yakindan iligkilidir. Ciinkii nobetler, 6zellikle epilepsi aurasi
sirasinda gesitli koklear ve vestibiiler semptomlarla iliskilidir. N6rolojik bozukluklar,

isitsel islemleme bozuklugu igin risk faktorleri arasindadir.

Genel olarak norolojik bozukluklart ve Ozellikle epilepsisi olan hastalarda farkli
latanslarin duyusal uyarilmis potansiyellerin degerlendirilmesi gesitli beyin seviyeleri
hakkinda bilgi verir. Isitsel uyarilmis potansiyeller, isitsel yollardaki fizyolojik
degisikliklerle yiliksek korelasyon gosterir ve santral sinir sistemini etkileyen lezyonlarin
ayirt edilmesinde 6nemli bilgiler saglar. Isitsel uyarilmis geg latanslar ise santral isitsel

sistemin st diizey fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verir (Japaridze vd., 1997).

[sitsel uyarilmis geg latans cevaplardan biri olan Mismatch Negativity (MMN); standart
ve deviant uyaran farklarinin islemlenmesini yansitan, bireyin dikkatinden bagimsiz
olarak ortaya ¢ikan, endojenik kortikal cevaplardir. MMN, uzun siireli isitsel hafiza,
isitsel temporal entegrasyon, sesin kortikal islemlenmesi ve ayirt edilmesi hakkinda
bilgi verir. Oddball teknigi kullanilarak supratemporal alanlar, primer isitsel korteks,

talamokortikal alanlarindan cevaplar elde edilir (N&aténen vd., 2007).

MMN, standart uyaran dizisinde deviant uyaranlar ile bu uyaranlara bireyin dikkati
olmaksizin ortaya ¢ikan olayla ilgili isitsel potansiyeldir. MMN, isitsel bilginin biligsel
islemlenmesindeki en erken kortikal olay1 yansitir. Ayni1 zamanda ’’ekoik hafiza’
olarak adlandirilan dikkat oncesi isitsel hafizanin bir par¢asidir. MMN’nin devam eden
duyusal girdileri onceki uyaranlarin fiziksel 6zelliklerini kodlayan bellek ipucuyla

karsilastiran otomatik, dikkatten bagimsiz, biling Oncesi bir ndral siire¢ tarafindan
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tiretildigi distiniilmektedir. Genellikle deviant baslangicindan sonra 150-250 msn
arasinda peak yapar (Gene-Cos vd., 2005).

Zhao vd. (2017) temporal lob epilepside MMN’nin nébet odagini lateralize etmedeki
rollinii arastirmiglardir. Calismaya 30 hasta, 30 kontrol grubu dahil edilmistir. Hastalar;
tek tarafli sol temporal lob epilepsi, tek tarafli sag temporal lob epilepsi ve bilateral
temporal lob epilepsi olarak ii¢ gruba ayrilmistir. Temporal lob epilepsili hastalar ve
kontrol grubu arasinda, temporal lob epilepsinin {i¢ alt grubu arasinda tekrarlanan 6lgtim
varyans analizleri kullanilarak karsilagtirilmistir. MMN’nin lateralizasyon degerini
degerlendirmek i¢in unilateral temporal lob epilepsili hastalarda epileptik odagin
ipsilateral ve kontralateral taraflar1 arasinda mastoid bolgelerdeki MMN latanslar1 ve
amplitidleri t-testi kullanilarak karsilagtirllmistir. Kontrollerle karsilastirildiginda
temporal lob epilepsi hastalarin her bir alt grubunda hem fronto-santral hem de mastoid
bolgelerde daha uzun MMN latanslar1 goriilmiis ancak MMN amplitiidleri arasinda fark
bulunamamistir. Mastoid bolgelerdeki ndbet odaginin ipsilateral ve kontralateral taraflar
arasinda MMN amplitiidleri ve latanslar1 arasinda anlamli fark bulunamamustir.
MMN’nin uzamis latanslarina iliskin bulgular temporal lob epilepside kognitif
bozuklugu diisiindiirmektedir. Hem mastoid hem de fronto-santral boélgelerdeki bu

durum temporal lob epilepside yaygin kortikal anormallikleri yansitmaktadir.

Gene-Cos vd. (2005) epileptik olmayan ndbet geciren bireyler, epilepsisi olan hastalar
ve saglikli kontroller arasinda MMN farkliliklarini arastirmislardir. Epileptik olmayan
nobet geciren 14, epilepsisi olan 15 ve 16 saglikli bireyden veri alinmistir. %12 deviant
uyaran (922 Hz) ve %88 standart uyaran (1000 Hz) rastgele sirada verilen MMN
prosediirii uygulanmistir. Epilepsili hastalarda, kontrol ve epileptik olmayan ndbet
geciren bireylere kiyasla daha uzun MMN latanslar1 gozlemlenmistir. MMN’nin artan
mutlak amplitiidii, travma sonrasi stres bozuklugunda ve anksiyete bozuklugunda da
gozlemlenmistir. Epileptik olmayan ndbet ile arasindaki bu benzerlik olusum

mekanizmasiyla iligkilendirilmistir.

Lin vd. (2007) temporal lob epilepsi hastalarinda MMN arastirmis ve kontrol grubuna
kiyasla daha uzun MMN latanslar1 elde etmislerdir.

Miyojima vd., (2009) temporal lob epilepside bilissel fonksiyon bozuklugunu

degerlendirmek amaciyla temporal lob epilepsili 3 bireyden olusan arastirma ve 7
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saglikli bireyden olusan kontrol grubuna MMN uygulamiglardir. Tiim epilepsi hastalar
antiepileptik ila¢ kullanmakta olup aylik veya haftalik ndbetleri mevcuttu. Hasta ve
kontrol grubuna uluslararas1 10/20 sistemi olarak adlandirilan kafa derisi elektrotlar1 ve
bilateral mastoid elektrotlar kullanilarak Japonca /a/ ve /o/ {nliileri arasindaki
degisiklikler ve 1000 Hz ile 1050 Hz saf ses arasindaki degisikliklere yanit olarak
MMN kaydedilmistir. Kontrol grubunda sesli fonemler igin MMN amplitiidleri saf
seslere kiyasla daha biiylik elde edilmistir. Hasta grubunda ise ses fonem
degisikliklerinde daha kiicik MMN amplitiidleri ve saf ses degisiklikleride ise daha
biiyilk MMN amplitiidleri elde edilmistir. Ayrica epileptojenik odagin ipsilateralindeki
hemisfere yerlestirilen elektrotlardan alinan amplitiidler kars1 taraftaki hemisfere gore

daha biiyiik oldugu goriilmiistiir.

Epileptik hastalarda gozlemlenen biiylik amplitiidlerin kontrol gruplarinda oldugu gibi
ayn1 noral popiilasyonun artan aktivasyonunu gosterdigi veya epileptik hastalarda ekstra

noral devrelerin aktive edildigi varsayilmaktadir (Myatchin vd., 2009).

Kiiciik amplitiidlii ve/veya uzamis latanshh MMN cevaplari, ndrobiligsel fonksiyon
bozukluklari, beyin yaralanmalari olan ve genel olarak bilissel veya motor gérevlerde
diisiik performans diizeyiyle iliskili durumlardaki gruplarla yapilan gesitli ¢aligmalarda

gozlemlenmistir (Pietrowsky vd., 1990).

Calismamizda normal isitmeye sahip epilepsili bireylerden olusan arastirma grubu ve
saglikli bireylerden olusan kontrol grubu siddeti farkli deviant uyaran ve standart uyaran
kullanilarak MMN  sonuglar1  karsilagtirilmistir.  Epilepsili  bireylerde MMN
amplitiidlerinin daha kiiciik oldugu goriilmiis ve istatiksel olarak anlamli bir farklilik

elde edilmistir.

Santral isitsel islemleme bozuklugu, santral isitsel sinir sisteminin isitsel uyaranlarin
algisal olarak islemlenmesindeki eksikliklerden kaynaklanir. Bu ndrobiyolojik
eksiklikler oncelikle isitsel modalitede kendini gosterir ve genellikle isitsel uyarilmig
potansiyellerin bir veya daha fazlasinda anormal genlik, latans ve/veya morfoloji olarak
gozlemlenebilir. Santral isitsel islemleme bozuklugunun altinda yatan isitsel uyaranlarin
anormal norofizyolojik gosterimi; miyelinasyonda gelisimsel bir gecikmeye, uygun
hemisferik lateralizasyon eksikligine, atipik hemisferik asimetrilere, noral ateslemenin

kesin olmayan senkronizasyonuna ve azalmis santral inhibisyona bagli olarak
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interhemisferik transfer eksikliklerini icermektedir (Chermak ve Musiek, 2014). Bu
eksiklikler; ses lokalizasyonu ve lateralizasyonu, isitsel ayirt etme, isitsel patern tanima,
temporal islemleme, farkli bir akustik varliginda isitsel performans ve bozulmus akustik
sinyal varliginda isitsel performansi igeren fonksiyonlari etkilemektedir (ASHA, 2005).
Santral isitsel islemleme bozuklugu ilk olarak santral isitsel sinir sistemi lezyonlar1 olan
yetiskin hastalarda teshis edilmistir. Santral isitsel islemleme testlerin birgogu,
tanilanmis patolojiye sekonder santral isitsel sinir sistemi fonksiyon bozuklugunu
arastirmak i¢in gelistilmistir. Standartlastirilmis beyin lezyonlar1 testleri, her yastan
etkilenen kisilerde fonksiyonel isitsel beceriler hakkinda onemli bilgiler saglar ve
tanilanmis norolojik tutulumun olmamasina ragmen isitsel beyin bdlgelerini igerir.
Santral isitsel sinir sistemini etkileyen tanilanmis lezyonlar1 olan hastalarda dlgiilen test
etkinliginin, santral isitsel tan1 testlerinin gecerliligini belirlemek i¢in 6énemli bir rehber
saglamaktadir. Santral isitsel sinir sistemini etkileyen tanilanmis bozukluklari olan
bireylerde santral igitsel test bulgular1 giivenilirligi yiiksek olan gegerli bir model

saglamaktadir (Chermak ve Musiek, 2014).

Yetigkinlerde edinilmis santral isitsel islemleme bozuklugunun nedenleri arasinda
norolojik travma, neoplazmlar, néredejeneratif hastaliklar, vaskiiler hastaliklar, otitis

media, inmeler, epilepsi, timorler ve enfeksiyon yer alir.

Isitme yolu, isitsel sistemin bircok periferik ve santral yapilarindan gectikten sonra
temporal lobda (birincil ve ikincil isitsel korteks) sona erer. Isitsel olarak alinan
bilgilerin analiz edilmesi ve yorumlanmasi i¢in tiim bu yapilarin anatomik ve
fonksiyonel biitiinliigliniin tam olmas1 gerekmektedir. Disfonksiyona neden olan
elektrik desarjlarinin bulundugu bolgede noral kayiplar meydana gelir. Bu nedenle
isitsel olarak alinan bilgilerin bilissel olarak islemlenmesinde giicliikler olabilecegi ve
bu durumun hastalarin iletisim becerilerini bozabilecegi diisliniilmektedir (Meneguello
vd., 2006).

Isitsel temporal islemleme, sesin algilanmasi igin smirli veya tanimlanmis bir zaman
alan1 icindeki sesin degistirilmesi olarak tanimlanabilir. Temporal islemleme tiim isitsel
islemleme Dbecerilerini kapsar. Klinisyenlerin, santral isitsel sinir sisteminin

biitiinliiglinli tam olarak incelemek ve iligkili fonksiyonel defisitleri tanimlamak veya
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kanitlamak i¢in temporal islemlemle testlerini de kullanmalar1 6nerilmektedir (Musiek

vd. 2005).

Temporal islemlemenin, ¢ogu santral isitsel islemleme becerilerinin temel bileseni
oldugu belirtilmektedir. Isitsel bilgiler bir sekilde zaman tarafindan etkilenir. Isime
sinirinin zamanlamasinin en temel seviyesinden binaural isitme ve konusma algisi i¢in
kortikal islemlemeye kadar temporal islemleme bir¢ok yerde gézlemlenebilir (Pinheiro

ve Musiek 1985).

Isitsel temporal islemleme ve patern testlerinde; temporal ¢ozunurlik, temporal
siralama, frekans ve siire ayirt etme gibi ¢esitli isitsel siirecleri degerlendirmek i¢in non-
speech uyaranlar kullanilir. Isitsel fonksiyonun zamansal veya zamanlama ile ilgili
yonleri, isitsel islemlemeyi gerektiren hemen hemen tiim beceriler i¢in kritiktir ve

zaman iginde akustik olaylari analiz etme becerisini igerir (Gaffner ve Ross-Swain,).

Davranigsal testler ile degerlendirilen temporal isitsel beceriler arasinda temporal
¢coziimleme ve temporal siralama vardir. Bu beceriler, sinyalin ses-zaman yapisinin,
zamaninin ve olugma sirasinin dogru bir sekilde islemlenmesini gerektirir. Bu beceriler,
konusmanin algilanmasina yardimer 6nemli ipuglar1 olan konusmadaki fonetik dgelerin
tanimlanmasina katkida bulunur.Temporal siralama, iki veya daha fazla isitsel uyaranin
zaman iginde olus sirasina gore algillanmasi ve islemlenmesidir. Inter- ve
intrahemisferik alanlari igerir. Isitsel paternleri tanima, tanimlama ve siralama becerisi
korpus kallosum boyunca her iki hemisferden gelen bilginin entegrasyonunu gerektiren
cesitli stirecleri icerir. Temporal ¢6ziiniirlik ise uyaranin farkli akustik olaylar1 ayirt
edebilmesi i¢in gereken minimum zaman aralig1 olarak tanimlanir. Kisa sesler i¢in, bu
genellikle 2 ila 3 msn’dir. Temporal ¢oziiniirliik, esik temporal isitsel duyarlilik veya

minimum birlestirme zamani olarak da bilinir (Alvarez, 2015; Amaral vd., 2015).

Temporal siralama becerisini degerlendirmek {lizere uygulanan durasyon patern testinin
sozel yanit modu, bireylerin sesler arasindaki iligkiyi tanimasini ve seslerin dogru
siralanmast i¢in tiim sekansi ezberlemesini gerektirir. Bu siirecte her iki serebral
hemisfer devreye girer ve isitsel uyaranin akustik konturunun taninmasi sag hemisfer
tarafindan islenir ve korpus kallosum yoluyla sol hemisfere aktarilir. Dolayisiyla
uyaranlar sozel olmasa bile temporal siralama hemisferler arasi etkilesimi gerektirir.

Durasyon patern testi interhemisferik transfer ve serebral hemisfer lezyonlarina karsi,
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rastgele aralik tespit etme testi ise sol temporal ve kortikal bolgelere karsi hassasiyet

gosterir. (Shinn ve Musiek, 2003).

Amaral vd. (2015) 8-15 yas aras1 sentrotemporal dikenli benign ¢ocukluk ¢ag1 epilepsili
13 gocuktan olusan arastirma grubu ve 17 saglikli ¢ocuktan olusan kontrol grubu ile
temporal islemleme becerisini aragtirmiglardir. Temporal islemleme becerisini
degerlendirmek i¢in gaps-in-noise ve durasyon patern test uygulanmistir. Kontrol grubu

ile karsilastirildiginda anormal skor elde edilmistir.

Boscariol vd. (2015) 8-14 yas arasi ¢ocukluk ¢agi epilepsili 19 ¢ocuktan olusan
arastirma grubu ve 16 c¢ocuktan olusan kontrol grubu ile santral isitsel islemleme
becerisini arastirmiglardir. Gruplara P300, gaps-in-noise ve durasyon patern testi
uygulanmustir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda gaps-in-noise ve durasyon patern
testlerde daha kotii performansla anlamli bir fark elde edilmistir. Ancak P300 cevaplari

arasinda fark bulunamamastir.

Matos vd. (2018) benign rolandik epilepsili 93 cocukta santral isitsel iglemleme
bozuklugunu arastirmislardir. Tiim hastalara EEG, MRI, zeka testi, saf ses odyometri,
random gap detection ve gaps-in-noise test uygulanmistir. Normal odyolojik bulgulara
sahip hastalarin %46.2°sinde santral isitsel islemleme bozuklugu saptanmstir.
Calismada santral isitsel islemleme bozuklugu ile ilk nobet yas1 ve antiepileptik ilag

kullanimi arasinda iliski bulunamamastir.

Han vd. (2011) temporal lob epilepsili 28 hastada santral isitsel islemlemeyi
aragtirmiglardir. Hastalara durasyon patern testi, frekans patern testi ve dikotik test
uygulanmistir. Frekans patern, durasyon patern ve dikotik testlerdeki puanlar hastalarin
sirasiyla %78.6, %57.1 ve %20.6'sinda anormal oldugu goriilmiistiir. Ayrica caligmada
daha uzun epilepsi siresinin durasyon patern ve dikotik testlerde negatif korelasyon
gosterdigi bulunmustur. Bu sonu¢ hastalarin artan epilepsi siiresinin santral isitsel

islemleme bozuklugu i¢in risk olusturdugunu gostermektedir.

Lavasani vd. (2016) sag temporal lob epilepsili 11 hasta, sol temporal epilepsili 14 hasta
ve 18 saglikli birey ile tek tarafli temporal lob epilepside temporal islemlemeyi
aragtirmiglardir. Hasta ve kontrol grubuna gaps-in-noise ve durasyon patern testi
uygulanmistir. Gaps-in-noise esikleri sag ve sol temporal lob epilepsili hastalarda

kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur. Sag ve sol temporal lob epilepsili
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hastalar arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Durasyon patern testinde ise sag
temporal lob epilepsili hastalar ile kontrol grup arasinda farklilik bulunmamistir. Sol
temporal lob epilepsili hastalar ile kontrol grubu arasinda ise anlamli bir fark elde
edilmistir. Sag ve sol temporal lob epilepsili hastalar arasinda anlamli bir fark
bulunmustur. Her ti¢ grupta her iki test i¢in kulaklar arasi fark bulunmamaistir. Calisma
bulgularina gore, sol hemisfer bozukluklart her iki kulakta durasyon patern testinde kotii
performansa neden oldugu ve testin sag hemisfer bozukluklarima kars1 duyarsiz
oldugundan durasyon patern testi lezyon bolgesini tanimlayabilmektedir. Ancak her iki
hemisferde bozukluk var ise gaps-in-noise testinde esik deger bir veya iki kulakta
artacagindan lezyonun yerini saptayamayacagi gorilmiistir. Bu nedenle kortikal
bozukluklar1 tespit etmek igin gaps-in-noise testi, lezyon yerinin tespiti igin durasyon

patern testi kullanilabilecegi onerilmektedir.

Calisma bulgularimiza gore durasyon patern testinde aragtirma ve kontrol grubu
arasinda anlamh bir fark bulunmustur. Rastgele aralik tespit etme testinde 500 Hz’de
arastirma ve kontrol grubu arasinda fark bulunmus ancak istatiksel agidan anlamh
degildir. 1000, 2000 ve 4000 Hz’de ise arastirma ve kontrol grubu arasinda anlamli bir

fark bulunmustur.

Epilepsi hastalarinda beyinsapi ile ilgili arastirmalar da genellikle ABR kullanilarak

degerlendirilmistir.

Karlov (1990) gore hem jeneralize hem de parsiyel epilepsili hastalarda ABR

dalgalarinda I'V-V tepe latanslar1 uzamaktadir.

Rodin vd. (1982) latans siiresi ve tepe noktalari arasi aralilk uzamasinin yani sira
amplitiid azalmasini bildirmislerdir. Degisikliklerin, epilepsiden ziyade eslik eden beyin

lezyonlarina ve antikonviilsanlarin etkilerinden olabilecegi diisiintilmiistiir.

Polujanova vd. (1977) EEG fokal anormallikleriyle birlikte temporal lob epilepsinin

baslangi¢ evrelerinde artan amplitiid ve tepe-latanslar1 bulunmustur.

Lin vd. (2007) 9 temporal epilepsili hastadan olusan arastirma grubu ve 19 bireyden
olusan kontrol grubu ile ABR degerlendirilmistir. ABR bulgulari normal olmakla

beraber sadece V. dalga latansinin uzadigi bulunmustur.
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Hamed ve Oseily (2019) karbamazepin ile tedavi goren 50 epilepsi hastasina odyolojik
testler ve ABR uygulamiglardir. Calisma sonuglarina gore hastalarin 1/3’linden
fazlasinda akustik reflekste anormallik, normal timpanometri bulgulari, saf ses
ortalamasinda hafif dereecede isitme kaybi ve ABR’de anormallikler elde etmislerdir.
ABR’de I-111-1V, I-111, 11I-V ve |-V dalgalar arasi latans uzamasi ile duyusal fonksiyon
bozuklugunu gosteren karbamazepin etkisi gosterilmistir. Buna karsin karbamazepinin

isitsel sistem ilizerinde olumsuz etkisi olmadigin1 gosteren ¢alismalar da mevcuttur.

Sharma vd. (2020) yeni tam1 almis jeneralize epilepsili, ila¢ kullanmamis hastalarin
odyolojik profillerini gostermek amaciyla ¢alisma yiiriitmiislerdir. Calisma sonuglarina
gore ABR’de uzamis latans elde edilmistir. Dalgalar arasi latanslarda anlamli fark
goriilmemigtir. III. ve V. dalga amplitiidlerinin epileptik grupta azaldigi

gozlemlenmistir. Otoakustik emisyon sonuglarinda anlamli bir farklilik goriilmemistir.

Artan mutlak latans, hastalarda beyinsapinda isitsel bilgiyi islemlemede bir gecikme
oldugunu; I11. ve V. dalgalarin azalan amplitiidii ise superior olivary kompleks ve lateral

lemniskiis seviyesinde yanitlarda azalma oldugunu gostermektedir.

Soliman vd. (1993) epilepsi sirasinda subkortikal seviyelere uzanan ndrotransmiter
dengesizligi veya beyindeki hipoksik hasar seklindeki biyokimyasal bozukluklarin,

isitsel beyinsap1 fonksiyon bozukluguna neden olabilecegi goriisiinii bildirmislerdir.

Bellis (2011) ses lokalizasyonunu, binaural etkilesimin bir fonksiyonu olarak
tanimlamistir. Ses lokalizasyonundan sorumlu yapilar, beyinsapinda yer alan superior

olivary kompleks ve inferior kollikulus ile isitsel kortekstir.

Meneguello vd. (2006) 22-51 yas arast 8 temporal lob epilepsili hastaya ses
lokalizasyon testi uygulanmis ve yaslar1 16-47 olan 10 bireyden olusan kontrol grubu ile
karsilastirildiginda fark bulunamamistir. Abel vd. (1978) temporal lob epilepsili ve
saglikli  bireylerde ses lokalizasyon testlerini karsilastirmislar ve farklilik
bulamamislardir. Bununla birlikte Sanzhez-Longo ve Forster (1958) temporal lob
lezyonu olan ve olmayan bireylerde ses lokalizasyon testini arastirmislar ve temporal

lob lezyonu olan bireylerde daha kotii performans elde etmislerdir.

Lynn vd. (1981) beyinsapi1 ve serebral lezyonlari olan 26 hasta ve normal isiten saglikli
10 bireye maskeleme seviye farki testini uygulamislardir. Gruplar arasinda farklilik

bulunamamastir.
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Epilepsinin kortikal seviyede etkilenimlere neden oldugu ve ABR ile ses lokalizasyon
testleri beyinsap1 seviyesini degerlendirdiginden dolayi epilepsili hastalarda bu testlerin

sonuclarinin normal elde edilmesi beklenen sonugclar arasindadir.

Calisma bulgularimiza goére maskeleme seviye farki testinde arastirma ve kontrol grubu

arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.
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6. SONUC

“Epilepsili Hastalarda Odyolojik Yontemler ile Santral Isitsel Sinir Sisteminin
Degerlendirilmesi’’ isimli ¢alismamiza, epilepsinin santral isitsel sistem lizerine etkisini
arastirmak amaciyla epilepsi tanisi almis normal isitme esiklerine sahip 13 birey ve
norolojik bozuklugu olmayan normal isitme esiklerine sahip 36 birey katilmistir.
Katilimcilara; maskeleme seviye farki testi, durasyon patern testi, rastgele aralik tespit
etme testi ve MMN uygulanmistir. Calisma verilerimiz neticesinde asagidaki sonuglar

elde edilmistir:

(1) Arastirma ve kontrol grubu arasinda maskeleme seviye farki testi sonucunda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

(2) Arastirma ve kontrol grubu arasinda durasyon patern testi sonucunda istatiksel
olarak anlamli bir farklilik vardir.

(3) Arastirma ve kontrol grubu arasinda rastgele aralik tespit etme testi 500 Hz’de
fark bulunmus ancak istatiksel olarak anlamli degildir. Testin 1000, 2000 ve
4000 Hz’deki sonucunda ise istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur.

(4) Arastirma ve kontrol grubu arasinda MMN testi sonucunda istatiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmustur.

Calisma bulgularimiz dogrultusunda normal isitmelerine ragmen epilepsili hastalarin
santral isitsel sinir sistemlerinin etkilenebilecegini gormek acisindan énemlidir. Ancak
caligmamizda 6rneklemin biiyiik olmamasi, kullanilan ilag, nobet tipleri ve epileptojenik

alan etkilerinin incelenmemesi agisindan kisitliliklar icermektedir.

Yapilan literatiir arastirmalarinda kullanilan testlerde farkli sonuglar elde edildigi
goriilmiistiir. Calismalardaki farkliliklar epilepsinin ndérofizyolojik temeline, ndbet
tiplerindeki ve epileptojenik alanlardaki farkliliklari ile kullanilan testlerdeki uyaran
tipi, kayit alman bolgedeki farkliliklar ile agiklanmaktadir. Calisma sonucumuzda
epilepsinin santral isitsel sistemi olumsuz yonde etkilediginin goriilmesi biiyiik 6l¢iide

literatdir ile uyumludur.

Epilepside santral isitsel islemleme bozuklugu gizli bir fenomen gibidir. Bu nedenle
patofizyolojik temelinin arastirilmasi ve bireylerin yasam kalitesi iizerindeki etkisinin

anlagilmas1 Onemlidir. Epilepsi hastalarinin dinleme profillerinin olusturulmasi ve
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tedavi stratejileri gelistirilmesi gerekmektedir. Rutin olarak odyoloji kliniklerinde,
epilepsili hastalarin igitme sikayete olmasa dahi isitsel biitiinliiglinlin korunmasi ve

saglikli iletisim becerileri i¢in uygun test prosediirleri kullanilarak degerlendirilmesi ve

takiplerinin yapilmasi 6nerilmektedir.
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