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ÖZET  
 

 
Amaç: Yenidoğanlarda işitme kaybı için belirlenen risk faktörlerinden olan hiperbilirubinemi ve ototoksik bir ilaç olan aminoglikozid kullanımında 
TEOAE ile işitmenin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
Yöntem ve Gereçler: Çalışmada; başka bir risk faktörü olmayan 14 hiperbilirubinemik yenidoğana, aminoglikozid tedavisi alan 12 yenidoğana ve 
tamamen sağlıklı 25 yenidoğana TEOAE testi uygulandı.  
Bulgular: Çalışmaya dahil edilen yenidoğanların TEOAE test süreleri, amplitüdleri, reproduktibilite yüzdeleri, signal/noise oranları, pass, partial 
pass, fail oranları arasında anlamlı bir fark görülmedi.   
Sonuç: Hiperbilirubinemik yenidoğanların TEOAE sonuçlarının normal oluşu hiperbilirubineminin neden olduğu lezyonun yerinin koklea olmadı-
ğını düşündürmektedir. Aminoglikozid tedavisi alan yenidoğanların TEOAE sonuçlarında aminoglikozide bağlı olumsuz bir etkilenmenin olmadığı 
düşünülmüştür. 
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ABSTRACT  
 

 

Objectives: We aimed to determine hearing functions by the way of TEOAE in newborns who are especially under the risk of hyperbilirubinemia 
and aminoglycoside treatment which is an ototoxic drug.  
Material and Methods: In this study, 14 hyperbilirubinemic and 12 aminoglycoside treated newborns who had no other risk factors and 25 healthy 
newborns were tested via TEOAE. 
Results: There were no significant differences in the TEOAE test periods, amplitudes, reproducibility percents, signal/noise ratio, pass, partial pass, 
fail ratios among the tested newborns. 
Conclusion: Normal TEOAE results of the hyperbilirubinemic newborns  suppose us that the region of lesion of the hyperbilirubinemia is not the 
cochlea. According to the TEOAE results of the newborns who took aminoglycoside treatment, we considered that no negative influence of the 
aminoglycosides was present. 
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GĐR ĐŞ  
 

 

ebeklerin konuşma ve lisan gelişimi, yaşamın ilk 
yıllarında ve özellikle ilk aylarda oldukça hızlı 

gelişir. Altı aylık bebek, konuşma sesine çevresindeki 
diğer seslere göre daha fazla ilgi gösterir. Bebek 18 
aylık olduğunda ise artık basit cümleler oluşturabilir.1 
Konjenital işitme kaybı, yaklaşık olarak 500-4000 Hz 
frekans aralığı içinde 30 dB’den daha fazla ise bebeğin 
normal konuşma ve lisan gelişiminin yanı sıra kognitif 
ve davranışsal gelişimini de engeller.2 

Yenidoğanda önemli işitme kaybı veya sağırlık 
oranı 1000 canlı doğumda 1-2’dir.3,4 Bu oran işitme 
kaybı için yüksek riskli yenidoğanlarda %2-5’e çıkar.3,5 
Ülkemizde kesin bir veri olmasa da sağlıklı 
yenidoğanlarda 1:1000 ile 2:1000 oranında ileri derece-
de işitme kaybı görüldüğü bildirilmektedir.1 

Yenidoğan işitme taramalarında, yaygın olarak 
uyarılmış otoakustik emisyon (EOAE; Evoked 
Otoacoustic Emissions) ve işitsel beyin sapı cevabı 
(ABR; Auditory Brainstem Response) ölçümleri tek tek 
ya da birlikte kullanılmaktadır.2 EOAE’ların işitme 
taramasında en çok kullanılan iki şekli TEOAE 
(Transient EOAE) ve DPOAE (Distortion Product 
OAE) testleridir. TEOAE, DPOAE’ye göre teknik ola-
rak daha basit, test süresinin daha kısa olması ve çok 
hafif derecedeki işitme kayıplarını bile ortaya çıkarması 
sebebiyle daha çok tercih edilir.2 OAE; afferent nöral 
entegrasyondan bağımsız olarak, prenöral seviyede 
koklea titrek tüylü hücrelerinde üretilen düşük şiddetli, 
nonlineer akustik sinyallerdir.6 Dış saçlı hücrelerin 
yaptığı hareketler mekanik ses enerjisi oluşturmakta, bu 
enerji orta kulak ve timpanik membranın vibratuar ce-
vapları ile akustik enerjiye dönüşmektedir. Dış kulak 
yoluna yerleştirilen cihazlarla bu akustik enerji tespit 
edilmekte ve ölçülmektedir.7 OAE’ların varlığı, dış saç 
hücreleri ve daha fazlasını da içeren koklea sistemin ve 
tüm orta kulağın fonksiyonel bütünlüğü için bir kanıt 
olarak görülmelidir.8-10 

“Joint Committee on Infant Hearing”e göre11 işit-
me kaybı için belirlenen risk faktörleri şunlardır: Ailede 
kalıtsal işitme kaybı öyküsü, prenatal enfeksiyon, 
kraniofasiyal anomali, 1500 g’dan düşük doğum ağırlı-
ğı, kan transfüzyonu yapılmasını gerektirecek kadar 
yüksek serum bilirubin düzeyi, bakteriyel menenjit, üç 
günden fazla ototoksik ilaç kullanımı, beşinci dakika 
Apgar skorunun dördün altında olması, on günden uzun 
süren mekanik ventilasyon, sensörinöral işitme kaybı ile 
birlikte görülen sendromlar. 

Çalışmamızın amacı işitme kaybı açısından riskli 
olan hiperbilirubinemili ve aminoglikozid tedavisi alan 
yenidoğanlarda TEOAE ölçüm sonuçlarını değerlen-
dirmektir. 

 
 
 

 

YÖNTEM VE  GEREÇLER 
 

 

Çalışmamızda kan total bilirubin seviyesinin 20 
mg/dl’nin üzerinde olduğu yenidoğanlarla, idrar yolu 
enfeksiyonu ve akciğer enfeksiyonu nedeniyle en az yedi 
gün 15-20 mg/kg/gün dozunda aminoglikozid alan ve 
başka bir risk faktörü olmayan yenidoğanlar incelendi. 

TEOAE ölçümleri; olguların kulak, burun, boğaz 
muayeneleri yapıldıktan sonra her iki kulağa yapıldı. Đyi 
bir ölçüm için en önemli koşullar olan probun dış kulak 
yoluna iyi yerleştirilmesine ve çevre gürültüsünün mi-
nimal olduğu bir ortamda testin yapılmasına özen göste-
rildi. Prob iyi bir şekilde yerleştirildikten sonra çekim 
işlemi sırasında probun iyi yerleşip yerleşmediğini gös-
teren parametreler bilgisayar ekranında incelendi. Şekil 
1’de tüm test parametrelerinin yer aldığı normal yanıtlı 
bir bebeğe ait TEOAE sonucu görülmektedir. 

TEOAE ölçümleri ve analizleri otodynamics ĐLO 
88 Otoakustik Emisyon cihazı (4.20 B versiyonu) ve 
486 DX2 66 mikroişlemcili bilgisayar sistemi ile yapıl-
dı. TEOAE’lar nonlineer stimulus yöntemiyle proba 80 
msn’lik rektanguler uyarı verilerek elde edildi. 

TEOAE ölçümleri sırasında şu kriterlerin sağlan-
mış olmasına dikkat edildi:12 

1) Stimulus süresi ≤2 ms, stimulus şiddeti 82-88 
dB SPL arasında olmalıdır. 

2) Noise rejection level <50 dB SPL olmalıdır. 

3) 260 yanıt kaydedilip averajlama buna göre ya-
pılmalıdır. 

B 

 
 

Şekil 1. Sağlıklı kokleadan elde edilmiş TEOAE yanıtı. 
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TEOAE test sonuçları değerlendirilirken; şu para-
metreler karşılaştırılmıştır: Test süresi, amplitüd, 
reproduktibilite yüzdesi ve signal/noise oranı.  

Signal/noise oranı değerlendirmesini yaparken dikka-
te alınan kriterler şunlardır: Reproduktibilite oranının 
%50’den büyük olduğu, signal/noise oranının ise 3 fre-
kansta ≥5 dB veya 2 frekansta ≥10 dB olduğu olgular 
“Yanıt var” olarak kabul edilir (Pass). Reproduktibilite 
oranının %50’den düşük olduğu, ancak signal/noise oranı-
nın 2 frekansta >10 dB bulunduğu ara değerli olgular “Sı-
nırlı yanıt var” kabul edilir (Partial pass). Sınırlı yanıtlar-
dan daha az değerler ise “Yanıt yok” kabul edilir (Fail).12 

Đstatistiksel analiz SPSS for Windows programı 
kullanılarak yapıldı. Çalışmadan elde edilen veriler 
Kruskal-Wallis testi ile karşılaştırıldı. P<0.05 olan de-
ğerler anlamlı olarak kabul edildi.  

 
 
 

SONUÇLAR 
 

 

Çalışmaya; 25 normal yenidoğan (22 sol kulak, 19 
sağ kulak), 14 hiperbilirubinemik yenidoğan (13 sol kulak, 
11 sağ kulak) ve 12 aminoglikozid tedavisi alan yenido- 
ğandan (11 sol kulak, 10 sağ kulak) oluşan toplam 51 
yenidoğanın 86 kulağı dahil edildi. Normal yenidoğanların 
17’si (%68) erkek, 8’i (%32) kız, hiperbilirubinemik yeni- 
doğanların 7’si (%50) kız, 7’si (%50) erkek, aminogliko-
zid alan yenidoğanların 6’sı (%50) kız, 6’sı (%50) erkek 
bebeklerdi. Olgularımızın ortalama gestasyonel yaşları 
normal yenidoğanlarda 38.8 ± 0.2 hafta, hiperbilirubine-
mik yenidoğanlarda 39.1 ± 0.2 hafta, amino- 
glikozid alan yenidoğanlarda 38.9 ± 0.3 hafta idi. 
Olgularımızın ortalama doğum ağırlıkları; normal 
yenidoğanlarda 3218 ± 113.5 g, hiperbilirubinemik 
yenidoğanlarda 3410.71 ± 105.63 g, aminoglikozid alan 
yenidoğanlarda 3217 ± 131 g idi. Test yapıldığı esnada 
olgularımızın ortalama yaşları; normal yenidoğanlarda 2.4 
± 0.2 gün, hiperbilirubinemik yenidoğanlarda 7.3 ± 1.6 
gün, aminoglikozid alan yenidoğanlarda 11.75 ± 2.15 gün 
idi. 

Çalışmaya alınan yenidoğanların test süreleri Tablo 
1’de, amplitüdleri Tablo 2’de, reproduktibilite yüzdeleri 
Tablo 3’de, signal/noise oranları Tablo 4’de ve pass, 
partial pass, fail oranları Tablo 5’de görülmektedir. 
Gruplara ait veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir fark bulunmamıştır (P>0.05).  

 
 

 

TART IŞMA 
 

 

OAE; koklea tarafından üretilen akustik enerjiler 

olarak tanımlanabilir. OAE’lar; dıştan bir uyarının olup 
olmamasına bağlı olarak iki gruba ayrılır: Spontan 
OAE’lar (SOAE) ve EOAE’lar. EOAE’lar ise başlıca üç 
gruba ayrılmaktadır: TEOAE, DPOAE ve stimulus-
frequency emission OAE (SFOAE).13 SOAE’lar 20 dB 
SPL civarında olan pürtonlardır ve uyarılma olmadan 
normal kulakların yaklaşık %40-60’ında vardır.14 
EOAE’lar normal kulakların %100’ünde var olup; 
TOAE’lar click/tone pipe gibi geçici stimuluslarla, 
DPOAE’lar süregen bitonal pürton stimuluslarla, 
SFOAE’lar ise tek pürton stimuluslarla ortaya çıkarıl-

Tablo 1. Olguların test süreleri (ortalama ± standart sapma, sn) 
yönünden karşılaştırılması. 
 

Olgular Sol Kulaklar Sağ Kulaklar Tüm Kulaklar 

Normal yenidoğanlar 131.18±8.32 137.52±14.05 133.10±8.72 

Hiperbilirubinemik  
   yenidoğanlar 

162.53±13.67 145.45±11.8 151.95±10.38 

Aminoglikozid alan  
   yenidoğanlar 

137.45±16.48 153.60±18.24 139.40±14.73 

Đstatistiksel analiz  KW=7.30 
P>0.05 

KW=2.49 
P>0.05 

KW=3.41 
P>0.05 

 

Tablo 2. Olguların amplitüd (ortalama ± standart sapma, dB 
SPL) yönünden karşılaştırılması. 
 

Olgular Sol Kulaklar Sağ Kulaklar Tüm Kulaklar 

Normal yenidoğanlar 14.78±1.38 15.96±1.29 15.29±1.14 

Hiperbilirubinemik  
   yenidoğanlar 

15.77±1.61 15.89±1.62 15.89±1.16 

Aminoglikozid alan  
   yenidoğanlar 

15.08±1.71 16.80±2.23 15.53±1.24 

Đstatistiksel analiz KW=1.73 
P>0.05 

KW=0.87 
P>0.05 

KW=1.88 
P>0.05 

 
 

Tablo 3. Olguların reproduktibilite yüzdesi (ortalama ± stan-
dart sapma) yönünden karşılaştırılması. 
 

Olgular Sol Kulaklar Sağ Kulaklar  Tüm Kulaklar  

Normal yenidoğanlar 74.00±4.76 77.42±4.90 75.02±4.09 

Hiperbilirubinemik  
   yenidoğanlar 

73.30±7.88 80.63±4.76 77.36±4.23 

Aminoglikozid alan  
   yenidoğanlar 

65.81±9.25 66.80±10.77 64.65±8.58 

Đstatistiksel analiz KW=3.87 
P>0.05 

KW=1.69 
P>0.05 

KW=4.75 
P>0.05 
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maktadır.15 

OAE testinin kullanım alanları şöyle özetlenebilir: 
Koklea fonksiyonunun monitörizasyonu, ototoksisite 
(örneğin aminoglikozidler, sisplatin, diüretiklerle olan), 
dejeneratif olaylar, ani işitme kaybı, gürültüye bağlı 
işitme kaybı, intraoperatif uyanma, koklear ve 
retrokolear lezyonların ayırıcı tanısında, işitme kaybının 
belirlenmesi için erişkinlerde, davranış odyometrisinde 
zor karar verilen olgularda, psikojenik işitme kayıpla-
rında, yenidoğan, süt çocuğu ve daha büyük çocuklar 
için tarama amacı ile kullanılabilir.6,16-20 

OAE testinin avantajları ise şunlardır: Koklea için 
spesifik olup dış saçlı hücreleri değerlendirir. Çocuk ve 
mental retarde hastalarda rahatlıkla uygulanabilir. Test 
süresi kısa olduğundan geniş hasta grupları taranabilir. 
Hassas bir ölçüm sağlayıp kesin sonuç verir. Anestezi 
gerektirmeyen ağrısız, noninvasif bir yöntemdir. Objek-
tif olup güvenilirliği yüksektir. Post-prandial uyku sıra-
sında da yapılabilmektedir.6,13-17,21,22 

TEOAE’lar normal işiten vakaların %98-100’ünde 
vardır. TEOAE; işitme kaybı 25-30 dB’i geçerse sapta-
namaz. Ayrıca işitmesi normal yenidoğan çocuklarda da 
pozitiftir. Spesifik olarak infant TEOAE’ larında 
amplitüdler daha büyüktür. Đnfantlarda elde edilen 
emisyonlar erişkinlerdekinden ortalama 10 dB daha 
şiddetlidir.21,23 

Bilirubin ensefalopatisine bağlı duyma kaybı önce-
den sık olmakla beraber fototerapi ve exchange trans-
füzyonun yaygın kullanımıyla azalmıştır. Ancak nadir 
de olsa geliştiği zaman bilateral, simetrik sensörinöral 
duyma kaybı şeklindedir ve ciddi iletişim güçlüğüne 
sebep olur.24 Gunn rat hayvan modeli kullanılarak yapı-
lan anatomik çalışmalarda üridine difosfoglukronil 
transferaz enzim eksikliğine bağlı işitme sistemine ait 
hasarın; koklear nükleus ve inferior colliculus seviye-
sinde olduğu gösterilmiştir.25 

Chung-Ku Rhee ve ark.26 çalışmada auditory brain 
response (ABR) testi ile doğrulanmış sensörinöral duy-
ma kayıplı hiperbilirubinemik bebeklerde; normal 
TEOAE cevapları görüldüğünü göstermişler ve 
hiperbilirubineminin neden olduğu işitme disfonksiyo-
nunda lezyon alanının nöral olup koklear bölgede 
olmadığını ileri sürmüşlerdir. Hiperbilirubinemik 
sağırlığın reversibilitesi genellikle exchange transfüzyo-
nun hemen ardındandır; fakat duyma kaybı bunun ar-
dından birkaç ay devam edebilir. Bu nedenle şiddetli 
hiperbiliribunemisi olan yenidoğanların ABR’lerinin 
transfüzyondan hemen sonra ve birkaç ay süreyle 
monitörize edilmesi tavsiye edilmektedir.26 Chisin ve 
ark.27 ABR’ye hiçbir cevabı olmayan ya da anormal 
cevapları olan hiperbilirubinemik 13 hastanın 9’unda 
koklear mikrofoniklerin varlığını gösterdiler. Bu da bir 
Gunn rat çalışmasında koklear mikrofoniklerin varlığı-
nın kanıtlanmasıyla desteklendi.28 Bununla birlikte ileri 
derecede hiperbilirubinemiye bağlı işitme kaybı geliş-
miş büyük çocuklarda yapılan bir başka çalışmada; 
OAE’ların yalnızca yüksek ve düşük frekanslarda elde 
edilebildiği, bu nedenle de işitme kaybına yol açmış 
hiperbilirubinemide, en azından bazı lezyonların 
kokleada ve özellikle dış saçlı hücrelerde olabileceği 
ileri sürülmüştür.29 

Ototoksisite, bir ilaç veya kimyasal maddenin iç 

Tablo 4. Olguların signal/noise oranları (ortalama ± standart sapma).  
 

Olgular 1 kHz (dB) 2 kHz  (dB) 3 kHz  (dB) 4 kHz  (dB) 5 kHz (dB) 

Normal Yenidoğanlar Sol Kulak 3.77±1.08 10.54±1.78 12.68±1.75 12.13±1.73 9.50±1.89 

Sağ Kulak 4.94±1.25 12.78±1.39 14.57±1.82 14.05±2.15 9.15±1.71 

Hiperbilirubinemik yenidoğanlar Sol Kulak 4.38±1.29 12.00±2.38 13.07±2.82 12.61±2.35 8.15±2.11 

Sağ Kulak 2.54±0.96 12.18±2.26 15.18±2.45 13.63±2.49 7.00±1.86 

Aminoglikozid alan yenidoğanlar Sol Kulak 3.18±1.67 9.18±2.16 12.72±2.59 10.90±2.12 7.54±2.07 

Sağ Kulak 1.40±0.79 11.90±2.21 12.40±2.98 13.80±3.62 7.60±2.69 

 

Tablo 5. Olguların pass, partial pass ve fail oranları. 
 

Olgular Pass Partial pass Fail 

Normal 
yenidoğanlar 

%78.0 (32/41) %14.6 (6/41) %7.3 (3/41) 

Hiperbilirubinemik  
   yenidoğanlar 

%75.0 (18/24) %16.6 (4/24) %8.3 (2/24) 

Aminoglikozid alan  
   yenidoğanlar  

%76.1 (16/21) %14.2 (3/21) %9.5 (2/21) 
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kulağın yapısına ve işlevine zarar verebilme kapasitesi-
dir. Ototoksisitede özellikle yüksek frekanslarda 
sensörinöral işitme kaybı görülür. EOAE’ların ölçümü, 
pur-ton odiyometri’lere göre koklear fonksiyondaki 
azalmaya daha hassastır.30 Hotz ve ark.31 aminogliko-
zidler gibi ototoksik ilaçların iç kulakta dış saç hücresi 
bütünlüğünü etkilediğini ve dış saç hücre fonksiyonuna 
bağlı olan TEOAE’un gözlenmesinin aminoglikozid 
nedenli ototoksisitenin önlenmesinde erken teşhis için 
bir metod olacağını ileri sürmüşlerdir. Brown ve ark.32 
guinea pigler üzerinde kronik gentamisin tedavisi sonra-
sı kulak kanalındaki akustik distorsiyonları ölçtüler. 
Tedavi edilen ve fonksiyonel değişiklikler gösteren tüm 
hayvanlarda dış saçlı hücre morfolojisinde değişiklikler 
buldular. Distorsiyon değişikliklerini yüzey saç hücrele-
rinin morfolojisindeki değişiklikler görülmeden önce 
tespit ettiler. OAE’unun ototoksisitenin erken aşamala-
rında, organının ince kısımlarındaki fonksiyonel bozul-
ma ile eşlik eden altta yatan yapısal değişiklikleri ortaya 
çıkarmak için gerekli bir yöntem olduğunu ileri sürdü-
ler. Mc Cracken ve ark.33 aminoglikozid tedavisi alan 
1069 bebek ve çocuğu incelemiş, bunların hiçbirinde 
belirgin aminoglikozid toksisitesi tespit etmemişlerdir. 
Finitzo-Hieber ve ark.34 gentamisin (5-6 mg/kg/gün) ya 
da kanamycin (15 mg/kg/gün) alan 347 yenidoğanı 
değerlendirmişler ve bunların hiçbirinde belirgin 
aminoglikozid toksisitesi tespit etmemişlerdir. Bazı 
araştırmacılara göre çocuklar ototoksik durumlara karşı 
büyük hastalardan daha çok dirençlidir. Yine de insanla-
rın saç hücrelerinin sayısı sabittir ve bazı hayvan türlerin-
de gözlendiği gibi bu tür hücrelerin kendilerini yenileme-
leri söz konusu değildir.35 Şüphesiz ki aminoglikozidin 
ototoksisite ve sağırlığa neden olmasında ek unsurlar da 
rol oynar. Bunlar azalmış böbrek fonksiyonu, yüksek 
oranda birikmiş aminoglikozid dozu, ciddi hipoksi ya da 
genetik yatkınlıklardır.36 Zorowka ve ark.37 yaptıkları 
çalışmada TEOAE kayıtlarında, kullanılan aminoglikozid 
dozlarında iç kulağın hasar görmesine ait hiçbir iz bulu-
namamıştır. Bu çalışmanın bulguları gösteriyor ki enfek-
siyonlu çocuklardaki anormal TEOAE sonuçlarının gö-
rülmesi halinde bunun aminoglikozidden değil hastalık-

tan kaynaklandığı düşünülmelidir. 

Bir çalışmada normal yenidoğanlarda yapılan ilk ba-
samak değerlendirmenin TEOAE ile yapılıp başarılı olan-
ların takip edilmesi ve başarısız olanların ise ABR ile yeni-
den test edilmesinin en doğru yaklaşım biçimi olduğu ileri 
sürülmektedir.38 Yüksek risk kriterlerini taşıyan 
yenidoğanlarda ABR ve TEOAE’nin birlikte kullanılması-
nın koklear ve retrokoklear lezyonların ayırıcı tanısını 
yapmada yararlı olduğu belirtilmektedir.39 Bir başka çalış-
mada işitme kaybı açısından yüksek riskli yenidoğanlarda 
işitme bozukluğunun saptanmasında TEOAE ve ABR 
yöntemleri tarama testi olarak kullanılarak sonuçlar karşı-
laştırılmıştır.40 ABR testinde özgüllük ve duyarlılık oranla-
rının, TEOAE testinde yalancı pozitiflik oranının daha 
yüksek olduğu, ABR test süresinin TEOAE test süresinden 
daha uzun olduğu gözlenmiştir. Sonuçta işitme kaybı açı-
sından yüksek riskli yenidoğanlarda TEOAE’ın ilk tarama 
testi olarak uygulanabilirliği, OAE saptanmayan olgularda 
ABR testi yapılarak sonuçların kesinleştirilebileceği ileri 
sürülmüştür. Sınırlı yanıt alınan hastalarımıza ABR testi 
yapılması planlanmıştır.    

Sonuç olarak çalışmamızda; hiperbilirubinemik 
yenidoğanların TEOAE sonuçları, normal 
yenidoğanlarınkine göre istatistiksel olarak farklı bulun-
mamış olup bu sonuç hiperbilirubineminin neden olduğu 
lezyonun yerinin koklea olmadığını düşündürmektedir. 
Aminoglikozid tedavisi alan yenidoğanların TEOAE 
sonuçları ile normal yenidoğanların sonuçları arasında 
istatistiksel olarak fark bulunmaması da, aminoglikozid 
kullanmanın dışında hiçbir risk faktörüne sahip olmayan 
yenidoğanların TEOAE sonucunda aminoglikozide bağlı 
olumsuz bir etkilenmenin olmadığını düşündürmüştür. 
Ancak hiperbilirübinemi ya da aminoglikozidlere bağlı 
etkilenme daha ileri dönemlerde ya da koklea dışı bölge-
lerde olup işitme kaybına neden olabilir.  
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