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OZET

Fatma Men Kiling, Atesli Silah Kullanan Bireylerde Patlayici Giiriiltiiniin Efferent
Sistem Uzerine Etkisinin Arastirlmasi, Baskent Universitesi, Saghk Bilimleri
Enstitiisii, Odyoloji Doktora Program, 2021. Bu calismada, atesli silah kullanan
bireylerde kontralateral supresyon testi (MOC) ile giiriiltiiniin efferent sistem iizerine etkisi
olup olmadig arastirilmistir. Calismaya 18-55 yas arasi 45 atesli silah kullanan ve 45 saglikli
toplam 90 goniillii birey katilmistir. Baskent Universitesi Kulak Burun Bogaz (KBB)
polikliniginde, ¢aligmaya katilan tiim bireylere genel KBB muayenesi yapildiktan sonra
sonra saf ses odyometrisi, konusma odyometrisi yiiksek frekans odyometrisi, Distorsion
Product Otoakustik Emisyon (DPOAE) testi kontralateral giiriiltii yoklugunda ve varliginda
yapilmistir. Elde edilen sonuglar her iki grup arasinda karsilastirilmistir. Saf ses odyometrisi
ve konusma odyometrisi, sonuglart karsilagtirildiginda atesli silah kullanan bireylerin igitme,
konusmay1 alma ve ayirt etme esikleri normal igitme sinirlarinda elde edilmis olsa da kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Gruplar frekanslara gore
kontralateral supresyon degerleri agisindan ayri ayr1 degerlendirildiginde, gruplar arasinda 8
kHz disinda tiim frekanslarda anlamli farklilik elde edilmistir(p<0,05).

Elde edilen veriler dogrultusunda atesli silah kullanan bireylerin patlayici giiriiltiiye maruz
kalinmas1 sonucunda giiriiltiiniin efferent isitsel sistem {izerinde bozucu etkisi oldugu
goriilmiistiir.

Yogun giiriiltiiye maruz kalan bireylerin hem isitme hem de psikolojik ve fizyolojik
sagliklarinin bozulabilecegi goz Oniine alindiginda insan saglig1 acisindan korumanin ve
erken tespitin 6nemi anlasilmaktadir. Bu nedenle bu alanda daha fazla arastirmaya ihtiyag

oldugu goriisiindeyiz.

Anahtar kelimeler: Efferent isitme sistemi, medialolivokoklear kompleks, atesli silah,

giiriiltii

Bu ¢alisma, Bagskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu ve Girsimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 16/09/2020 tarih ve 20/93 sayili karari
(Proje No: KA20/314) ile onaylandi.



ABSTRACT

Fatma Men Kiling, Investigation of the Effect of Explosive Noise on the Efferent System
in Individuals Using Firearms, Baskent University, Institute of Health Sciences,
Audiology Doctorate Program, 2021. In this study, the effect of noise on the efferent
system was investigated by the contralateral suppression test (MOC) in individuals using
firearms. A total of 90 volunteers between the ages of 18-55, 45 using firearms and 45
healthy individuals, participated in the study. Pure tone audiometry, speech audiometry high
frequency audiometry, Distorsion Product Otoacoustic Emission (DPOAE) test were
performed in the absence and presence of contralateral noise in Baskent University
Otorhinolaryngology (ENT) outpatient clinic, after a general ENT examination was
performed on all individuals participating in the study. The results obtained were compared
between both groups. When pure tone audiometry and speech audiometry results were
compared, although the hearing, speech acquisition and discrimination thresholds of
individuals using firearms were obtained within normal hearing limits, it was found to be
significantly higher than the control group (p <0.05). When the groups were evaluated
separately in terms of contralateral suppression values according to the frequencies, a
significant difference was obtained between the groups at all frequencies except 8 kHz (p
<0.05). In line with the data obtained, it was observed that the noise had a disruptive effect
on the efferent auditory system as a result of the exposure of individuals using firearms to
explosive noise. Considering that both hearing and psychological and physiological health
of individuals exposed to intense noise may be impaired, the importance of protection and
early detection in terms of human health is understood. Therefore, we think that more

research is needed in this area.

Keywords: Efferent auditory system, medialolivocochlear complex, firearm, noise

This study was approved by Bagkent University Medical and Health Sciences Research

Board and Non-Interventional Clinical Research Ethics Committee with the decision dated
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1. GIRIS

Meslek hastaliklar1 diinyada ve iilkemizde giiriiltiiye bagl isitme kayiplar1 arasinda,
en yaygin olanidir. Is performansini azaltan, psikolojik ve fizyolojik bozukluklara yol agan
ve igitme kayiplarina neden olan 6nemli bir ¢evre kirliligi tiiriidiir. Diinya ¢apinda eriskin
isitme kayiplarinda, yaslilik sonucu isitme kaybindan sonra ikinci sirada meslek dolayisiyla
giriiltiiye bagli isitme kayiplar1 gelmektedir (1-3).

Giiriiltiinlin insan saglig1 lizerine bir¢cok zararhi etkisi vardir fakat en biiyiik etkiyi
isitme sistemine vererek sensdrindral isitme kaybina neden olmaktadir. Isitme kayb1 kalici
olarak olustuktan sonra malesef tedavisi miimkiin olmamaktadir. En etkili ¢6ziim giiriiltiiye
maruz kalmadan Once gereken Onlemleri almaktir. Atesli silahlarin ateslenmesi sonucu
olusan giiriiltii, yogun makine giiriiltiisii, yiiksek ses miizige maruz kalma gibi giiriiltiiler
karsimiza mesleki bir problem olarak ¢ikmaktadir.

Atesli silah giiriiltiistiniin yogunlugu ile ilgili yapilan birgok ¢alisma vardir.108,9 dB
SPL- 160,2 dB SPL arasinda degisen ses basing seviyelerine sahip ¢esitli silah tiirleri
bulunmaktadir (4, 5). Yunanli bilim insanlar tarafindan yapilmis c¢aligmalardan birinde
askeri silahlarin neden oldugu ses basinci seviyesinin 160,2 dB SPL'e kadar ulastigini
bildirmislerdir. Brezilya'da MG, yapilan bagka bir ¢alismada ise, Montes Claros Askeri
Polisi'ndeki atis egitmenleri tarafindan kullanilan atesli silahlarin maksimum ses basinci
seviyesi 108,9 dB SPL olarak bildirilmistir (6).

Ani ve patlayici sese maruz kalmanin sonucu orta ve i¢ kulak yapilarinda ciddi hasar
olusabilir ve sonucunda isitme kayiplart meydana gelebilir. Bu sekilde meydana gelen isitme
kayiplart akustik travma olarak tanimlanir (7). Bu siddette bir sese maruz kalan bireylerde
gecici ya da kalic1 esik kaymasi olusabilmektedir.

Patlayici sesin i¢ kulaga verdigi hasari tespit edebilmek i¢in kullanilan farkli yontemler
mevcuttur. Bu yontemlerden birisi de Otoakustik Emisyonlardir (OAE). Dis kulak yoluna
yerlestirilen bir mikrofon yardimiyla dl¢iilen OAE’lar, kokleanin dis tiiylii hiicreleri (DTH)
tarafindan tiretilen mikrofoniklerdir (8).

Kontralateral medial olivo-koklear sistem (MOCS) efferentlerinin DTH’lerin
fonksiyonu lizerinde, direkt etkisi vardir. Giiriiltii kontralateral kulaktan verilerek kayit
alinan kulaktan kayit alinir. Elde edilen emisyon yanitlarinin diismesi medial olivo-koklear
(MOC) refleksin varligina isaret etmektedir (9). MOC refleksi aktivitesi, siirekli bir giirtilti
varligina isitsel sistemimizin tepkisini azaltarak bu giiriiltilye adapte olmamizi ve dinamik

isitme araligimizi mevcut ortam sartlarina uygun hale getirmemizi saglamaktadir.



MOC sisteminin en énemli 6zelligi dis tliyli hiicrelerin motilitesi iizerinde inhibitor
etkiye sahip olmasidir. Bu etkisinden dolay1r maskelemeyi azalttigi, i¢ kulagi akustik
travmalardan korudugu ve segici dikkatte yardimci oldugu one siiriilmektedir (10, 11).
Insanlarda MOC refleksinin esas gorevinin, ‘unmasking’’ veya “’antimasking’’ dedigimiz
diisiik seviyeli arka plan giiriiltiisiindeki gegici sinyallerin daha iyi anlasilmasiminda etkili
oldugu diisiiniilmektedir. MOC aktivasyonunun degerlendirilmesi i¢in gesitli ¢aligmalar
yapilmistir. Bu ¢caligmalarda, 6l¢iim yapilan kulagin kontralateraline giiriiltii verilerek, MOC
aktivasyonu arttirililmis ve MOC refleksi gii¢lii olan birelerde giiriiltiide sinyali tespit etme
yeteneklerinin daha iyi oldugu goriilmistiir (12, 13). Bu da MOC refleksinin giiriiltiide sesi
tespit etmede etkili oldugu hipotezini desteklemistir. Ancak, MOCR’nin konugma gibi daha
karmagik uyaranlarda, etkisi halen belirsizdir.

Yaptigimiz bu ¢alismada atesli silah kullanan bireylerde yiiksek siddette patlamali
giiriiltiiniin periferik isitme organina ve efferent sistem {izerine olasi etkisini otoakustik
emisyon cihazi ile aragtirilacaktir. Son zamanlarda efferent sistem hakkinda c¢aligmalar
artmis olsa da gizemini hala korumaktadir. Calismamizin bu alanda literatiire katki
saglayacagi diistintilmektedir.

Calismamizin amaci, atesli silah kullanan bireylerde kontralateral supresyon testi

(MOC) ile giiriiltiiniin efferent sistem lizerine etkisi olup olmadigini aragtirmaktur.

Hipotezler

Ho.i: Atesli silah kullanimi ile birlikte olusan patlamali giiriiltiiniin efferent sistem
fonksiyonlar1 tizerinde etkisi yoktur.

H11: Atesli silah kullanimi ile birlikte olusan patlamali giiriiltiintin efferent sistem
fonksiyonlari {izerinde etkisi vardir,

Ho.2 : Atesli silah kullanan bireylerde patlayici giiriiltiiniin konugmay1 alma ve ayirt
etme lizerine etkisi yoktur.

Hi2 : Atesli silah kullanan bireylerde patlayict giiriiltiiniin konugsmay1 alma ve ayirt
etme tizerine etkisi vardir.

Hos : Giirliltiiye maruz kalma siiresinin (stire) MOC refleksi iizerine etkisi yoktur.

H13 : Giirliltiiye maruz kalma siiresinin (siire) MOC refleksi iizerine etkisi vardir.



2. GENEL BILGILER

2.1. I¢ Kulagim Embriyolojik Gelisimi

Gelismis canlilarda karmasik ve kompleks yapiya sahip olan kulak, isitme ve dengeyi
saglama gorevini iistlenmistir. Kulak gelisimi embriyolojik olarak gebeligin 4. Haftasinda i¢
kulak ile baslayarak 25. Haftasinda tamamlanir. i¢ kulak yapilarmin hepsi ektodermden
koken alir (14).

Rhombencepholon’un yiizey ektoderminin kalinlasmasi ile otik plak olusumu basalar.
Bu plakodun i¢ ve orta bdliimiinde hiicre ¢ogalmasi kenarlara gore daha fazladir. Bu nedenle
orta boliim ige dogu ¢oker ve Fossa Otica olarak adlandirilan bir ¢ukur olusturur.

Fossa Oticanin 30.giinde ektoderm ile baglantist kesilir. Noral krestin bir kismindan
otik vezikiil adi verilen ve i¢i endolenf dolu olan bir kesecik diger kismindan ise
vestibulokoklear ganglion olusur ve otik vezikule ¢ok yakin konumda yerlesir. Spiral ve
skarpa ganglionlarinin olusumu da bundan sonra baslar (14).

Vesicula otikada 36.giinden sonra belirgin bir sekilde dorsal ve ventral olarak iki ana
boliin meydana gelir. Dorsal boliim utrikiilii ve semisirkiiler kanallar1 ventral bolim ise
sakkiil ve koklear kanalt meydana getirir (14, 15).

10.haftada koklea yaklasik 2.5 kivrim yaparak gelisimini tamamlar ve erigkin formuna
ulagmis olur (16, 17). Embriyonal gelisimin 9 -18 haftalar1 arasinda membrandz labirentler
sonraki iki hafta i¢inde ise kemik labirent olusur (17). Bu gelisim siirecinde, isitme sistemi,
vestibiiler sistemden sonra gelisimini tamamlar. 23.-25.haftada isitme ve denge sistemi
gelisimini tamamlamigtir ancak noral baglantilar gelismeye devam etmektedir (15, 18).

Ic ve dis tiiy hiicrelerin olusumu 22. Haftada baslarken, fetiisiin isitsel bilgileri
algilayip tist merkezlere iletmesi ise 26.haftadan itibaren baslar (15, 16). 13-27.haftalar
arasinda ise norotransmitterlerin ve tliy hiicrelerinin gelisimi ile efferent sistem koklea
lizerine etki etmeye baglar (19).

Bu siirecte fetiis 20-30 haftalik oldugunda koklea ile beyin iletisimi baslar ve isitsel
fonksiyonun baglamasiyla duymaya baslariz (20).



Sekil 2.1. ELD; endolenfatik dukrus, (PK) PSSK; posterior semisirkiiler kanal, (LK) LSSK;
lateral semisirkiiler kanal, (Sk) SSSK; superior semisirkiiler kanal, U; utrikulus, S;
sakkulus (21).

2.2. Isitme Sistemi
2.2.1. Kokleanin organizasyonu

Yunanca da “cochlos” sozcligliniin karsiligi olan kohlea, salyangoz anlamina
gelmektedir (22). Fakat kohleanin i¢i salyangoz gibi tek bir kanaldan olusmaz. Koklea
temporal kemik igine yerlesmistir ve lizeri otik kapsiil denilen, ince bir laminer kemik
tabakasi ile ortiiliidiir (23). Capr giderek azalir ve kendi iizerinde yaklasik 2,5-3 kere
sarilarak apeks’te sonlanir. Kohleanin yapis1t modiolus, lamina spiralis ossea ve canalis
spiralis cochlea olmak {iizere temel olarak 3 parcadan olusur. Kokleanin merkezi eksenini
modiolus olusturur ve kan damarlari, bag dokular1 ve sinir fibrilleri igermektedir (24, 25).
Lamina spiralis ossea: Modiolustan baziler membranin i¢ kenarina kadar uzanan ince, spiral
bir kemik tabakadir. Canalis spiralis cochlea, yaklasik 25-35 mm uzunlugunda olan spiral
bir kanaldir. Tepe noktas1 kapali olan bu kanalin sonu apeks olarak adlandirilir. Lamina
spiralis ossea, canalis spiralis cochlea iginde spiral seklinde yerlesmistir. Canalis spiralis
cochlea tim uzunlugu boyunca i¢ duvara dayali lamina spiralis ossea ile ikiye ayrilir. Spiral
laminanin i¢i corti organina giris ¢ikis yapabilen sinir liflerinin miyelin kiliflarin1 kaybedip
corti organina girdikleri yerdeki, habenulae perforata denilen kanallarla delinir (24, 26).

Kokleaya enine kesit yapildiginda ii¢ boliim seklinde gériiliir. Ustte kalan kisma skala
vestibuli ad1 verilir ve vestibuluma acgilir. Ortada, skala media dedigimiz kapali membrandz
bir tiip seklinde ve Canalis spiralis cochlea i¢inde Ductus cochlearis bulunur. Scala media

ile skala vestibuli birbirinden ‘Reissner’s’ membrani ile ayrilir. Skala media diisiik Na+ ve



yiiksek K+ iyon konsantrasyonu igeren intraselliiler siviya benzer 6zellilere sahip endolenf
stvist igerir. Altta kalan kisim ise skala timpani adin1 alir ve fenestra koklea araciligi ile orta
kulak boslugu ile komsuluk yapar. Skala Vestibuli ve skala timpani kokleanin tepesinde
helikotrema adi1 verilen yerde birlesirler. Bu iki skala, perilenf igerir. Perilenf bilesimi
yoniinden ekstraselliiler siviya benzer, yiiksek Na+ ve diisiik K+ iyon konsantrasyonu igerir.
Scala media ile Scala Tympani birbirinden ‘Bazilar membran’ ile ayrilir. Bu membran

tizerinde corti orgami yerlesmistir (23, 25, 27).

Reissner membram

Skala media

e Tektoriyal mambran

Spiral ligament

Skala timpani

Baziler mambran

Spiral ganglion Ll ,;7_}-'1;"- .
o sy

Sekil 2.2. Koklea kesiti (21).
2.2.2. Corti organi

Corti organi, i¢ kulagin primer isitme organi olan kokleanin skala media boliimiinde
bulunmaktadir (28). Uzeri tectorial membran ile 6rtiilii olan corti, tiiy hiicreleri ve destek
hiicrelerini bulunduran, baziler membran iizerine yerlesmis reseptor bir organdir (29, 30).
Bazaldan apekse dogru giderken, baziler membran genislemekte, hiicrelerin boyutu
bliylimekte stereosilyalarin sertligi azalmakta, boyu uzamakta ve sterosilyalarin gdomiilii
oldugu tektorial membranin yogunlugu ise artmaktadir (25, 27, 31-33).

Sesin iletilmesinde gorevli ndronal yapilar1 bulunduran corti organi vibrasyon ile
uyarilir. Corti organinda i¢ tiiylii ve dis tiiylii olmak iizere iki tip sensor hiicre vardir.
Kokleanin frekans segiciligi ve duyarliligini arttirmada en 6nemli gorev dis tiiylii hiicrelere
aittir. I¢ tiiylii hiicreler ise ger¢ek duysal hiicreler olup Isitme siniri araciligr ile impulslar
gondererek isitme olayinda biiyiik rol oynamaktadirlar. Tiiylii hiicreler say1, fonksiyon ve

yap1 olarak birbirlerine gore bir¢ok farklilik gostermektedirler. Hiicrenin apikal kisminda



Ozellesmis mikrovillus olarak goriilen sterosilya demetleri bulunur ve bu nedenle tiiylii hiicre
adimi alir. Ig tiiylii hiicreler tek sira halinde siralanmis ve ~3500 adet, dis tiiyliihiicreler ise,
3-4 sira halinde ve ~12000 adet olup falangial (Deiters) hiicreleri ile desteklenmislerdir. Dig
ve i¢ tiiylii hiicreler arasinda ise pillar (siitun) hiicreleri bulunmaktadir (33). I¢ tiiylii
hiicrelerin sterosilyalar1 tektorial membran ile temash degilken dis tlyliihiicrelerin
sterosilyalar1 tektorial membrana gomiiliidiir. Yaklagik 30.000 adet sinir lifi tarafindan
innerve edilen 16.000 adet tiiylii hiicre vardir (23, 34, 35). Son yapilan ¢alismalarda
kohleanin efferent innervasyonunun duysal bilgiyi mekanoelektrik sese doniistiiriicegi

yoniinde bilgiler bulunmaktadir (13, 36, 37).

Taktooiya membran

Sekil 2.3. Corti organ1 (21).

2.2.3. Isitme siniri

Kokleadaki tiiylii hiicreler tonotopik olarak hem efferent hem de afferent innervasyona
sahiptir. Afferent inervasyonda, insan kokleasinda bulunan tiiy hiicreleri ile temasli sinir lifi
sayist bu hiicrelerin iki kat1 ve yaklasik 25-30 bin kadardir. Sinir lifleri modiolus i¢inde
kiimelenerek spiral ganglionlari olusturlar ve kemik yapida olan spiral laminadan habenulea
perforata ad1 verilen kanallardan diizenli olarak ¢ikarlar. Tonotopik organizasyon dedigimiz
bu diizen primer isitme sisteminden kortekse kadar devam eder ve bdylece kokleanin frekans
diizenlemesi korunmus olur (24, 26). Modiolustan ¢ikan isitme sinir lifi vestibiiler dal ile
birleserek V11, Kranial siniri olusturur. Genel olarak frekans desarj yeri, yogunluk ise desar;j
hiz1 olakark kodlanir (38).

Kokleadaki tiiylii hiicrelerin efferent innervasyonu, olivary kompleks ve beyin sap1
isitsel yollardan kaynaklandigi icin olivokoklear demet olarak adlandirilir. Bu yolak hem

ipsilateral hem de kontralateral yollori igerir ve yaklasik 1600 néronu vardir. Efferent sinir



lifleri beyin sapin1 vestibiiler sinir lifleri ile birlikte terk ederek internal akustik kanaldan
(IAK) gegerken Oort anostomozu ile koklear sinir igerisine gecis yaparlar. Cogu miyelinsiz
olan bu ipsilateral ve kontralateral efferentler internal akustik meatusu gectikten sonra
intraganglionik spiral demet igerisine girer ve burada hem bazale hem apikale ilerler. Bu
liflerin bir kismi spiral lamina igerisine girer. Dis tiiylii hiicrelere giden efferent lifler
habenula perforatayr gegmeden once milelin kilif ile kaplanirlar. Corti organina giren
efferentler kisa bir mesafe i¢ spiral demet icerisinde ilerledikten sonra dis spiral demete
ulagirlar. Buradan sonra bir¢ok life ayrilan sinir lifi hem apikal hem de bazal yonde
ilerleyerek DTH’leri innerve ederler. ITH’lere giden lifler ise i¢ spiral demete katilarak

radyal afferentlerle sinaps yaparlar (39, 40).

2.2.4. Isitme

Kulagin ses enerjisini yakalamasiyla isitme baslar. Ses enerjisi dis ve orta kulaktan
gectikten sonra oval pencereye aktarilan akustik enerji, stapes tabaninda titresime neden
olarak kompresyon ve rarefaksiyon hareketlerine yol agar. Scala vestibuli boyunca ilerleyen
bu titresim helikotrema aracilifiyla scala timpani ile baglantili olan yuvarlak pencereye
dogru dalgalanma seklinde devam eder. Skala vestibiili ve skala timpani arasindaki basing
farkliliklarindan dolay1 baziller membran ve {izerinde bulunan corti organinda bu
dalgalanma nedeniyle vibrasyon meydana gelir. Baziler membrandaki bu hareket kokleanin
bazalinden apeksine dogru bir ‘ilerleyen dalga’ seklindedir. Gergek bir ses dalgasi olmayan
bu hareket bu sivi1 siitunlarinin hareketi seklinde olur. Hidromekanik olaylar, kohleanin yer
ve frekans arasindaki iliskinin ve corti organinin vibrasyon hareketinin 6nemli bilesenleri
olsa da reseptor hiicreler duysal trandiiksiyonun ana elamanlaridir. Mekanoreseptor 6zellige
sahip ve mekanik enerjiyi elektriksel enerjiye doniisteren bu reseptdr hiicrelerdir. Tiiyli
hiicreler ile tektorial membran arasindaki kompresyon ve rarefaksiyon dalgalar1 ses
enerjisinin elektrik enerjisine doniistiiriilmesine ve boylece isitme siniri impulsu olarak
mekanotransdiiksiyonunu saglar. Bu doniisiim, sesin tinisi, perdesi, siddeti ve faz ayirimi
gibi fiziksel 6zelliklerinin kaybolmayacagi bir bicimde olur. Olusan elektriksel gerilimlerle
sifrelenen ses enerjisindeki bu 6zellikler, bilgi santral sinir sistemine, gonderilir (23, 34, 35).

llerleyen dalganin amplitiitii baziller membrann titresime yanit veren bdlgelere gore
farklilik gosterir bunun nedeni baziller membran bazal kisimda dar ve sert (kalin) bir lif
yaptya sahip iken apekse dogru gidildikce genis ve gevsek (ince) lifli bir yapi1 halini

almasidir. Kokleanin bazal kisminda yiiksek frekansh sesler apeks kismina dogru algak



frekansl sesler en yiiksek amplitiite ulasir ve hemen sonrasinda soniimlenerek kaybolurlar
(41, 42).

Kohleaya gelen sesin analizini agiklayan ¢esitli teoriler vardir (23, 43). Bu teoriler;

Frekans veya Telefon Teorisi

Rutterford'un (1886) ortaya attig1 bu teoriye gore; isitme sinirindeki impulslarin siklig
frekanslarin algilanmasini saglar. Mesela 250 Hz'lik bir sesin isitme sinirini 250 defa arka
arkaya uyardigi kabul edilmektedir (80). Bir sinir lifi saniyede en fazla 1000 defa
uyarilabilmektedir. Sinir liflerinin senkronize ¢alismasi goz oniine alindiginda bu teorinin
gecerliligini kaybetmesinin nedeni olarak sadece 5 kHz’in altindaki seslerde gecerli

olmasidir (44, 45).

Yer Teorisi

Helmholtz'a gore (1855); Corti organi ve baziller membran bir piyanonun tellerine
benzeyen bir rezonatordiir. Ses dalgalarinin gelisiyle uygun frekans bolgeleri uyarilarak
titresir ve ses algilanir. Baziller membranin apikal bolgesinin algak frekansli seslerin,
bazalinde ise yiiksek frekansli seslerin rezonatorii oldugu ilk olarak bu teori ile ortaya

atilmugtir (46).

Volley (Yayilim) Teorisi

Wever (1954)'in) teorisine gore; hem frekans hem de yer teorisi ile agiklanmaktadir.
5000HZ'e kadar olan seslerin algilanmasi frekans teorisi ile izah edilirken S000HZ'i gegen

frekanslar igin ise yer teorisi ile izah edilmektedir (47).

Yayilan Dalga Teorisi

Von Bekesy'ye gore, kokleaya gelen titresimler baziller membranin yer degistirmesine
yol agar. Ses uyarimiyla beraber olusan titresim baziller membranin bazalinden baslayarak
apikaline dogru ilerler. Yayilma hem enine hem de boyuna yonlerdedir. Olusan bu dalganin
amplitiitii gittikge artarak maksimuma ulasir ve bundan sonra sonlimlenir ve faz degistirerek
bir girdap hareketi baslatir. Baziller membrandaki en biiyiik titresim bolgesi her frekans igin
belirli bolgelerden olusur. Yani bazal membranda her frekans icin ayri bir titresin noktasi

vardir. Bu bulgulara ek olarak Bekesy, yaptig1 arastirmalar sonucunda, titresimin en g¢ok



oldugu bolgede uyarict ses siddeti ile amplitiitiin dogru orantili olarak arttigini ileri
stirmistiir (48, 49). Bugiin i¢in ilerleyen dalga teorisi lizerinde pek ¢ok arastiricinin uzlasti

ve akla en yakin olan ve teoridir.

Scala Vestibull

Yuvariak Pencere

Scala Timpani

Sekil 2.4. ilerleyen dalga (21).

2.3. Sach hiicre anatomisi ve fizyolojisi

Tiiyli  hiicreler mekanik enerjinin elektirik enerjisine ¢evrilmesinde gorev
almaktadirlar. Bu doniisiim sesin titresimiyle beraber es zamanli olarak iyon kanallarinin
acilip kapanmasiyla ger¢eklesmektedir (24). Uzunlugu ~30 um olan tiiyli hiicrelerin apikal
yiizeylerinde sterosilya denilen reseptor aparatlar bulunmaktadir. Sterosilya uzunlugu tiire
6zgii olarak degisebilmektedir. insanlarda boylar1 1— 100 um arasinda ve sayilar1 200-300
arasinda silindirik yapidadir. Sterosilyalarin boylar1 bazalde kisa apikalde ise uzundur bu da
frekansa 6zgii morfolojileri oldugunu gostermektedir. Frekans ve anatomik pozisyon
arasindaki bu iligkiye tonotopik haritalama denir (24, 50, 51). Strerosilyalar birbirleri ile “tip
link (u¢ baglant1)” adi verilen filament6z bir yapi ile baglidir. Bunlar gercek silya degil
uzun, sert, 6zellesmis mikrovilluslardir (52).

Mekanik bir stimulusun uygulanmasi ile beraber tiiylii hiicrelerde elektriksel bir yanit
meydana gelir. Iyon kanallarinin agilmasiyla ortaya c¢ikan bu yanmit bir reseptdr
potansiyelidir. Bu iyon kanallar stereosilyalarda bulunan “kap1 yay1 (gating spring)” adi
verilen elastik yapilarla acilir-kapanirlar (24, 33, 53, 54). Kapi yayindaki gerilim
sterosilyalarin pozitif (+) yani eksitasyon yoniline hareket etmesi ile artar. Gerilimin
artmasiyla iyon kanallar1 acilir ve katyonlar hiicre i¢ine akar. Tip linklerin gerilmesinde

Ca++ iyonunun 6nemli rolii vardir. Transdiiksiyon akimindan sorumlu katyon K+ olup tiiylii



hiicrelerle temasli olan endolenf sivisinda fazladir. K+ ile beraber Ca++ iyonu da hiicre igine
girer. Potasyum girisi ile potitif yilikii artan hiicre depolarize olur. Sterosilyalarin kisa kenara
dogru olan hareketi negatif (-) bir stimulus sonrasinda meydana gelir ve iyon kanallarinin
kapanmastyla hiicrede hiperpolarizasyon gergeklesir. Tiiyli hiicreler, sterosilyalara paralel
yonde gelen uyarilar sonucu eksite veya inhibe olurlar. Oblik uyarilarda ise haraketin
vektoriyel izdlisimii dogrultusunda uyarim olur. Eger herhangi bir uyarim alinmazsa hiicre
dinlenme potansiyelinde kalir. Uyarimin siddetine gore reseptdr potansiyeli de paralel olarak
degisir. Tiylii hiicrelerde meydana gelen degisimler aksiyon potansiyeli degil, presinaptik
membran potansiyelindeki degisiklilkerin cevabidir (55).

Yapilan ¢aligmalarda korti organinin ¢alisma sekli tam olarak anlasilamasa da baziler
membranin yapisi, korti organinin yerlesimi ve yapilan Ol¢iimler gili¢lii tahminlerde
bulunulmasini saglamistir. Sesin olusturdugu vibrasyon ile beraber korti organi da baziler
membran ile beraber harekete geger. Paralel olarak tektoriyel membrana gomiilii
sterosilyalarda da eksitasyon yoniinde egilip biikiilme hareketi baslar. Bu hareket ses
uyarisinin mekanoelektriksel transdiiksiyonunu saglar. Sonrasinda tiiylii hiicreler tekrar
dinlenim pozisyonuna doénerler ve devaminda baziler membranin asagiya hareketi ile
uyarinin tersi yoniinde bir hareket baglar. Bu sigmoidal hareketler reseptor potansiyelini
olusturur. Baziler membranda meydana gelen yukar1 yondeki hareketler depolarizasyona,
asag1 yondeki hareketler ise hiperpolarizasyona sebep olur (24, 56). Hiicre igerisindeki
potasyum hiicre disina ¢iktiktan sonra destek hiicrelerinin arasinda bulunan ve gap junction
dedigimiz baglantilardan gecerek tekrar endolenfe doner. Endolenfatik potansiyel boylece
stirdiiriilmiis olur. Potasyumun hem hiicre i¢ine hem de hiicre disina ¢ikmasinda kalsiyum

etkin rol oynar bu nedenle bu kanallara ‘kalsiyum bagimli potasyum kanallari’denir (55).
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Sekil 2.5. Baziller membran hareketleri (57).
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Tiiylii hiicreler anatomik yap1 ve fonksiyon bakimindan birbirlerine gore farkliliklar

gosterirler.

2.3.1. ¢ tiiylii hiicreler (iTH)

ITH’ nin niikleusu merkezde bulunur ve hiicre tipi kadeh seklindedir. Hiicreler tek sira
halinde dizili ve sterosilyalar1 “U” seklinde siralidir. Hiicre govdeleri birbirinden ayrilmaz
ve lateralde i¢ pillar hiicreler ile desteklenirler, falangeal hiicreler ise diger kisimlar
destekler. Olgun i¢ tiiy hiicresinde gap junction ve desmosom gibi 6zel baglant1 noktalari
olmasa da direkt iletisim mevcuttur. Destek hiicreleri arasinda ise sik1 ve komsu baglanti
seklinde bir baglanti vardir (24, 56). I tiiylii hiicreler bazal membranin hareketsiz olan
arcuate zone kismindadir. Bundan dolay1 bazal membranin vibrasyonu ile ig¢ tiiy hiicrelerde
bir haraket olusmaz. Tektoriyal membran ile temaslar1 olmayan ITH lerin stereosilyalar
kutikular tabaka i¢ine gomiiliidiir. Her bir i¢ tiiylii hiicrede 20-30 stereosilya bulunur ve
uzunluklar1 2-8 pm’dir (3, 23).

2.3.2. I¢ tiiylii hiicre nérotransmisyonu

Bir i¢ tiiylii hiicrede stereosilyalarin uyarilmasiyla hiicreye potasyum girisini saglayan
kalsiyum kanallarinin agilmasinda etkili olan eksitator glutamattir. Ca2+ hiicreye girmesiyle
norotransmitter salinimi baslar ve sinir hiicresinde aksiyon potansiyeli baglar. Dinlenim
durumundaki hiicrede trasdiiksiyon kanallar1 kismen agiktir. Bundan dolay1 ¢ok azda olsa
ndrotransmitter salinimi devam eder. Bu da bize ses olmasa bile afferent yolakta spontan bir
aktivite varligini gosterir. Isitme siniri ile ITH arasidaki baglantilar bu spontan aktiviteye
gore siniflandirilabilirler. Bimodal dagilim gosteren spontan desarjli fibrillerin diisiik
spontan desarjli olanlar isitme sinirinin %30-40’1n1 olusturur. Uyarilma esikleri yaklasik 80—
90 dB’dir ve ITH’lerin modiolar tarafinda bulunurlar. Yiiksek spontan desarjl fibriller ise
isitme sinirinin %60—-70’1 olusturur ve uyarilma esigi 30—40 dB olup i¢ tiiylii hiicrelerin

lateral (pillar) tarafinda yaygindir (26, 31, 32, 53).
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Sekil 2.6. I tiiylii hiicre lateral efferent innervasyonu (23).

2.3.3. Das tiiylii hiicreler (DTH)

DTH’nin niikleusu bazale yakin yerlesimli uzun ve silindirik yapidadir. DTH’ler, 3-4
sira halinde dizili ve sterosilyalarin siralanigi “W”’seklindedir. Kokleada bulunduklari yere
gore boylar1 degiskenlik gosterir. Apikale gidildik¢e boylart daha uzundur. DTH lerin
stereosilyalari tektorial membrana gémiilii durumdadir. iTH den farkli olarak hem bazalde
hem de apikalde destek hiicreleri ile desteklenirler. Destek hiicreler, DTH ler arasindaki
iletisimi gap junctionlar aracilifiyla yaparlar (23, 58, 59).

DTH yi inceledigimiz zaman; mekanik enerjinin elektriksel enerjiye sinaptik
yapilardan norotransmitter salinimi ile doniistiigii boliim bazal kisimdir. Elektromotilitenin
meydana geldigi boliim ise lateral kisimdir. Ayn1 zamanda burada biyotransformasyon
gerceklesir ve elektirik enerjisi tekrar mekanik enerjiye donsiir. Mekanik enerjinin enerjinin
elektriksel enerjiye stereosilya defleksiyonuna gore doniistiigii boliim ise hiicrenin apikal

kismidir.
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Sekil 2.7. Dis tiiylii hiicrelerin medial efferent innervasyonu (23).

2.3.4. Das tiiylii hiicre ve elektromotil yamitlar

DTH ler transmembran voltaj degisikliklerine tepki olarak milisaniye i¢inde
uzayabilme (veya kisalabilme) yetenegine sahiptirler. DTH’nin uyarilmasinda ve
elektromotil cevapta prestin biiyiik rol oynar. Elektromotilite prestinin de etkisiyle membran
potansiyelindeki degisikliklere karst mikro saniyeler i¢inde dis tliylii hiicrelerin uzunlugunu
degistirebilmesidir. DTH motilitesi baziller membranin hareketinin hizlanmasiyla diisiik
sidetteki ses dalgasinin amplifikasyonu saglamaktadir. Yani DTH’ler, stapes tabaninin
piston hareketi ile olusan enerjiyi, koklear amplifikator olarak giiglendirerek ITH’lere
ulagsmasin1 saglar (60, 61). Yapilan hayvan c¢aligmalarinda, prestin yoklugunun isitme
kayiplarina neden oldugu goriilmiis ve prestinin isitmede 6nemli bir rol oynadig1 sonucuna
vartlmistir. (43, 62-65). Prestin geni mutasyonlarinin kohlear duyarlilikta 40-60 dB
azalmaya yol agtig1 yapilan caligmalarda gosterilmistir (66, 67).

I¢ tiiylii hiicrelerden alian isitsel bilgi afferent sinaps yolu ile kortekse iletilir (68).
Afferent dentritleri arasindaki sinapslarda glutamat gorev almaktadir (69). Dentritleri spiral

ganglionda bulunan isitsel néronlar glutamatin sinaptik bosluga yayilmasiyla uyarilir ve bu
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uyarilar igitsel néronlara taginir. Spiral ganglionda iki tip ndron bulunmaktadir. Tip I ve Tip
II dedigimiz bu néronlar tiiylii hiicreler ile sinaps yapar. Bu néronlarm %90’ ITH ile
sinaps yapan Tip I hiicrelerden olusur. %10’unu ise DTH ler ile sinaps yapan Tip Il
hiicrelerden olusur. Tek bir i¢ tiiylii hiicre 10-20 kadar tip I sinir lifi tarafindan innerve
edilirken, 15-20 DTH yi sadece bir tane Tip Il sinir lifi inerve eder (70-72). Tiim afferent
noronlarin %95’1ini tip I ve miyelinli hiicreler, %5°1ik kismini ise tip II ve miyelinsiz hiicreler
olusturur. Tip I ve tip II hiicrelere baktigimizda uyarilma sekilleri ve yapisal farkliliklari
fonksiyonlarinin da farkli olmasina neden olur. Tip I lifler akustik bilgiyi kodlarken, tip II

lifler frekans segiciliginde ve konugmanin ayirt edilmesinde 6nemlidir (73).

Tablo 2.1. Tip I ve Tip Il Noronlar

Tip I Noron Tip II Noron

%901 ITH ile sinaps yapar %10’unu ise DTH ler ile sinaps yapar
Tek bir i¢ tiyli hiicre 10-20 kadar tip | 15-20 DTH yi sadece bir tane Tip I sinir lifi
sinir lifi tarafindan innerve edilir inerve eder
Tim afferent noronlarin %95’ini tip | ve %5’lik kismuni ise tip II ve miyelinsiz hiicreler
miyelinli hiicreler olusturur
Akustik bilgiyi kodlar frekans seciciliginde ve konusmanin ayirt

edilmesinde 6nemlidir

Dis Tly Hlcresi

Ic Ty Hicresi -J[

7.
Afferent :
‘sinir
lifleri

Afferent
sinir lifleri

Efferent
e SINT
lifleri

Sekil 2.8. i¢ ve dis tily hiicrelerinin afferent ve eferent innervasyonu (74).
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2.3.5. Koklear Serit Sinapslar (Ribon)

Serit sinapslar yapilari, iglevleri ve molekiiler bilesimleri agisindan "geleneksel"
sinapslardan biiyiikk Olglide farklilik gosterirler. Spiral ganglion noéronlar1 (SGN'ler),
kokleadaki sa¢ hiicrelerini beyin sapindaki koklear ¢ekirdege baglar ve periferik isitsel yolun
afferent kolu olarak gorev yapar. Kokleada, serit sinaps, glutamatin ses giriginin bir sonucu
olarak tiiyli hiicrelerden SGN'lere salindigi yerdir. SGN'lerin ¢ogu (~% 95), i¢ tiyli
hiicreler ile serit tipi sinapslar olusturan tip I SGN'lerdir. Her bir SGN, bir ig¢ tiiylii hiicre ile
yalnizca tek bir serit sinaps olustururken, her bir i¢ tiiy hiicresi birden ¢ok SGN ile serit
sinaps olusturur. SGN'lerin sadece % 5'i, tip II'ler, dis tiiyli hiicreler ile serit sinapslar
olugturur  ve  her bir tip II SGN, koklea tabanina  dondiikten
sonra gecisken baglantilar yoluyla ¢oklu dis sa¢ hiicrelerine sinaps yapar. Hem tip | hem de
tip I SGN'ler glutamat tarafindan uyarilirlar (75-77).

Koklear serit sinaps, insanlarda yasa bagl ve giiriiltiiye bagli igitme kaybu ile ilgili son
caligmalarla biiyiik ilgi gérmektedir (78).

Kujawa ve Liberman'in yapmis olduklari ¢aligmalarda umut verici gelismeler
kaydetmisler ve gegici isitme kaybina (sa¢ hiicrelerinde kayip olmaksizin) neden olan orta
diizeyde cevresel giiriiltiiniin, serit sinaps sayisinin azalmasina ve ardindan yavas, ilerleyen

SGN kaybina yol agtigini1 gostermistir (79).

2.4. Santral isitsel sistem
2.4.1. Santral Isitsel Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi

VIII. Kranial sinir ve koklea ses uyaranindan elde edilen isitsel bilginin harmanlandigi
ilk asamadir. Buradan baslayarak elde edilen veriler tonopik ve zamansal olarak kodlanarak
koklear sinir lizerinden {ist merkezlere kadar ulastirilir. Kokleanin apikalinden uzanan sinir
lifleri isitme sinirinin merkezinde konumlanirken bazalinden gelen sinir lifleri igitme
sinirinin dis kisminda sarmal bir sekilde ilerler. Bu da gostermektedir ki tonotopik
organizasyon kokleadan baglayarak iist merkezlere kadar devam eder. Merkezi isitsel sinir
sistemi ana yolagi: koklear ¢ekirdek, superior olivary kompleks, lateral lemniscus, inferior

kollikulus, medial geniculate body, isitsel korteks seklinde siralanir (38).

15


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6573016/#R37

2.4.1.1. Koklear Nukleus (KN); Isitme sisteminin ilk durag: sinir liflerinin sinaps
yaptig1 koklear c¢ekirdeklerdir. Afferent bilginin inervasyon aldig1 kulaktan aktarildig: ilk
yerdir. Medulla ile pons arasinda bulunur. ilk olarak dorsal koklear nukleus (DKN) ve ventral
koklear nukleusk (PVKN) olarak iki dala ayrilir. Ventral dal tekrar ikiye ayrilarak posterior
ventral koklear ¢ekirdek (PVKN) ve anterior ventral nukleus (AVKN) olarak ikiye ayrilir.
KN lara gelen her isitsel sinir lifi {i¢ boliimiiniin tiimiine baglanir. Ayrica her iki tarafin kafa
cifti (KC) de birbiri ile baglantilidir. KN’larda heterojen bir hiicre popiilasyonu mevcuttur.
Bu hiicrelerin gelen isitel bilginin farkli morfoloji ve atesleme o6zelliklerini aktardiklari
diistiniilmektedir (80).

2.4.1.2. Superior Olivary Kompleks (SOK); Lateral superior olivary (LSO), medial
superior olivary (MSO), medial trapezoid body (MTB) olmak iizere ti¢ ana ¢ekirdekten
olusur. Her iki kokleadan da girdi alarak Isitsel bilginin ipsilateral olarak lateral leminiskus
araciliiyla inferior kollikulusa aktarilmasini saglar. MSO ve LSO, isitmenin yonsel bilgileri
hakkinda bilgi verir. LSO ndronlari interaural siddet/seviye farkini alir ve yiiksek frekans
seslerin gelis acisini algilar (81, 82). MSO noéronlari ise, interaural zaman farkini kodlayan
isitsel bilgiyi alir ve binaural lateralizasyon saglar (80).

2.4.1.3. Lateral Lemniscus (LL); LL, KN’un tim afferent liflerinden olusur.
Fonksiyonu tam olarak anlasilamamistir. Fakat KN’a gore sesteki hem zamansal hem de
amplitiid degisikliklerine daha hassas oldugu diisiiniilmektedir. Lateral leminiskus dorsal
nukleus (DNLL), Lateral leminiskus ventral nukleus (VNLL) ve Lateral leminiskus
intermediate nukleus olmak iizere ii¢ boliimden olusur. Her iki kulaktan da girdi alarak
binaural isitmede onemli rol oynayan DNLL’dir. LL kontralateral PVCN den bilgi alan
aksonlari, LL nin diger aksonlarinin yaptig1 gibi dogrudan inferior kollikulusa (IC) gitmez,
ancak bunun yerine VNLL ’de sonlanir. Yani kontralateral kulaktan girdi alin alan bolge ise
VNLL “dir (80).

2.4.1.4. Inferior Kollikulus (IC); Tsitsel yolun orta beynin ¢ekirdegidir. Afferent ve
efferent isitsel sinyalleri multimodal bilgi ile entegre etmekten sorumlu 6nemli bir
merkezdir. Bagka bir ifadeyle hem gorsel-isitsel integrasyonu saglayan superior kollikulusa
hem de isitsel-motor integrasyonu etkileyen serebelluma isitsel lifler gonderir. Tiim duyusal
sinyaller talamusta toplanir. Ancak isitme korteksinden cikan isitsel sinyaller talamusa
gelmeden 6nce inferior kollikulusa ugrar. /C, koklear nukleuslardan lateral leminiskus yolu
ile bilgi alirken bilateral olarak da Lateral superior olivariden bilgi alir. IC; merkezi nukleus,
lateral nukleus ve dorsal nukleus olmak iizere ii¢ boliimden olusmustur. Her iki taraftaki

merkezi nukleustan gelen ses siddeti farkliliklari ile yon tayin etmede ve isitsel refleks
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aktivitelerinde Onemli rol oynadigi, dorsal nukleusun ise somato-duyusal ve akustik
girdilerin alinmasinda gérevli oldugu diisiiniilmektedir (80).

2.4.1.5. Medial Geniculate Body (MGB); Biiyiik bir boliimiinii inferior kollikulusun
merkezi nukleusundan aldigi isitsel bilgilerin, talamik duragini olusturur. Lokalizasyon ve
lateralizasyon ile ilgili frekans ve zamansal bilginin detayli bir sekilde analiz edildigi
bolgedir. Dorsal, ventral ve medial olmak iizere {i¢ boliimii vardir. Dorsal boliim isitsel
sinyalleri IC’den alir ve beyinin assosiasyon alanlari ile bilgi alis verisi igindedir. Ventral
boliim, bilgiyi ICC’den alir ve bazi kortikal bolgeler ve primer isitsel korteks ile direk iliski
icindedir. Medial boliim, hem multisendriyel isitsel olmayan girdilerden hemde isitsel
girdilerden genis bir alan alir ve bu bilgileri prefrontal ve somatosensor korteksler dahil
olmak tizere farkli korteks alanlarina iletir(80, 83). Medial boliim ve limbik sistem arasinda
da farkli ndronal baglantilarin oldugu son ¢alismalarda belirtilmistir (84).

2.4.1.6. Isitsel Korteks (IK): 1K isitme ile ilgili en iist diizey islemlerin gerceklestigi
bolgedir. Tonotopik organizasyon burada da devam eder. Primer isitme merkezi Brodmanin
41.ve 42. alanlarin1 kapsar. Sag ve sol temporal lobda bulunan Superior Temporal Gyrus
kisminda bulunur ve Lateral Sulcus ve Heschl’s Gyrus’a kadar olan bdlgeyi igine alir (83).
MGB aracilig1 ile kontralateral kulaktan dogrudan girdi alir boylece ses yiiksekligi ve
perdesini algilanmasinda rol oynar. Ayrica gelen isitsel uyarmin 6zelligine gore analiz
edilerek yon verilmesinde de gorevlidir. Serebral korteksteki ndronlar kontralateral ve
ipsilateral olarak gelen, temporal ve spektral bilgiyi kullanarak konugsma paternlerinin
algilanmasin1 saglar. Konusma paternlerinin, daha oOnceki bilgilerle iligskilendirerek
anlamlandirilmasinda ise primer isitme korteksinin etrafinda yer alan isitsel assosiasyon

alan1 6nemli rol oynar (85)
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2.5. Isitsel Efferent Sistem

2.5.1. Isitsel Efferent Sistem Anatomisi

Tuylii hiicrelerin efferent inervasyonu olivary kompleks ve beyin sap1 isitsel
yollarindan kaynaklandigi i¢in olivokoklear demet adin1 almistir. Hem ipsilateral hem de
kontralateral lifler igeren yaklasik 1600 norondan olusur. 1946 yilinda Grant Rasmussen
tarafindan olivokoklear sistem hakkinda yapilan ilk ¢alismalardan sonra efferent sistem
hakkinda daha fazla bilgi edinilmeye baslanmistir (86). Korteksten kokleaya kadar uzanan
efferent isitsel sistem SOC’de ortaya ¢iktiktan sonra agirlikli olarak dis tiiylii hiicrelerde son
bulur (87). Periferik seviyede isitmeyi saglayan, olivokoklear efferentler beyin sapindan
kokleay1 kontrol eden ve koklear reflex arkinin uyarimimi saglayan onemli yapilardir.
Periferik isitme sisteminde inhibisyon ya da eksitasyona neden olan korteksden gelen
elektriksel uyarimlardir (88). Olivokoklear efferent sistem; lateral olivokoklear lifler (LOK)
ve medial olivokoklear lifler (MOK) olmak iizere iki alt birimden olusur (12, 13, 23, 89).

2.5.2. Medial olivokoklear sistem (MOS)

SOC’un medial ventralinde bulunan MOC noéronlari, medial superior olivary
cekirdegin anterioruna kadar uzanir. Medial efferent lifler, kontralateral uzanan biiyiik ve
miyelinize liflerdir. Bu lifler IV. Ventrikiil tabaninda ¢ogunlugu kontralateral olacak sekilde
caprazlasma yaparak kohlea’ya giren bu lifler DTH ile sinaps yaparlar. Yapilan hayvan
caligmalarinda ¢aprazlasma yapan MOC aksonlarindan 1/3’liik kisim ipsilateral DTH ler ile
sinaps yaparken, 2/3’liikk MOC aksonu caprazlagarak kotralateral DTH ile sinaps yapar. Bu
aksonlarin ¢ok az kismu ise her iki taraftaki DTH lere de baglanir. Bu ¢aprazlagma oranlar
insanlarda tam olarak belirlenememistir. Kontralateral refleks aksonlar1 DTH’leri boyunca
daha genis ve daha apikal bir alana yayilmistir (90). Kokleadaki aktif mikromekanik
ozellikleri kontrol eden Medialolivokoklear (MOC) sistemidir. MOC sistem, segici akustik
amplifikasyon Ozelligi ile isitsel sistemin yiiksek duyarliligini ve frekans segiciligini
saglamis olur. DTH’de meydana gelen bu mikromekanik 6zelliklerindeki degisiklikler
koklear sinyal giiriiltii oramini arttirarak, giriiltiideki sinyalin daha net bir sekilde

algilanmasini saglar (13, 23, 53, 91).
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2.5.3. Lateral olivokoklear sistem (LOS)

LSO ¢ekirdeginde yakininda buluan LOC hiicre govdeleri, miyelinsiz ince aksonlara
sahip olup, ITH ile innerve olan tip I isitsel sinir liflerinden olusur. Cogunlugu ipsilateral
taraftaki ITH lere yakin koklear afferentlerin dentritleri ile sinaps yaparlar. Miyelinsiz ve
ince liflerden olusmalar1 nedeniyle elektiriksel olarak uyarilmalar1 ve kayit edilmeleri
zordur. Bu nedenle halen islevleri tam olarak anlasilamaistir. Sonug olarak isitsel sinirlerin

ateslemesindeki rolleri veya ne zaman aktive edildikleri hakkinda bilgimiz sinirlidir (90).

Caprazlasmayan Cagprazlasa
LOC lifleri MOC lifleri

Sekil 2.10. LOK ve MOK efferentlerinin yerlesimi A; beyin sapindan sematik kesit, B;

Corti organinin sematik kesiti
2.5.4. Tsitsel Efferent Sistem Fizyolojisi

MOC lifleri uyarildiginda, nérotransmitter olarak ilk once asetilkolin (ACh) salgilanir
sinaptik araliga diffuze olur. DTH ler tizerindeki reseptorlere baglanan ACh, K+ iyonlarinin
hiicre disina ¢ikmasini saglayan Ca+ kanallarinin agilmasinda gorevlidir. Endolenfin
dinlenme potansiyeli pozitif iken, DTH’lerin dinlenme potansiyeli negatiftir. K+ salinimi
ile beraber DTH lerde hiperpolarizasyon meydana gelir ve bunun sonucunda endokoklear
potansiyel azalir. MOC’un “’hizli etkisi’’ olarak adlandirilan bu siire¢ yaklasik 100 ms siirer
(12). Eger ACh gegisi devam ederse, DTH in gerginligi azalir. Azalan gerginlikle beraber
prestin molekiilii ve DTH lerde degisiklikler meydana gelir. Prestin molekiilii, DTH’nin
somatik hareketlerini diizenleyen molekiildiir. DTH’lerde prestin degisikliklerine bagli
olarak olusan sertlikten kaynaklandig: diisiiniilen ‘’yavas etki’’ dedigimiz ve >20 s’lik bir
siire¢ daha vardir. (38, 92, 93). Her iki etki de, DTH’ler tarafindan baziler membran

hareketinin azaltilmig amplifikasyonu ile sonuglanir.
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LOC sinapslari, basta dopamin olmak tizere ACh ve diger bir¢ok ndromodiilatorleri
ve ndrotransmitteri serbest birakir. Kanitlanan iki LOC sinaps grubu vardir: dopamin ve ACh
sinapslari (94). Noral uyarimin yapildigi yere bagli olarak uyarici LOC aksonlari isitsel sinir
lifinin ateslenmesini azaltir veya arttirir (95). Bunlarda birini ACh’nin digerini de dopaminin

tirettigini diistinmek cazip gelse de, boyle bir etki heniiz belirlenmemistir (90).

Tablo 2.2. MOK ve LOK efferent sistem karsilastiriimasi

Medial Efferent Sistem Lateral Efferent Sistem

Superior Olivary Medialinden kdken alir Lateralinden kdken alir

Kompleks;

I¢ kulak; Ipsilateral ve kontralateral ~ Cogunlukla ipsilateral olarak innerve
innerve eder eder

Internal Akustik Kanal boyunca miyelinli, Kanal boyunca miyelinsiz

Kanal; habenula perforatadan
ciktiktan sonra miyelinsiz
Tip Il spiral ganglion I¢ sagli hiicrelerin altindaki afferent
hiicreleri ile dis sa¢ liflerin dentritlerini innerve eder

hiicrelerini dogrudan olarak
innerve eder
Norotranmitterleri; CGRP,  Norotransmitterleri; ACh, GABA,

ATP, ACh, GABA, CGRP, serotonin, dopamine and opioids
enkafalinler (dynorphin ve enkafalin benzeri)
Yiiksek frekansli isitme Algak frekansli igitme iligkilidir
iligkilidir

Interaural faz ve zaman Interaural siddeti ve frekans modifiye

farkliliklarint modifiye eder eder

2.5.5. Olivokoklear Akustik Refleks

Efferent yapilar elektriksel uyarim ve sesle aktif hale gelebilir. Ses uyarimi periferde
koklea ve isitme sinirinde baslar ve sonra ipsilateral olarak ilerler ve koklear ¢ekirdeklerden
sonra SOC’de bulunan LOC/MOC sistemine ulasir. Burada ¢aprazlasan effrent lifler perifere
geri donerler. Burada ses aktivasyonu refleks olarak gerceklestigi i¢in medial olivokoklear
refleks (MOCR) olarak adlandirilir. MOC demetlerinden gelen lifler hem ipsilateral hem de
kontralateral oldugu i¢in her iki kokleadaki refleksi de aktive ederek DTH fonksiyonunu
etkileyebilir. Olivokoklear Akustik Reflekslerden MOCR, LOCR ne gore ¢ok daha iyi
anlagilabilmistir.

Sol kulak i¢in kontralateral MOK akustik refleks arkai:

Kontralateral koklear sinir lifleri kontralateral postero-ventral koklear g¢ekirdeklere

gider ve buradan ¢ikan ndronlarin aksonlar1 beyin sapinin dniinden ¢aprazlasarak ipsilateral

21



(sol) MOK noéronlarin1 uyarir. Olivokoklear demete ugramayan bu ndronlar ipsilateral
kokleaya ulasir ve sol kontralateral refleks arki tamamlanmis olur (96).

Sol kulak i¢in ipsilateral MOC refleks arkini inceledigimizde, sol kulaga gelen ses
isitme sinirini uyardiktan sonra ipsilateral olarak postero-ventral koklear ¢ekirdeklere gider
ve buradan ¢ikan aksonlar beyin sapinin Oniinde ¢aprazlasarak kontralateral (sag ) MOK
noronlari uyarir. Kontralateral MOK ndéronlari olivokoklear demette ¢agrazlagarak tekrar sol
kokleaya ulasir. Boylec sol kulagin ipsilateral refleks arki tamamlanmis olur (96). ipsilateral
refleks arkinda caprazlasan MOC lifleri kullanilirken, kontralateral refleks arkinda
caprazlasmayan MOC lifleri kullanilir. (97).

Guinan (2006) yapmis oldugu hayvan caligmalarinda, primat disindaki hayvanlarda
ipsilateral MOC refleksi, kontralateral MOC refleksinden daha gii¢lii olarak olgiilmiistiir.
Fakat insanlarda bu sekilde belirgin bir fark gosterilememistir (12, 98). Deney hayvanlarinda
yapilan calismalarda bircok memeli tiirde c¢aprazlasan lif sayisinin daha fazla oldugu

gosterilmis ve insanlarda benzer olabilecegi diisiiniilmistiir (99).
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Sekil 2.11. Sag kokleanin bir frekans bolgesinde olivokoklear refleks diagrami. DTH: Dis
tiiy hiicresi, ITH: I¢ tiiy hiicresi, LOK: Lateral olivokoklear lifler, MOK: Medial
olivokoklear lifler (12).

2.5.6. Isitmede Olivokoklear Efferentlerin Rolii

MOC sisteminin en 6nemli 6zelligi inhibitor etkiye sahip olmasidir. Bu etkisinden

dolayr maskelemeyi azalttigi, i¢c kulagi akustik travmalardan korudugu ve dikkat
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seciciliginde yardimei oldugu 6ne siiriilmektedir (10, 11). insanlarda MOC refleksinin asil
gorevinin, ’unmasking’ veya “’antimasking’’ dedigimiz diisik seviyeli arka plan
guriiltiisiindeki gegici sinyallerin daha iyi anlasilmasini sagladigi disiiniilmektedir (12).
MOC refleksinin aktive olmasiyla DTH de hiperpolarizasyon meydana gelir ve kokleanin
amplifikator 6zelligiyle DTH lerin motilitesini azaltarak frekans ayarini azaltir. Bu yanitin
genel olarak azaltilmasiyla, isitsel sinir lifi ve ITH arasindaki adaptasyon da azalir. Bdylece
hem sinir lifi ateslenme hizi hem de aksiyon potansiyellerin ateslenme araligi genislemis
olur (100, 101). Sonug¢ olarak yeni uyaranlarin daha fazla ayirt edilebilirligini ve
degisikliklerin hedef sesin ayirt edilmesini sagladigi distiniilmektedir (102). MOC
aktivasyonunun degerlendirilmesi i¢in ¢esitli calismalar yapilmistir. Bu ¢caligsmalarda, 6l¢iim
yapilan kulagin kontralateraline giiriiltii verilerek, MOC aktivasyonu artirililmig ve MOC
refleksi giiclii olan bireylerde giiriiltiide sinyali tespit etme yeteneklerinin daha iyi oldugu
goriilmiistiir. Bu durum da MOC refleksinin giiriiltiide sesi tespit etmede etkili oldugu
hipotezini desteklemistir. Ancak, MOCR’nin konusma gibi daha karmasik uyaranlarda,

etkisi hala belirsizligini korumaktadir.

2.5.7. Koklea-olivokoklear iliskiler

Akustik uyariyla beraber kokleaya ulasan sesin baziller membran boyunca frekans
analizi yapilir. DTH’ler gelen uyarmin siddetine gore baziller membranin hareketini
amplifiye ederler (103). MOC efferent lifleri koklear amplifikasyonu kontrol etmekten
sorumludur ve bunu DTH’lerde sonlanip onlarin hareketlerini modifiye ederek yaparlar.
ITH ler kokleadaki bu hareketleri algilar ve akustik bilgiyi afferent yolla beyine iletirler
(104). Otoakustik emisyonlar, baziller membranin hareketi ile olusan enerjinin geri
yanstyarak orta kulaktan Sl¢iilmesi ile elde edilir. OAE’larda meydana gelen bu degisiklikler
MOK efferentlerinin koklear amplifikasyonu inhibe ederek baziller membran hareketlerinde
degisiklik olusturmasiyla elde edilir. Sonug olarak periferden gelen afferent isitsel ndronlar
koklear nukleustaki interndronlar1 uyarir, bunlar da MOC ve LOC efferentlerini uyararak
olivokoklear akustik refleksleri olusturur (96). DTH’lerin hem efferent hem de afferent
liflerle baglantis1 vardir. MOK lifleri, hem DTH’lerin altindaki spiral demet aksonlar1 hem
de dogrudan tip II isitsel sinir liflerinin hiicre gévdeleri ile sinaps yaparlar (96).

Sessiz bir arka planda hizh MOK etkileri: MOK efferentleri,  koklear
amplifikasyon kazancini azaltarak, koklear yaniti inhibe etmektir. Normal bir kokleada, en

yiiksek koklear amplifikasyon kazancinin, baziller membran hareketinin karakteristik
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frekansinda oldugunu ve karakteristik frekansin yaklasik yarim oktav iistiinde ve altinda
yavasca sifira distiigiinii gostermistir. Efferent sistemin devreye girmesiyle koklear
amplifikasyonun kazanci diiser buda ses seviyelerinde kaymaya neden olur. Diistiriilen ses
kazancin1 kompanse edebilmek igin sesin daha fazla ses gerekir. Baziller membranda da
goriilen en genis seviye kaymalari, en fazla diisiik seviyeli seslerde olmaktadir.

Giiriiltiilii bir arka planda hizh MOK etkileri: MOK aktivitesi, giriltilii bir
ortamda isitsel sinirin kisa siireli seslere verdigi cevabi artirabilir. Giiriiltiiniin devam
etmesiyle isitme siniri, ITH’lerdeki néral nérotransmitter deposunu tiiketir bu nedenle
yiiksek siddetteki tone burst uyarana yaniti zorlasir. Arka plan giiriltiisii igitsel sinirin
uyarana verdigi cevabi yani tone burst yanitin1 baskilamaktadir. Boylece MOC refleksiyle
arka plan giiriiltlisii baskilanir. MOK efferentleri, siirekli giiriiltiiye maruz kalinan ortamda
arka plan yanitin1 azaltarak kisa siireli sinyalin arttirilmasini, sessiz bir ortamda ise kisa
siireli uyaranlarin baskilanmasini saglar. Sonu¢ olarak MOK efferentlerinin temel
fonksiyonu kisa siireli seslerin arka plan giiriiltiisti icinden isitilebilirligi artirmaktir.
Otoakustik emisyonlar (OAE), koklear amplifikasyonda MOK’un etkisini gostermek i¢in

kullanilan 6nemli bir yontemdir (96).

2.6. Otoakustik Emisyonlar (OAE)

Koklea aktif bir mekanizmadir. Digaridan bir uyar1 almasa dahi spontan bir aktiviteye
sahiptir. Akustik bir uyarinin varliginda ya da yoklugunda kokleada iiretilen seslerin dis
kulak yolundan kayit edilmesine OAE denir (105). David Kemp tarafindan 1978 yilinda ilk
kez tanimlanmistir. OAE akustik bir uyaran karsisinda DTH’lerin hareketiyle beraber
kokleada, uyarana yamit olarak iretilen seslerin  yansimasidir. DTH’lerin
“elektromotilite*’6zelliginden dolayr burada olusan hareket ile koklear amplifikasyon
gerceklesir. Bunun sonucu olarak bazi enerjiler ters hareketli dalga seklinde oval pencereye
geri doner. Saglikli koklear fonksiyonun isareti olan OAE’lar koklear fonksiyonu olarak
degerlendirmede kullanilan frekansa 6zgii cevaplar elde edilen, verimli, basit, ucuz ve
objektif yontemlerdendir (9). Non-invaziv bir test aract olan OAE’lar sadece koklear
fonksiyonlar1 degerlendiren bir arastirma araci degil, efferent isitsel yolun degerlendirilmesi
i¢in de 6nemli bir yontemdir (105).

Otoakustik Emisyonlarin Siniflandirilmasi: Uyarilmis OAE’ler (EOAE) ve spontan
OAE’ler (SOAE’ler) olmak tizere OAE’lerin iki ana kategorisi vardir (38).
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2.6.1. Spontan Otoakustik Emisyonlar (SOAE)

SOAE’ler, disaridan herhangi bir isitsel uyarim olmadan kokleada tiretilen diisiik tonlu
sinyallerdir (9). Spontan OAE tanimlanabilmesi i¢in sinyal/giiriiltii oranin en az 3 dB
tizerinde olmasi gerekir (105). Tipik olarak frekans alaninda analiz edilen SOAE’ler 1-2 kHz
bolgesinde daha yaygindir. Saglikli olsa bile her insanda SOAE’ler elde edilemeyebilir.
Yapilan ¢alismalarda SOAE’ler erkeklerde kadinlara gore daha az goriilmiistiir (106).

2.6.2. Uyarilmis Otoakustik Emisyonlar (EOAE)

2.6.2.1. Transient (Gecici) Uyarilmis Otoakustik Emisyonlar (TEOAE)
TEOAE’ler, frekansa 0zel cevaplarin alindigi kisa siireli tone burst veya klik (transient)
uyarani takiben agiga ¢ikan cevaplardir. Bu uyaranlar gegici ve nonlineer olup tek seferde
kokleanin genis bir bolgesini uyarmalar1 dolayisiyla genis bant 6zellik gosterirler. Elde
edilebilmeleri i¢in isitmenin normal olmasi gerekir. Bu testte uyaran siddeti olarak 80 dB
SPL kullanilmali ve %70 ve iizerinde uyar1 stabilitesi olmalidir (107). Kisa siirede DTH
fonksiyonu hakkinda bilgi alma avantajina sahiptir (108, 109). TEOAE’ler, kokleada 500-
4000 Hz arasimindaki DTH fonksiyonunu degerlendirir ve kliniklerde sik kullanilan bir test
yontemidir (109).

2.6.2.2. Distorsiyon Uriinii Otoakustik Emisyonlar (DPOAE) Uyari olarak es
zamanli bir sekilde iki saf ses verilirse elde edilen emisyonlara distortion product otoakustik
emisyon (DPOAE) denir. DPOAE’ler, kokleanin non-lineer yonleri tarafindan baslatilan
intermodiilasyon bozulmasindan kaynakli elde edilen ve 500 ila 8000 Hz arasinda alinabilen
cevaplardir. Es zamanli verilen iki frekans tonu ile iceride ana tonlara yakin frekansta ama
farkli tiglincii bir bozulma olusturulur (110). f1 ve 2 olarak adlandirilan bu iki ton baziller
membran iizerinde farkli bir karakteristik frekans bolgesini uyarir. Ilerleyen iki dalga
arasinda Ortiisen bir bolge vardir. Baziller membranda olusan dalga hareketinin non-lineer
olmasi bu ortiisme bolgesinde bozulma yaratir. Bu bozulmalar sonucunda ters ilerleyen bir
veya daha fazla dalga dis kulaga geri doner. Geri donen dalgalar, islemin non-lineer dogasi
nedeniyle giris formlarindan farklidir ancak matematiksel olarak iliskilidir (111).
DPOAE’ler 2f1-f2 ve f2-f1 tonuna karsilik gelen frekanslarda meydana gelir. f1 algak ton
frekensinda ve seviyesi L1, f2 yiiksek ton frekansinda ve seviyesi L2 dir. Insanda en iyi

DPOAE cevaplar1 1000 ila 4000 Hz bolgesinde 2f2/f1 oranmi yaklasik 1.22 ye esit oldugunda
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elde edilir. Diisiik uyaran seviyelerinde L1 ve L2 ayni1 alinir. Yiiksek uyaran seviyeleri i¢inse
L1>L2 olup, aralarinda 10-15 dB fark oldugunda en iyi cevap elde edilir (83, 109).

DPOAE teknolojik olarak 6l¢iimii en kolay, 6l¢iim sonrasi islem gerektirmeyen ve
nispeten parazitsizdir. Ol¢iimlerde kullanilan prop iki kanallidir ve bir mikrofon igerir. Prop
ile verilen uyaranlar kulak kanalinda karigir. Primerlerin seviyeleri ve distortion {iriiniiniin
analizini yapmak ve giiriiltii esigini azaltmak i¢in kulak kanali ses basinci ortalamalari alinir.
Esik olarak kabul edilen deger DPOAE’larin giiriiltiiden ayirt edilmesini saglayan en diisiik
primerler seviyesidir. DPOAE iki sekilde elde edilir. lkinde frekans sabit tutulurken seviye
degisir ve input/output (1/0) islevini verir. Ikincisinde seviye sabit tutulurken frekans degisir
sonucuna “distortion lriinii odyogram” yani DPgram adi verilir. Degiskenleri farklilik
gosterdigi icin klinikte kullanilacak en uygun degiskenin hangisi oldugu netlesmemistir bu
nedenle tanisal anlamlilig1 da tam olrak bilinmemektedir. DPOAE, isitme esikleri 50-60 dB
Ve lizeri olan sensorindral kayiplarda elde edilememektedir (31, 112, 113).

2.6.2.3. Stimulus Frekans Otoakustik Emisyonlar (SFOAE) SFOAE’ler girdiyle
ayni frekansta ve tek bir siniizoid tarafindan agiga ¢ikarilir. SFOAE’lar, DPOAE ve
TEOAE’lere gore koklear fonksiyon ile ilgili daha dar bant bilgisi saglamasi acisindan
avantajlidir. Ancak, hem frekans hem de zaman bakimindan girdiyle cakismasindan dolay1

kayit sirasinda bir dezavantaj olusturmaktadir (114, 115).

2.6.3. MOC Sisteminin Degerlendirilmesinde OAE’lerin Kullanimi

OAE’lerin kesfedilmesiyle beraber, DTH‘ler {izerinde etkin oldugu bilinen MOC
sistemin aracilik ettigi koklear supresyonun insanlardaki etkilerini incelemenin altin
standarti olmustur. OAE cevaplarindaki supresyon etkisinin biiylkligii, ipsilateral ve
kontralateral uyaranlarin siddetine baghidir. MOC sistem, hem diisiikk ve hem de yiiksek
siddetteki akustik uyarimlarla aktiflesebilse de yiiksek siddetteki kontralateral uyarimlarda
supresyon etkisi daha biiyiiktiir. Bunun yaninda, yiiksek siddetteki ipsilateral akustik uyarim
ile olusan OAE cevaplariin supresyonu diisiik siddette elde edilen OAE cevaplarinin
suprese edilebilirligine gore daha biiyiiktiir. Bu 6zellik fizyolojik olarak diisiik siddetli
seslerin amplifikasyonunda 6nemli rol oynar. Koklear aktivitenin dinamik araliginin
tanimlanmasinda rol oynayan bu ’sikistirict’” biiylime fonksiyonu MOC sistemine
dayandirilabilir (116). Siegel ve Kim (1982) gingilalarda yaptigi ¢alismalarda ozellikle
DPOAE iiriinii 2f1-f2 oraninda oldugunda kontralateral MOC aktivasyonunun, DPOAE

larin bitytikligiiniin etkilendigini tespit etmislerdir (117). Bu arastirmacilar ayrica uyarici
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frekansina bagl olarak 2f1-f2 yanitinin, azaldigin1 ya da arttigini da tespit ederek, MOC’un
mekanizmalarinin bilinenden daha karmasik oldugunu ileri siirmiistiir. insanlarda MOC
aktivasyonun etkilerini anlayabilmek igin, OAE’ler incelenerek sonuglar kolay, hizli ve
noninvaziv olarak elde edilebilir (118). MOC supresyon testi, koklear mekaniginin
modiilasyonuna kattig1 bakis agistyla MOC refleks arkinin yapisal biitiinliigii hakkinda genel
bilgi saglar. Ayrica bu sistemde var olmas1 muhtemel bir anormalligin degerlendirilmesi

acisindan kullanilabilecegi 6ne siiriilmistiir (116).

2.7. Giiriilti

Girilti hosa gitmeyen rahatsiz edici bir ses olarak tanimlanan ve hem insan sagligini
hem de ¢evreyi olumsuz bir sekilde etkileyen faktorlerden bir tanesidir. Giirtiltiiniin insan
sagligina zarar veren basta isitme kayb1 olmak iizere ¢ok cesitli etkileri vardir.

Birlesmis Milletler ihtisas kurulusu olan Uluslararas1 Calisma Orgiitii (ILO), "Giiriiltii
ve Titresim" hakkindaki sézlesmesinde giiriiltiiyii, "bir isitme kaybina yol agan, sagliga
zarar1 olan veya baska tehlikeleri ortaya g¢ikaran biitiin sesler" olarak tanimlanir (119).
Girtiltii degisik bilim dallarina gore ¢esitli sekillerde tanimlanabilmektedir. Bu tanimlardan
biri olan miizikte, birbirinin armonidi olmayan farli frekanslardaki titresimlerin iist iiste
gelmesiyle olusan seslerdir. Fizikte giiriiltii, standart darbeler vuran bir aracin oda ya da bina
gibi bir boslukta meydana getirdigi giriiltiidiir. Akustikte giriiltii, istenmeyen seslerin
dinlenilmekte olan seslere karigmasi olarak tanimlamir. Televizyonda karincalanma ve
radyodaki parazit buna Oornek verilebilir (120). Enerji agisindan bakildiginda giiriiltii,
havanin titresimiyle olusan mekanik enerji formudur. Sesbilimde ise nonperiyodik
frekanslarin birlesmesiyle olusan ses birikimlerinin tayfidir (121).

Giriiltiiniin kaynaklart; yapi igi ve yapi1 dist ¢evre giiriiltiileri olmak tizere iki grupta
incelenebilir. Yapi iginde yer alan her tiirlit mekanik ve elektronik sistemler ve normal hayat
akisindaki faaliyetlerden meydana gelen biitlin giiriiltiiler "yap1 ici glirtiltiiler"olarak
tanimlanir. Gerek yapi i¢cindeki alanlar1 gerekse yap1 disindaki acik alanlar1 kullanan kisileri
etkileyen ve yap1 disinda yer alan kaynaklardan yayilan giiriiltiiler ise "yap1 dis1 gevre
giiriiltiileri" olarak tanimlanabilir. Yap1 dis1 ¢evre giiriiltiileri kisaca; ulastirma giiriiltiileri
(karayolu, denizyolu, havayolu, havaalan1 giiriiltiileri), endistri giiriiltiileri (endiistri
makineleri ve isyeri glriiltiileri), insaat (santiye) giiriiltiileri (yol ve bina insaat1 giiriiltiileri
sahalari, atis poligonlar1 ve benzeri giirtiltiiler), rekreasyon giirtiltiileri (cocuk bahceleri ve

parklari, spor sahalari, atis poligonlar1 ve benzeri giiriiltiiler) ve ticari amagh giiriiltiiler (agik
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hava sinemalar1, eglence yerleri, yiiksek sesli reklam ve miizik yaymlari, pazar yeri
giiriiltiileri, sokak saticilarin giiriiltiileri) seklinde ifade edilebilir (119, 121).

Giliriiltiiyii anlayabilmek i¢in oncelikle saf seslerin tanimlanmasi gereklidir. Hava ya
da diger maddelerde sikisip gevseme hareketiyle olusan dalgalarin basing degisimi sonucu
ses olusur. Saf ses (pure tone) ise matematiksel olarak siniis egrisi ile gosterilebilen ve
maddedeki molekiillerin tek bir frekans seklinde bagka bir ton ile birlesmedigi ileri geri

salmmimlar sonucu olusan seslerdir (122).

2.7.1. Giiriiltii tiplerinin simiflandirilmasi:

1. Frekans spektrumuna gore:

- Genis bant giirtiltii (Beyaz giiriiltii): Makine giiriiltiisii gibi biitiin frekans araliklarina
sahip siirekli spektrumlu sesleri igermektedir.

- Dar bant giiriiltii: Bir ya da komsu birkag frekanstan olusan giiriiltii ¢esitidir.

2. Zamansal ozelliklerine gére:

- Kararli (Sabit) giiriiltii: Ol¢iim siiresince giiriiltii diizeyi en fazla 5 dB fark gosteren
giiriiltiilerdir.

- Kararsiz giiriiltii:

- Dalgali (Fluctuating) giiriiltii: Sabit giirtiltii gibi siireklidir fakat 6l¢lim siiresince
glirtiltii diizeyi ani ya da kademeli olarak 5 dB dan fazla degisim icermektedir.

- Aralikli (Kesikli) giiriiltii: Olglim siiresince giiriiltii ortam diizeyi ve ortam
diizeyinden yiiksek seviyer arasinda gidip gelen giiriiltii gesitidir. Ornegin sondaj
makineleri ve kaynak aletleri bu gruba girer.

- Vurmali-darbeli (Anlik) giirtiltii: Ani kisa siireli ve sok dalgasi olusturan giiriiltii
tirtidiir. Atesli silah giiriiltiisii bu gruba girmektedir (83, 120, 123).

Giirtiltiiniin insan saghgr tizerinde ¢ok degisik etkileri olmakla birlikte fizyolojik,
psikolojik ve performans etkileri sekilde &zetlenebilir. Giiriltiiniin psikolojik etkileri;
davranig bozukluklari, 6fkelenme, genel rahatsizlik duygusu, sikint, fiziksel etkileri; kalici
veya geg¢ici isitme hasarlari, fizyolojik etkileri; viicut aktivitesinde degisiklikler, dolasim
bozukluklari, solunumda hizlanma kan basincinda artma ve azalma, ani refleksler,
performans etkileri ise, konsantrasyon bozuklugu, is veriminde azalma, hareketlerin

engellenmesi seklinde goriliir (121).
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2.7.2. Giiriiltiiniin ol¢iilmesi:

Ses, Sound Level Meter (SLM) ad1 verilen ses seviyesi 6lgiim araci ya da dozimetreler
ile 6l¢iiliir. SLM; bir amplifikator, bir mikrofon, filitreler (A- B- C Agirlikli ) ve bir sayagtan
olusmaktadir (124).

Giriiltli degerlendirme Olglisli, ses basinci seviyesine dayanan desibel (dB)’dir.
Girilti seviyesinin 6l¢iisii, kullanilan agirlik egrisine gére dBA ya da dBC’dir. A agirlik
egrisi insan kulaginin frekansa bagl olarak sese olan duyarliligini en iyi temsil etmekte ve
genelde dBA olarak oOlglilmektedir. C agirlik egrisi darbe giiriiltiisiiniin 6l¢iim ve
degerlendirilmesinde kullanilmakta ve dBC olarak 6l¢lilmektedir.

Uluslararas1 Elektroteknik Komisyonuna gore (IEC- International Electrotechnical
Commission, 61672); ii¢ tiir SLM gesiti vardir:

1. Zaman agwhklandirmali; frekans agirliklandirmast ve logaritmik zaman
agirliklandirmasi yapan ses seviyesi dlgerlerdir.

2. Toplama-Ortalama tipi; frekans agirliklandirmasi ve zaman averajlamasi yapabilen
ses seviyesi Olgerlerdir.

3. Integral alabilen tip; ses maruziyetini frekans agirliklandirmali olarak &lgebilen
cihazlardir (125)

Girilti degerlendirme 6lgiisii, ses basinct seviyesine dayanan desibel (dB)’dir. dB,
logaritmik olarak ifade edilen ve ses basing seviyesinin fiziksel 6l¢timiiyle elde edilmektedir.
Frekanslara gore isitme sisteminin hassasiyeti farklilagtigi igin, bu hassasiyeti yansitacak
sekilde ses basing dl¢iimlerinin diizenlendigi uluslararas: standartlarla tanimlanmis frekans
agirhiklandirmalarmin kullamldigi es yiikseklik egrileri olusturulmustur. Insan isitme
sisteminin en duyarli oldugu 1-5 kHz araligin1 hedef alan agirliklandirma dB(A) olup giiriiltii
6l¢iimiinde en sik kullanilandir. C agirlik egrisi, dB(C), alcak frekanslardaki konfigiirasyonu
sayesinde darbe giiriiltiisiiniin 6l¢im ve degerlendirilmesinde kullanilmakta, algak frekans
agirlikli giirtiltiiniin yogun olarak bulundugu giiriiltii 6l¢timlerinde tercih edilebilmektedir
(125).

Kisinin bulundugu konuma ve zamana gore giirliltii seviyesi degisiklik gosterir.
Kararsiz giiriiltii seklinde yani belirli bir siire zarfinda ortaya ¢ikan seslerin kararli giiriiltii
cinsinden ifade edilebilmesi i¢in esdeger siirekli ses seviyesi (Leq) kullanilir. Farkli
diizeylerde giirliltiiye maruz kalan hareketli bir kisinin maruz kaldig giiriiltiiniin esdeger

stirekli ses diizeyi cinsinden farkli tipte giiriiltilere maruz kalmasi sz konusu
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olabileceginden esdeger siirekli ses diizeyi cinsinden Ol¢limiinde bunun igin tasarlanmis

dozimetre adi verilen araglar kullanilir (125).

2.7.3. Giiriiltiiye Bagh Isitme Kaybi

Yiiksek siddette sese maruz kalma sonucunda i¢ kulakta olusan hasar sonucu isitme
kayb1 olusur bu sekilde olusan isitme kaybina giiriiltiiye baglhisitme kaybi denir. Eriskinlerde
yasa bagli isitme kaybi ilk siray1 alirken ikinci sirada giiriiltiiye bagl isitme kayiplari vardir
(126). Giirtiltiiye maruz kalma hem santral hem de periferik sistemde tahribata neden olsa
da primer etkilenen bolge periferdir. Periferde ise primer etkilenen bolge tiiylii hiicrelerdir
(41). Giiriiltiiye bagl hasar sekonder metabolik bozukluklar ve direkt mekanik stres olarak
iki sekilde ortaya ¢ikar (127, 128).

Mekanik Hasar; giiriiltiiye bagh olarak, tiiylii hiicrelerin stereocilialarin yapismasi,
kirilmasi ve aralarindaki tip linklerin kopmasi seklinde olabilir (129). Bunun disinda
tektorial membran ile sterosilyalarin temasiin kopmasi, destek hiicrelerin zarar gérmesi,
isitme sinirinin dendritlerinde tahribat da goriilebilir (130). Giiriiltiiye maruz kalinmasi ile
beraber glutamat salinimi artar bu da eksitotoksisite dedigimiz glutamat reseptérlerinde asiri
uyarilmaya neden olur. Asirt uyarim, postsinaptik dentritlerde ve hiicre gdvdelerinde
sismeye neden olur. Ayrica yliksek sesin, koklear kan akiminda azalmaya ve stria
vaskiilariste sismeye de neden olacagi bildirilmistir (130, 131).

Giriltii kokleadaki bir¢ok hiicreye hasar verse de 6zellikle bazal bolgede bulunan
DTH’ler, en gok zarar goren hiicrelerdir. (23). Siddetli giiriiltii ise ITH’lere de zarar verebilir.
(21). Maruz kalman giiriiltiiniin siire, siddet, frekans 6zelliklerine gore tiiylii hiicrelerde
olusturdugu harabiyet degisir. Bu harabiyet stereocilialarin sadece birlesmesi ya da
biikiilmesi gibi hafif etki edebilirken total bir harabiyet de olabilir.

Patlayic1 bir giiriiltii ise, destek hiicreleri arasindaki baglantinin kopmas1 Hensen ve
Pillar hiicrelerin zarar gdrmesineneden olur. Hatta baziller membran ile Corti organi
arasindaki baglantinin kopmasina dahi neden olabilir (130, 131). Giiriiltiiniin mekanik
harabiyeti genel olarak hem tiiylii hem de destek hiicrelerinde etkili oldugu ayrica i¢ kulagin
kan akimini da azaltarak isitme kaybina neden oldugu diistiniilmektedir (131).

Metabolik Hasar; azalan kan akimi, eksitoksisite ve oksidatif stresile olusan hasar
GBIK’nin majér ikinci mekanizmasidir. Tiiy hiicreleri giiriiltiiye kars: reaktif nitrojen tiirleri
(RNS) ve reaktif oksijen tiirleri (ROS) tireterek cevap verir. Hiicredeki antioksidan seviyesi

RNS ve ROS ile bas edemeyecek kadar yetersiz kaldiginda hiicre DNA’sinin protein ve
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lipitlerinde oksidatif hasar olusur. Bunun sonucunda da hiicre 6liimii ve takiben isitme kayb1
olusur (130, 132).

Tiiyli hiicre hasarinin kabul gbéren mekanizmalarindan biri ROS’tur. Bu serbest
radikaller, DNA, proteinler, sitozolik molekiiller, hiicre yiizey reseptorleri ve membran
lipidleri_dahil olmak tizere hiicrelerdeki ¢ok sayida bilesenle kimyasal olarak reaksiyona
girerek hasara neden olur ve boylece ¢oklu hiicre i¢i siireci etkiler (133). Kokleada zararli
giiriiltii seviyelerine maruz kaldiktan ve ototoksik ilag kullanimindan sonra serbest radikal
tirlerinin olusumu gozlenmistir (130, 134-136). ROS, giiriiltiiye maruz kaldiktan hemen
sonra koklear dokuda tespit edilmistir, bu da serbest radikal birikiminin tiiylii hiicre hasar
stirecinde erken bir olay oldugunu gostermektedir. Serbest radikaller, herhangi bir
morfolojik hasar belirtisi belirginlesmeden ¢ok 6nce tiiylii hiicrelerde gozlenir, bu da hasarin
baglamasindaki roliinii desteklemektedir. Bununla birlikte, ROS, giiriiltiiye maruz kaldiktan
sonra 7-10 giin kokleada da kalabilir ve bazaldan apekse yayilabilir. Bu tiir uzun
siireli oksidatif stresin ilerleyici koklear hasar1 indiikledigi varsayilabilir. GBIK'de ROS i¢in
bir rolin daha fazla kamiti1 Liu ve arkadaslari, tarafindan saglanmistir (137). Cinli
is¢ilerde mesleki giiriiltii hasarina duyarlilik ile endojen antioksidan enzim siiperoksit
dismutaz  1'i (sodl) kodlayan  genin  polimorfizmleri  arasinda  bir  iliski
gozlemleyen Dr. RNS ile ilgili olarak, nitro-tirozin immiino-reaktivitesi, RNS {iretiminin bir
belirtecidir. PTS seviyesinde giiriiltiiye maruz kaldiktan alt1 giin sonra si¢an koklealarinda
yiikseldigi bulunmustur (136).

Dogrudan biyokimyasal hasarin 6tesinde, ROS'un dolayli etkileri olabilir. Yamashita
ve arkadaslar1 (2004) , ROS'un oldukg¢a toksik tirtinlerin tiretimi de dahil olmak iizere
kokleada lipid peroksidasyonunu indiikledigini bulmuslardir (138). Lipid peroksidasyon
tirtinleri kendileri apoptoza yol agabilirken, izoprostanlar gibi vazoaktif lipid peroksidasyon
tiriinleri potansiyel olarak agir1 giiriiltii ile iliskilendirilebilen koklear kan akisinin
azalmasina yol agabilir (139-141). Giiriiltiiye bagl iskemi ve ardindan yeniden perfiizyon,
pozitif bir geri besleme dongiisiinde ROS olusumunu daha da gii¢lendirebilir. Giiriiltiiye
maruz kaldiktan sonra kokleada nitrik oksit (NO) ile siiperoksit kombinasyonu tarafindan
tiretilen Ozel tehlikeli bir serbest radikal olan reaktif nitrojen iirlinii peroksinitrit
(ONOO-) gozlenmistir (138). ROS ayrica interlokin-6 (IL-6) ve tiimor nekroz faktorii &
(TNF4) gibi proinflamatuar sitokinlerin iiretimi dahil olmak tizere iltihaplanmaya da yol
acabilir (142). Her ikisi de kokleada ROS olusumundan sonra gozlenmistir (143). Bu pro-
inflamatuarlarin kendileri de koklear hasari olusturabilir (143).

Girtiltiiye bagl isitme kaybi klinikte 3 farkli sekilde ortaya ¢ikar (17):
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1-Gegici Esik Kaymas1 — GEK (Temporary Threshold Shift - TTS)

Isitme kaybimin giiriiltilye maruz kaldiktan saatler ya da giinler sonra iyilesmesidir.
Isitme kayb1 genellikle 3000-6000 Hz arasnda ve sensdrindraldir (41, 128). 50 dB'e kadar
ve bir defalik esik kaymalarinin diizelme ihtimali yiiksektir fakat bunun {izerindeki kayiplar
kalici olabilir (144). Giiriiltii maruziyeti sonrs1 diizelme genellikle 24-48 saat iginde diizelir.
GEK her ne kadar geri doniisiimii olsa da yasa bagl isitme kaybini hizlandirdig1 yapilan
calismalarda gosterilmistir (145). Giriiltii maruziyeti sonrasinda tip linklern kopmasi
mekanotransdiiksiyon kanallarinin agilmasini1 bozar. Steresilialarin sertliginin bozulmasi ise
Aktin filamenti zarar gormesi sonucu olur. Giiriiltii maruziyeti sona ererse tip linkler kendini
yeniler ve steresilialarin sertligi Aktin filamenti rejenere olmasiyla diizelir. Bunun
sonucunda da isitme kaybi diizelir. Giiriiltii etkisiyle sadece tip linkler hasar goriirse diizelme
daha hizli olur. Bir noktadan sonra stereosilialardaki hasar geri doniisiimsiiz olabilir. Bu
durumda kalic1 esik kaymasi olur (146). GEK’nda iyilesme siiresini ve isitme kaybi
derecesisini etkileyen giiriiltiiniin tipi, siiresi ve siddeti, frekans spektrumu gibi ¢esitli
faktorler vardir. Bireysel faktorler ise, giiriiltli maruziyeti 6ncesi isitme seviyesi, giriiltiiye

maruz kalma 6ykiisii, genetik faktorler, yas, cinsiyet ve sigara sayilabilir (144, 146).

2-Kahe1 Esik Kaymasi - KEK (Permanent Threshold Shift - PTS)

Belli bir siire giiriiltilye maruz kalma sonucunda hiicre 6liimi ile beraber geri kalan
hiicrelerde kalic1 fonksiyon bozuklugu meydana gelirse kalici esik kaymasi olur. Genellikle
isitme siniri ndronlarinin kayb1 ve/veya tiiylii hiicrelerin kayb1 nedeniyle olur. Ayrica stria
vascularisteki intermediate hiicrelerin 6liimiiyle iyon transportundaki ve endolenfatik
potansiyeldeki bozulmalara bagli olarak olusan isitme kayb1 sekonder olarak isitme siniri ve
hiicre kayb1 nedeni ile olur (5). GBIK’da oksidatif stres merkezi rol oynar. Giiriiltiiye maruz
kalma sonrasi hiicre metabolizmasinda olusan RNS ve ROS hiicre oliimiine ve isitme
kaybina yol acabilir. Baz1 hiicre i¢i savunma sistemleri ROS'u detoksifiye eder. RNS ve
ROS ile hiicre i¢i antioksidanlar arasindaki dengesizlik, nekroz ve apopitosis seklindeki
hiicre 6liimiindeki ana faktordiir. Giiriiltii maruziyeti sonrasinda hemen ortaya ¢ikan ROS,

yaklagik 7-10 giin devam eder (144, 145).

3-Akustik Travma
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Akustik travma kisa siireli ve ¢ok siddetli (130-140 dB )ani bir giiriiltiiye maruz
kalinmasi sonucunda ortaya ¢ikan bazen agrili olabilen ani isitme kaybidir. Ani gelisien
isitme kayb1 genellikle karakteristik olarak 3-6 kHz araliginda olusur. Giiriiltii mekanik etki
ile isitme kaybina neden olmaktadir. Bu da karsimiza kulak zarinda kanama, perforasyon ve
kemikgik zincirde dislokasyon seklinde gelisebilir. Sese maruz kalinan siire meydana gelen
hasarin diizeyini belirlemektedir. Akustik travmanin en bilinen etkisi periferik isitme
sisteminde olsa da santral isitme sisteminin de etkilenebilecegi yapilan calismlarda
bildirilmistir (145, 147).

Atesli silah giiriiltiisiine maruz kalmanin isitsel etkileri birgok uluslararasi ¢aligmada
arastirilmistir. Silah sesi giiriiltiisi, kiiciik kalibreli tiifekler, tabancalar ve av tiifegi i¢in en
yiiksek ses basinci seviyeleri, 0,22 kalibrelik bir tiifek i¢in 140 dB SPL ile 0,30 kalibrelik
bir tiifek ig¢in 175 dB SPL arasinda degistigi rapor edilmistir (6, 148).

Giliriiltiiniin etkileri 4 donemde incelenebilir (149):

1. Doénem: Giriiltli maruziyeti sonrast ilk bir aylik donemdir. Maruziyet sonrasi bag
agrisi, kulak c¢inlamasi, kulakta dolgunluk hissi, bas donmesi ve yorgunluk
bildirilmistir. Tlk giinlerde birkag saat dinlenme sonras1 sikdyetler kaybolur. Fakat bir
ayin sonuna dogru dinlenme siiresi gittikce uzamaktadir.

2. Donem: Bu donem ilk 2 aylik siireyi kapsar. Ara ara kulakta ¢inlamalar kendini
gosterir. Iletisim problemleri heniiz baslamamistir. Bu dénem bireysel yatkinlik,
maruz kalinan siire ve giiriiltiiniin siddetine bagl olarak yillarca siirebilir. Odyometrik
Olctimlerde isitme kayb1 4 kHz ’de hafif bir ¢entik seklinde olabilir.

3. Donem: 2. Donemin aylarca siirmesi sonucu kisi isitmede zorluk ¢ektiginin farkina
varir. 4 kHz’ deki gentik yaklagik 80-85 dB civarindadir. Fisilti1 seslerini duymada
telefon ile konusmada ve giiriiltiilii ortamlarda konusulanlar1 anlamada zorlanilmasi
beklenen durumlardir.

4. Dénem: ortaya cikist 2-15 yil siirer. Isitme esikleri ortalama 60 dB-80 dB’li bululur.
Kulakta ¢inlama ve ugultu sikayetleri de vardir. 4 KHz’deki ¢entik yan frekanslari da
tutarak konusma sesi frekanslarini da etkilemektedir.

Tinnitus bu dort donemde de kalict olabilir. Giiriiltiiye bagl olarak isitme kayb1 4 kHz
de baslayarak ileri donemlerde 3-6 kHz frekanslarinda etkilenmeye yol agabilir. Zaman
iginde 0,5 kHz, 1 kHz ve 2 kHz frekanslarinin da etkilendigi isitme kaybi goriilebilir (149).

Kronik giiriiltiiye maruz kalan bireylerde isitme kaybinin 6zellikleri sdyledir: Tipik
olarak bilateral ve simetriktir. Genllikle 4 kHz’de ¢entik vardir ve daima sensorindraldir.

Diisiik frekanslarda 40 dB’i, yiiksek frekanslarda 75 dB’i genellikle asmaz. ilerlemesi ilk
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10-15 yildan sonra yavaslar, maruziyet 85 dB’in lizerinde ise risk artar ve giiriiltiiye
maruziyet kesilince ilerlemesi durur. (62, 150-152)

Giiriiltiiye bagli isitme kaybinda primer amag, isitme kaybi olusmasii onlemektir.
Ancak gilinimiiz ¢calisma sartlarinda bu maalesef pek miimkiin olmamaktadir. Bu konuda
ancak koruyucu Onlemler alinmasi kapsaminda ¢alismalar yapilsa da siirecin takibi ve iyi
bilinmesi farmakolojik tedaviyi de secenek olarak bize sunmaktadir. Son zamanlarda

bununla ilgili ¢alismalar da yapilmaktadir (153-159)

Artmis Lipid
Mitokondri —>
: Peroksidasyonu
Aktivitesi
/ Tyl
Hucre
Oldmi

Gulutamat
Glriiltii e Eksitotoksisitesi
Maruziyeti \
DNA Hasarn
\
Iskemi/
Reperfluzyon

Sekil 2.12. Apopitotik Siire¢: Giiriiltiiniin tiiylii hiicrelere etkisinin sematizasyonu (160)
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3. GEREC VE YONTEM

A. Arastirmamin Tiirii: Bu arastirma prospektif (Analitik Klinik Calisma) klinik
calisma olarak tasarlanmustir.

B. Arastirmanin Yeri ve Zamani: Arastirma Baskent Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisii Arastirma Etik Kurulu'na sunularak 16.09.2020 tarih ve 20/93 sayili karari ile
KA20/314 no ile arastirma projesi olarak kabul edilmistir. Etik kurul onay1 alinarak Temmuz
2020-Mart 2021 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim
Dalinda yapilmistir. EK:1

C. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi: Katilimcilar, Baskent Hastanesine basvuran
18-55 yaslar1 arasinda ve belli araliklarla atesli silah kullanan bireylerden olusturulmustur.
Bireyler atesli silah kullandiktan en az 30 giin sonra teste alinmistir. Calismanin 6rneklem
biiyiikliigii power analiz ile belirlenmistir. Orneklem biiyiikliigiinii belirlemek i¢in Gpower
3.1 programi1 kullanilmis olup, 0,80 etki biiyiikliigiinde 0,05 yanilma diizeyinde 0,95 giiven
araliginda 0,90 evreni temsil giicliyle 6rneklem sayis1 en az 90 olarak belirlenmistir. Bu
caligmaya atesli silah kullanan 45 birey ve kontrol grubu olarak 45 birey olmak tizere toplam
90 birey dahil edilmistir.

Katilimcilar ¢alismaya olasiliksiz 6rnekleme yontemlerinde goniilliiliik esasina dayali

ornekleme yontemi ile secilmistir.

Dahil edilme kriterleri:
Calisma grubu icin;

* Yilda en az 2 kere atesli silah kullaniyor olmak

» Psikolojik, norolojik bozuklugu olmamak,

» Kafa travmasi gecirmemis olmak

* Son 3 ay i¢inde steroid tedavi almamis olmak

» Hipertansiyon, Diabetes Mellitus ve diger sistemik hastaliklari olmamak

» Ototoksik ilag kullanmamis olmak

Kontrol grubu icin;

»  Girtltili ortamlarda ¢alismiyor olmak

* Ani patlamali siddetli sese maruz kalmamis olmak
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* Yiiksek sesle ve kulaklikla miizik dinlemiyor olmak
« Isitmesi normal olmak
» Psikolojik, norolojik bozuklugu olmamalk,

« Kafa travmasi gegirmemis olmak

3.1. Degerlendirmeler

[lk olarak bir kulak burun bogaz muayenesi yapilmistir. Daha sonra katilimeilarin:
» Saf ses odyometri testi ile hava yolu ve kemik yolu esikleri, konusmay1 alma esigi,
konusmayi ayirt etme yiizdesi, rahatsiz edici ses yiiksekligi degerlendirilmistir.
« Timpanometrik degerlendirme yapilmistir.
+ Otoakustik emisyonlar (DPOAE)
*  MOC refleks (supresyon testi) 6l¢timii ile efferent sistem degerlendirilmistir.

* Her birey i¢in Sosyo-Demografik veri Formu alinmigtir. EK:2

Odyolojik Degerlendirmeler

Saf Ses Odyometri: Olciimler Interacoustics-Clinical Audiometer AC 40 cihaz ile
“Industrial Acoustic Company” (IAC) standardindaki sessiz odalarda yapilmistir. Hava yolu
isitme diizeyleri 125- 8000 Hz arasindaki frekanslarda TDH-39 Telephonic HB-7 kulaklik
kullanilarak, kemik yolu isitme esikleri 250-4000 Hz arasindaki frekanslarda Radioear B-71
kemik vibratorii kullanilarak test edilmistir. Kemik esikleri ve saf ses ortalamasi 20 dB

altinda olanlarin normal isitmeye sahip oldugu var sayilmistir.

Konusma testleri

Klinikte ve arastirma calismalarinda kullanilabilecek ¢esitli konusma temelli
fonksiyonel testler vardir. Bunlardan ilki kismen saf ton esikleri i¢in ¢apraz bir kontrol
gdrevi gdren konusmay1 anlama esigidir (KAE). iki ya da ii¢ heceli kelimelerden olusan test
ile kelimelerin en az % 50'sinin dogru tekrar edilmesi beklenir. ikinci olarak konusmayi ayirt
etme skorudur (KAS). KAS fonetik dengeli tek heceli kelimelerin dogru tekrar edilebilme
yiizdesidir. En rahat ses seviyesinde yapilir. Yaygin olarak kullanilan bir dizi liste
vardir. Klinigimizde kullanilan test, fonetik (veya fonemik) olarak dengelenmis, kolay bir
kelime hazinesine sahip olan Hacettepe Fonetik Dengeli tek heceli ve ii¢ heceli kelime

listeleridir (161, 162)
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Yiiksek frekans odyometri: Olgiimler Interacoustics-Clinical Audiometer AC 40
cihaz1 ile Industrial Acoustic Company (IAC) standardindaki sessiz odalarda yapildi.
Yiiksek frekans ol¢timleri, 10, 12, 14, 16 ve 18 kHz arasindaki frekanslarda MX 41 kulaklik
kullanilarak yapild.

Immitansmetrik Degerlendirme: Tiim bireylerin immitansmetrik Sl¢iimleri GSI
Tympstar Version 2 (Grason Stadler Inc., MN, USA) elektroakustik immitansmetre
kullanilarak yapilmstir. Timpanogram kaydi, 226 Hz’lik prob ton kullanilarak hava basinci
+200 ile -400 daPa arasinda 200 daPa /saniye oraninda degistirilerek kaydedilmistir.

DPOAE: Olgiimler Echoport 1LO292 cihazi (Otodynamics Ltd., London, United
Kingdom) ile yapilmistir. Distorsiyon iiriinii otoakustik emisyonlar (DPOAE) sabit frekans
ve siddette iki saf ses verilerek 2 ve f1 frekanslar: arasindaki oran (f2/f1) 1.22 olacak sekilde
alinir. Uyaran siddeti f1 frekansi i¢in L1(65), ve {2 frekansi igin L2 (55) olarak alinarak ve
L1>L2olacak sekilde 10 dB SPL diizeyinde tutulur. Sonuglar birincil tonlarin (f1 ve f2)
geometrik ortalamasi olarak gosterilir. Test siiresi yaklasik 60-90 sn arasindadir. DPOAE
amplitiidlerinin giiriiltii esiginin 3 dB tstiindeki degerleri anlamli kabul edilir (163, 164).
Olgiimler giiriiltii diizeyinin 45 dB’i ge¢medigi bir odada yapilir. DPOAE sonuglarmin
degerlendirilmesinde; elde edilen 2f1-f2 kiibik distorsiyon firtinleri f1 ve f2’nin geometrik
ortalamasinda olusan sinyalin giiriiltiiye oran1 (SNR) esas alinmustir.

MOC refleks (supresyon testi): Olgiimler distorsiyon iiriinii otoakustik emisyonlar
(DPOAE ) ile yapilmistir. Kontralateral supresyon testi i¢in Echoport 1LO292 cihazi
(Otodynamics Ltd.,London, United Kingdom) kullanilmistir. Olgiimler bilateral olarak
kayit edilmistir. Emisyon 6l¢imii yapildiktan sonra prob kulaktan ¢ikarilmadan kontralateral
kulaktan Interacoustics-Clinical Audiometer AC33 cihazi ile 70 dB SPL genis bant giiriiltii
eszamanl verildigi sirada Ol¢lim tekrarlanmistir. Sonuglar kontralateral supresyon olup
olmadigini degerlendirebilmek amaciyla kayit edilmistir. DPOAE ve MOCR Degeri farkinin
1dB ve lizeri olmasi supresyon varligini, 1 dB’in altinda kalan fark ise supresyon olmadigin

isaret eder. (165)
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Sekil 3.1. MOC refleks arki

Sosyo-Demografik veri Formu: Testlerin baslangicindan 6nce yas, cinsiyet, egitim
durumu, tibbi gegmis ve mevcut ilaglarin bir listesi de dahil olmak tizere her katilimci igin

veriler ayr1 ayr1 kayit edilmistir (EK.3).

3.2. istatistiksel Analiz

Arastirmaya alinan verilerin analizleri SPSS (Statistical Program in Social Sciences)
25 programu ile gerceklestirilmistir. Verilerin normal dagilima uygunluk testleri yapilarak
parametrik ve parametrik olmayan yontemlerden hangisinin kullanacagi belirlenmis ve
aragtirmaya alinan verilerin Normal dagilima uyup uymadig1 Kolmogorov Smirnov Testi ile
kontrol edilmistir (Alpar, 2020: 147).

Karsilagtirma testleri i¢in anlamlilik diizeyi (p) 0,05 olarak alinmistir. Karsilagtirmada
hangi test sonucuna bakilacagina karar vermede varyans homojenligi Levene testi ile kontrol
edilmistir (p>0,05).

Bagimsiz ikili gruplarda karsilastirmalar; normallik varsayimi saglanan verilerde
gruplar arasindaki karsilastirmalar iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi (t testi) ile

normal dagilim saglanmayan verilerde ise Mann Whitney Testi ile yapilmistir.
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Bagiml ikili gruplarda; normallik varsayimi saglanan verilerde ikili karsilastirmalar
icin iki eslenik-¢ift 6rnek (paired sample t test) testi, normallik saglanmayan verilerde ise
Wilcoxon isaretli siralar testi ile kullanilmustir.

Bagimsiz ¢oklu gruplarda karsilastirmalar Kruskal Wallis testi ile yapilmustir.

Olgiim degerleri arasindaki iliskiye bakmak igin korelasyon analizi yapilmis normal
dagilim gosteren verilerde ‘“Pearson korelasyon katsayis1”, normal dagilim gostermeyen
verilerde ise “Sperman Sira Korelasyon Katsayis1” kullanilmstir.

Korelasyon katsayilar1 degiskenler arasindaki iliskinin kuvveti (derecesi) ve yonii
hakkinda bilgi veren 6lgiitlerdir. Iliski katsayilar1 -1 ile +1 arasinda degismektedir. Isaretler
iligkinin yOniinii gostermektedir. -1’e ve +1’e yaklasirken iligskinin kuvveti artarken 0’a
yaklastik¢a azalmaktadir. Bulgularin degerlendirilmesinde siklikla kullanilan degerler;

e 0,00-0,19 iliski yok (6nemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski)

e 0,20 - 0,39 zayif iliski

e 0,40 - 0,69 orta diizeyde iligki

e 0,70 - 0,89 kuvvetli iliski

e 0,90 - 1,00 ¢ok kuvvetli iliski seklinde yorumlanir (Alpar, 2020).
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4. BULGULAR

1. Demografik Bilgiler

Caligsmaya, 45 atesli silah kullanan (%50) katilimc1 ve 45 saglikli (%50) katilimci

alimmustir. Katilimcilarin yas ve cinsiyet dagilimlar asagidaki grafiklerde verilmistir.

#wErkek : Kadin
78
e 38
12 5 7
Toplam Calisma Kontrol

Sekil 4.1. Katilimcilarin cinsiyete gére dagilimlart

Calismaya alinan katilimcilarin 78’1 (%86,7) erkek iken 12’si (%13,3) ise kadindir.
Calisma grubunda 40 (%88,9) erkek ve 5 kadin (%]11,1) katilimer bulunmaktadir. Kontrol
grubunda ise 38 (%84,4) erkek ve 7 (%15,6) kadin katilimc1 bulunmaktadir.

35,3 ' :- Yas Ortalamasi

33,04

Toplam Calisma Kontrol

Sekil 4.2. Katilimcilarin yasa gore dagilimlar
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Calismaya alinan katilimcilarin yas ortalamasi ise 33,04 = 7,8 standart sapma olarak
hesaplanmistir. Calisma grubunda yer alan katilimcilarin yas ortalamasi ise 35,3 + 8,5
standart sapma olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunda yer alan katilimcilarin yas

ortalamasi ise 33,04 + 7,4 standart sapma olarak hesaplanmustir.

4.1. Cahsma Grup Tamimlayic1 Ozellikler

Tablo 4.1. Calisma Grubu Bireylerin Tanimlayici ve Klinik Ozellikleri

Calisma Grubu Sag p1 Sol p1
n 32 32
Y1l /Kez 3 Kez 0
n/" El 0,680 El 0,680
6 Kez % |289 28,9
0,5 saat N 8 8
Giinde/ Saat : % |17,8 17,8
n 25 25
72 72
1 saat % 556 0,6 556 0,6
2 saat n 12 12
% |26,7 26,7
Tinnitus n 10 12
Evet % 222 26.7
. 0,506 : 0,514
Havyir N 35 33
Y % |778 73,3

n; drneklem sayis1, %; yiizde, *p1; y? analizi anlamlilik degeri

Caligma grubunda hem sag hem de sol tarafta isitme kayb1 olup olmamasi ile yilda kag
kez (3 ya da 6 kez), kag saat (0,5 saat, 1 saat, 2 saat), sag ve sol kulakta tinnitus olup
olmamas1 degiskenleri ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir

(p>0,05, Tablo 1).

4.2. Saf Ses Odyometri Frekans Esik Degerlerinin Calisma ve Kontrol Grubunda

Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Katilimcilarda hem sag hem de sol kulakta 0.25 kHz, 0.5 kHz, 1 kHz, 2 kHz, 4 kHz, 8
kHz esik degerlerinde ¢alisma ve kontrol gruplart arasinda fark olup olmadigini test etmek
icin “iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi (two independet samples t test)”

kullanilmistir. Sonuglar asagidaki tabloda verilmistir.
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Tablo 4.2. Saf Ses Odyometri Esik Degerlerinin Calisma ve Kontrol Grubunda Gruplar

Aras1 Karsilagtirilmasi

Sag Kulak Sol Kulak
Frekans | Ort £ ss pP° Ort £ ss pP

Kontrol Calisma degeri | Kontrol Cahisma degeri
0.25kHz | 4,87 £5,64 |8,67+8,62 |0,015* |5,67+6,09 |10,78+7,53 | 0,001*
05kHz |4,67+493 |8+7,18 0,012* | 6,33+5,05 |9,89+7,65 |0,012*
1 kHz 7,44+ 5,7 11,22+10,51 | 0,038* | 7,67 +4,6 11,22 + 8,99 | 0,038*
2 kHz 5+3,02 9,44+10,83 | 0,011* | 5+3,02 10,56+ 10,72 | 0,002*
4 kHz 7,11 +£4,33 17,78+ 19,38 | 0,001* | 9+4,95 25+ 17,98 0,001*
8 kHz 16,78+11,73 | 20,67+ 20,16 | 0,267 18 £9,91 23,56+17,41 | 0,047*

Ort; ortalama, ss; standart sapma, b; iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi (two independet samples t
test), *p<0,05; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Katilimcilarda hem sag hem de sol kulakta 0.25 kHz, 0.5 kHz, 1 kHz, 2 kHz, 4 kHz, 8

kHz degerlerinde c¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmustur (p<0,05, Tablo 2).

4.3. SSO, KAE ve KAS Degerlerinin Calisma ve Kontrol Grubunda Gruplar Arasi

Karsilastirilmasi

Katilimcilarda hem sag hem de sol kulakta dlciilen SSO, KAE ve KAS degerleri

arasinda meydana gelen degisimlerde fark olup olmadigini test etmek ic¢in “iki ortalama

arasindaki farkin anlamlilik testi (two independet samples t test)” kullanilmistir. Sonuglar

asagidaki tabloda verilmistir.
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Tablo 4.3. SSO, KAE ve KAS Degerlerinin Calisma ve Kontrol Grubunda Gruplar Arasi

Karsilastirilmasi
Degisken Kulak Grup Ort £ ss p° Degeri
< Calisma 11,61 + 10,52 *
s Sag Kontrol 6,06 £ 3,61 0,001
Sol Calisma 12,67 + 8,89 0.001*
Kontrol 7+3,26 ’
Sas Calisma 10,61 + 10,52 0.001*
AR & Kontrol 7,06 + 3,61 !
Sol Calisma 13,67 £ 8,89 0.001*
Kontrol 8+3,26 ’
. Calisma 86,32 £ 7,52
S 0,001*
a8 Kontrol 96,44 + 3,74
KAS . Calisma 8548 = 14,66 oot
0 )
Kontrol 96,24 + 3,72

Ort; ortalama, ss; standart sapma, b; iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi (two independet samples t

test), *p<0,05; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Sag ve sol kulakta 6lciilen hem SSO, KAE ve KAS i¢in calisma ve kontrol gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05, Tablo 3).

4.4, Katihmeilarm Yiiksek Freknslarda Isitme Esikleri Varhg

85,48 + 14,66

96,24 £ 3,72

Caligmaya alinan her iki gruptaki katilimcilarin hem sag hem de sol kulakta yiiksek

frekans isitme esiklerinin dagilimini gosteren tablo asagida verilmistir.
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Tablo 4.4. Yiiksek Frekans Isitme Esik Degerlerinin Dagilimi

Cahisma Grubu Kontrol Grubu
Frekans |Cevap Sag Kulak Sol Kulak Sag Kulak Sol Kulak
n % n % n % n %
10 kHz Var 45 100,0 45 100,0 45 100,0 |45 100,0
Yok 0 0 0 0 0 0 0 0
12 kHz Var 43 95,6 45 100,0 45 100,0 |37 82,2
Yok 2 4,4 0 0 0 0 8 17,8
14 kHz Var 37 82,2 42 93,3 45 100,0 |37 82,2
Yok 8 17,8 3 6,7 0 0 8 17,8
16 kHz Var 30 66,7 33 73,3 45 100,0 |37 82,2
Yok 15 33,3 12 26,7 0 0 8 17,8
18 kHz Var 11 24,4 12 26,7 37 82,2 37 82,2
Yok 34 75,6 33 73,3 8 17,8 8 17,8
n: kisi sayist

Tablo 4.5. Yiiksek Frekans Isitme Esik Degerleri

n | Calisma Grubu Ort. Deger | Kontrol Grubu Ort. Deger
Frekans
Sag Kulak | " |SolKulak | " |SagKulak | " |Sol Kulak

10kHz |45  |28,14+23,48 |45 [32,05+21,79 |45 |[17,16+13.87 |45 |18,78+16,31

12kHz |43 |30,12422,43|40 |38,02421,91 (45 |24,15+21 |37 |17,73+6,26

14 kHz |37 31,43+25,13 |42 | 38,66+21,48 |45 |28,44+2025|37 |15,14+4,79

16 kHz |30 40,8+ 20,68 |33 |36,45£15,01 |45 |24+17,37 |37 |17,16+7,69

18 kHz |11 1833+7,5 |12 [21,82+845 (37 |17,16+7,69 |37 |16,76+ 7,38
n: kisi sayisi

4.5. Kontrol Grubu Katihmeilarin DPOAE ve MOCR Degerlerinin Grup ici

Karsilastiriimasi

Kontrol grubunda yer alan katilimcilarda hem sag hem de sol kulakta 6lgiilen DPOAE
SNR (1 kHz, 1.4 kHz, 2 kHz, 2.8 kHz, 4 kHz, 6 kHz ve 8 kHz) degerleri ve MOCR SNR
(1.4 kHz, 2 kHz, 2.8 kHz, 4 kHz, 6 kHz ve 8 kHz) degerleri arasinda meydana gelen
degisimlerde fark olup olmadigini test etmek i¢in “Eslestirilmis 6rneklerde iki ortalamanin

karsilastirilmast icin anlamlilik testi (paired samples t test)” kullanilmistir. Sonuglar

asagidaki tabloda verilmistir.
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Tablo 4.5. Kontrol Grubu Katilimcilarin DPOAE ve MOCR Degerlerinin Grup Igi

Karsilagtirilmasi
Frekans Kulak  Grup Ort £ ss Ortalama Fark: Test? p Degeri
- Sag EA}}}E ézgé‘ z 22‘6‘ 1,004 1,009 0,002
Sol VOUR  iosane 2260 2916 0,006
e Sag EA}}}E Z:g}zz’gz 1,251 1329 0,003*
Sol VOOR  do1i7se  LoA 2683 0,009%
- Sag EA}ZC}E Eéz % 2:%4 1,367 3954 0,001
Sol VOUR  i7oioas 2864 3808 0,001
- Sag EA}}}E ézzzfg%zz 1,124 2549 0,014*
Sol VOOR  Sotivey Lo 2505 0,016
. Sag EA:?ZC}E i(l)gzézi i: ’62;‘ , 18 2311 0,007*
Sol VOR  Seiissy b1 1327 0,005
7.0+7.05
- Sag EAEZC}E g g j : 2 S 1 1,460 1482 0,005
Sol MOGR  6a1s7ag 1100 3372 0,002
- Sag EAE)SC}E §§z z gzz 0,018 0034 0973
Sol VOCR  00rssoy 0922 1,505 0,140

Ort; ortalama, ss; standart sapma, a;Eslestirilmis 6rneklerde iki ortalamanin karsilastiriimasi igin anlamlilik

testi (paired samples t test), *p<0,05; dl¢timler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

4.6. Kontrol Grubunda Katilmcilarin DPOAE ve MOCR Degeri Farkinin Dagilimi

DPOAE ve MOCR degeri farkinin 1dB ve {lizeri olmasi supresyon varligini, 1 dB’in

altinda kalan fark ise supresyon olmadigini isaret eder.

Calismaya dahil edilen kontrol grubu katilimcilarda DPOAE ve MOCR degeri farkinin

kisi sayisina gore dagilimi asagidaki tabloda verilmistir.
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Tablo 4.6. Kontrol Grubunda Katilimecilarin DPOAE ve MOCR Degeri Farkinin Dagilimi

Supresyon Sag Kulak Sol Kulak
Deger Olma Durumu
Say1 % Say1 %
Vvar 31 68,9 20 44,4
L kHz Yok 14 31,1 25 55,6
1.4 kHz Var 26 57,8 22 489
' Yok 19 42.2 23 511
var 27 60.0 27 60.0
2 kH , ,
z Yok 18 40.0 18 400
Var 26 57.8 24 53.3
2.8 kH : ,
: Yok 19 42.2 21 46.7
Var 29 64,4 33 73,3
4 kHz Yok 16 35,6 12 26,7
6 kHz var 26 57,8 30 66.7
Yok 19 42.2 15 33.3
8 kHz var 30 66,7 27 60.0
Yok 15 33.3 18 400

4.7. Calisma Grubu Katiimcilarin DPOAE ve MOCR Degerlerinin Grup Ici

Karsilastirilmasi

Calisma grubunda yer alan katilimcilarda hem sag hem de sol kulakta dl¢iilen DPOAE
SNR (1 kHz, 1.4 kHz, 2 kHz, 2.8 kHz, 4 kHz, 6 kHz ve 8 kHz) degerleri ve MOCR SNR
(1.4 kHz, 2 kHz, 2.8 kHz, 4 kHz, 6 kHz ve 8 kHz) degerleri degerleri arasinda meydana
gelen degisimlerde fark olup olmadigini test etmek i¢in “Eslestirilmis orneklerde iki
ortalamanin karsilastirilmasi i¢in anlamlilik testi (paired samples t test)” kullanilmistir.

Sonuglar asagidaki tabloda verilmistir.
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Tablo 4.7. Calisma Grubu Katilimcilarin DPOAE ve MOCR Degerlerinin Grup Ici

Karsilagtirilmasi
Frekans Kulak  Grup Ort + ss Ortalama Farki Test p Degeri
. Sag EAEOZC}E 0(1)6% ggﬁg 0,467 0538 0593
SOl oeR  0o4ss4e 0356 0553 0,583
e Sag EAE)ZC}E %%2 z g%g 0,344 0424 0673
SOl ook 3ereo1g 0164 0255 0,800
S E{OZC}E g:g}};z: 0,538 0830 0411
SOl VOOR a03ioas 0789 1067 0,292
- Sag E{OZC}E %g}}gzz 10,009 0016 0987
SOl MooR  aogesiy 0073 0149 0,883
e Sag EAE)ZC}E Eg% E §:(§ 10,304 0677 0,502
T S 0448 0,657
S I\DAFZ)OCARE iﬁi : gfé 0,091 0193 0,848
Sol I\DAF;)OCARE j:‘s‘ : g b2 0100 0226 0,822
S v ?64,‘22: 4 Ty 0627 0759 0452
sol ~ DPOAE  -023£866 0040 0,968

MOCR -0,26 £ 8,27

Ort; ortalama, ss; standart sapma, a;Eslestirilmis 6rneklerde iki ortalamanin karsilastirilmasi i¢in anlamlilik
testi (paired samples t test), *p<0,05; 6l¢timler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

4.8. Calisma Grubunda DPOAE ve MOCR Degeri Farkinin Dagilimi

DPOAE ve MOCR Degeri Farkinin 1dB ve lizeri olmas1 supresyon varligini, 1 dB’in
altinda kalan fark ise supresyon olmadigini isaret eder.
Calisma grubuna dahil olan katilimcilarda DPOAE ve MOCR degeri farkinin kisi

sayisina gore dagilimi asagidaki tabloda verilmistir.
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Tablo 4.8. Calisma Grubunda Katilimcilarin DPOAE ve MOCR Degeri Farkinin Dagilimi

Sag Kulak Sol Kulak
Deger Supresyon Olma Durumu
Say1 % Say1 %

Yok 23 51,1 28 62,2
1 kHz

Var 22 48,9 17 37,8

Yok 23 51,1 24 53,3
1.4 kHz

Var 22 48,9 21 46,7

Yok 24 53,3 26 57,8
2 kHz

Var 21 46,7 19 42,2

Yok 28 62,2 29 64,4
2.8 kHz

Var 17 37,8 16 35,6

Yok 34 75,6 27 60,0
4 kKHz

Var 11 24,4 18 40,0

Yok 30 66,7 28 62,2
6 kHz

Var 15 33,3 17 37,8

Yok 27 60,0 26 57,8
8 kHz

Var 18 40,0 19 42,2

4.9. Cahsma Grubu ile Kontrol Grubu DPOAE Degerlerinin Sag Kulak ve Sol Kulak

Karsilastirmalar

Katilimcilarda hem sag hem de sol kulakta Olgiilen DPOAE degerleri arasinda
meydana gelen degisimlerde fark olup olmadigini test etmek icin “iki ortalama arasindaki
farkin anlamlilik testi (two independet samples t test)” kullanilmigtir. Sonuglar asagidaki

tabloda verilmistir.
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Tablo 4.9. Calisma Grubu Ile Kontrol grubu DPOAE Degeri Karsilastirmalari

Sag kulak DPOAE pP Sol kulak DPOAE p°
Frekans Degeri Degeri

Kontrol Calisma Kontrol Calisma

Ort £ss Ort £ss Ort + ss Ort £ ss
1 kHz 1,04 +5,74 -0,78 £ 6,05 | 0,003* | 1,03+6,7 0,6 + 6,96 0,018*
1.4 kHz 5,45+9,44 3,19+£9,43 | 0,010* | 5,97 +38,06 0,6 = 6,96 0,021*
2 kHz 5,38+7,9 4,44 + 8,07 0,029* 6,65+ 7,94 4,82 +9,31 0,031*
2.8 kHz 7,22 +£7,22 5,29 + 7,44 0,007* 6,3 £7,02 4,89 + 8,55 0,001*
4 kHz 11,9+ 7,24 6,01 +8,03 | 0,048* |9,96+7,25 6,76 + 9,14 0,018*
6 kHz 7,1 £7,05 3,93 +8,52 | 0,047* | 7.34+5091 44+9,12 0,037*
8 kHz -0,29+5,45 0,42 +£7,74 0,024* 1,30+ 4,19 -0,03 £ 9,27 0,019*
;?gaelriD POAE | 3084182 | 22544501 | 0,003% | 34313838 | 25,01 £49,69 | 0,002%

Ort; ortalama, ss; standart sapma, b; iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi (two independet samples t
test), *p<0,05; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Sag ve sol kulakta 6l¢iilen DPOAE degeri (1 kHz, 1.4 kHz, 2 kHz, 2.8 kHz, 4 kHz, 6

kHz ve 8 kHz) i¢in galisma ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmustur (p<0,05, Tablo 6).

4.10. Calisma Grubu ile Kontrol grubu MOCR (Supresyon) Degerlerinin Sag Kulak

ve Sol Kulak Karsilastirmalari

Katilimcilarda hem sag hem de sol kulakta dlgiilen MOCR (supresyon) degerleri

arasinda meydana gelen degisimlerde fark olup olmadigini test etmek i¢in “iki ortalama

arasindaki farkin anlamlilik testi (two independet samples t test)” kullanilmistir. Sonuglar

asagidaki tabloda verilmistir.

49




Tablo 4.10. Calisma Grubu Ile Kontrol grubu MOCR (Supresyon) Degerlerinin

Karsilagtirmalari

Sag kulak Supresyon | p° Sol kulak  Supresyon | p°
Frekans Degerleri Degeri | Degerleri Degeri

Kontrol Calisma Kontrol Calisma

Ort £ ss Ort £ ss Ort £ ss Ort £ ss
1 kHz 0,04+ 5,76 | -1,25+6,49 |0,001* |-1,23+5,86 | 0,24+ 6,46 | 0,048*
1.4 kHz 42+729 12,84+839 |0,004* [4,01+759 |3,62+9,18 |0,006*
2 kKHz 4,02+79 |39+7,01 0,002* |6,79+9,44 |4,03+944 |0,001*
2.8 kHz 6,1 +6,47 [53+6/41 0,028* | 6,01 £7,53 |496+8,17 | 0,032*
4 KHz 8,83+5,83 |6,52+8,36 | 0,045* | 10,02+ 6,84 | 6,32+8,76 | 0,039*
6 kKHz 5,64+6,8 |3,84+8,43 |0,019* |6,24+7,26 |4,5+9,05 0,018*
8 kHz -0,27+£5,71 | -0,2+9,29 |0,041* | -0,02+5,93 | -0,26 £8,27 | 0,029*
Total
Supresyon | 29,74+37,42 | 20,75+ 43,89 | 0,002* | 26,63 +34,84 | 23,62 +47,96 | 0,004*
Degeri

Ort; ortalama, ss; standart sapma, b; iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi (two independet samples t
test), *p<0,05; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Sag ve sol kulakta ol¢iilen MOC (supresyon) degerleri (1 kHz, 1.4 kHz, 2 kHz, 2.8
kHz, 4 kHz, 6 kHz ve 8 kHz) i¢in ¢alisma ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 farklilik bulunmustur (p<0,05, Tablo 7).
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5. TARTISMA

Isitme duyusu insanlarin bilissel ve zihinsel gelisiminde rol oynayan hem birbirleri ile
hem de cevreleri ile iletisim kurmasinda en énemli duyularindandir. Isitme duyusunun
algilanmasi kabaca dis kulak ile baslar ve orta kulak, i¢ kulak ve kortekse kadar devam eder.
Bu sistem anatomik ve fizyolojik olarak komplike bir yapiya sahiptir. I¢ kulak bu komplike
yapinin en 6nemli boliimlerinden biridir. Anatomik konumundan dolayi fiziksel olarak ¢ok
1yl korunmasina ragmen fizyolojik olarak ¢ok hassas bir yapiya sahiptir. Bu hassasiyet i¢
kulagin giiriiltii, ototoksik ila¢ ve travmalara maruz kalmasini kolaylastirir. Ayrica yaslilik
da i¢ kulaktaki hiicre kaybinin nedenlerinden biridir. I¢ kulak hasarmin gerek yasllik sonucu
gerekse dis etkenler sonucu kalict olmasi durumunda tekrar diizelmesi miimkiin olmamakta
ve sensorindral isitme kayb1 meydana gelmektedir (127).

Yetigkinlerde yasla beraber goriilen sensorinoral isitme kayiplarindan sonra en sik
goriilen giiriiltiiye bagl isitme kayiplaridir (GBIK). 40 yas altindaki yetiskinlerde ise GBIK
ilk siradadir (126). Ozellikle bazi meslek gruplari, hobi amagli yapilan bazi sporlar ve
eglence amaglh yapilan etkinlikler sonucu kisiler yiliksek siddetteki seslere maruz
kalmaktadir. Glirtiltiiniin siddetiyle beraber i¢ kulakta meydana gelen hasar bazen gecici
bazen de kalict olabilmektedir. Bu konu iizerinde yapilan son c¢aligmalardan biri gengler
arasinda GBIK insi dansinin gittikge artmakta oldugunu géstermistir (160).

Daha 6nce yapilan gesitli hayvan ve insan ¢alismalarinda giiriiltiiniin isitme sistemine
verdigi zararlar arastirllmigtir. Gerek mekanik gerek fizyolojik zararlart oldugu kanitlanan
giiriiltiiniin efferent sisteme olan etkisi tam olarak bilinmemekte ve 6zellikle insanlarda halen
gizemini korumaktadir (166). Atesli silah giiriiltiisiine maruz kalmanin isitsel etkileri bir¢ok
uluslararas1 caligmada arastirilmistir. Silah sesi giiriiltiisii, kiiciik kalibreli tiifekler,
tabancalar ve av tiifegi i¢in en yiiksek ses basinci seviyeleri, 0,22 kalibrelik bir tiifek icin
140 dB SPL ile 0,30 kalibrelik bir tiifek i¢cin 175 dB SPL arasinda degistigi rapor edilmistir
(6, 148). Yaptigimiz bu ¢alismada patlayict silah kullanan bireylerin OAE’lar kullanilarak
kontralateral supresyon ile efferent sistemleri arastirilmigtir. Calismaya 45 (yas ort.: 33,04 £
7,4) saghkli ve 45 (yas ort.: 35,3 + 8,5) atesli silah kullanan birey katilmistir ve efferent
sistemleri degerlendirilmistir. Calismamizda ayrica bireylere saf ses odyometresi, konusma
testleri ve yliksek frekans odyometre testleri uygulanmistir. Elde edilen bulgularda kontrol
grubuna gore DPOAE degerlerinde diisiis gbzlenmis, supresyon elde edilememis, saf ses

esiklerinde yiikselme ve yiiksek frekanslarda kayip gézlenmistir.
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Yogun sese veya giirliltiiye maruz kalma sonucunda ge¢ici (GEK) ya da kalic1 (KEK)
esik kaymas1 olugabilir. Bununla birlikte, fare modeli kullanilarak yapilan bir ¢alismada,
GEK'den kisa bir siire sonra isitme esikleri tamamen diizelse de, geng¢ yaslarda maruz kalinan
GEK'lerin yasa bagli isitme kaybini hizlandirdig1 tespit edilmistir (151). Mevcut ¢alismalar
incelendiginde GEK'lerin insan kulagi iizerindeki etkisine iliskin longitudinal verilerin
yetersiz oldugu goriilmektedir. Giiriiltiiye maruz kalan kisilerde giiriiltiide anlama gii¢ligii,
kulak ¢inlamasi, yiiksek sese hassasiyet gibi durumlar da zamanla gelisebilmektedir (151).
Yaptigimiz ¢alismada ¢alismaya dahil ettigimiz atesli silah kullanan bireylerin durumlarini
sorguladigimizda kulakta ¢inlama, 6zellikle uzun siire silah kullanan bireylerde giiriiltiide
konusmay1 anlamada zorluk, isitme azlig1 gibi durumlardan sikayet¢i olduklar1 gdzlenmistir.

Yakin zamanlara kadar giiriiltiiniin kokleadaki, dis tiiylii hiicrelere (DTH) yalnizca
gecici tahribat yaptigi diisiiniilmekteydi. Son arastirmalar, GBIK olusumuna neden olan bir
dizi mekanizmayi ortaya ¢ikarmistir. Kalici esik yiikselmelerine veya saglt hiicre 6liimiine
neden olmayan giiriiltii seviyelerine maruz kalmanin ig tiiy hiicrelerinde (ITH) koklear sinir
sinapslarinin  yam1 sira, DTH’ler ile temas halinde olan MOC terminallerinin
dejenerasyonuna neden olabilecegi son ¢alismalarda gosterilmistir. Arastirmalar sonucunda
GBIiK'nin temel nedeni, giiriiltiiniin koklear sa¢ hiicrelerine verdigi hasar ve buna bagl
sorunlarin meydana getirdigi ITH ler ile isitsel sinir lifleri arasinda olusan bir sinaps kayb1
olusmasidir (8, 79). Bu c¢alismalarda GEK olsa bile ribon sinapslarinda 6nemli hasarlar
olabilecegi ve bunun da dejenerasyona bagli sinaptopati olabilecegi ileri siiriilmiistiir.
Sinaptopati, giiriiltiiye bagl koklear travmanin akut evresinde i¢ sag¢ hiicreleri ve onlarin
afferent noronlar1 arasindaki baglantilarin kaybina neden olmakta ve biiylik olasilikla
glutamat eksitotoksisitesinin sinaptik sonrasi terminallerde meydana gelen hasar sonucunda
oldugu dusiiniilmektedir. Glutamat eksitotoksisitesi; yiiksek glutamat seviyelerinin
postsinaptik hiicreleri agir1 uyarmasi ve hiicre gdvdelerinin ve dendritlerin sigmesine neden
olabilen bir durumdur (62, 167). Calismamaizda atesli silah giiriiltiisiine maruz kalan
bireyler giirliltii maruziyetinden en az ii¢ aylik bir siire sonunda teste alindiklar1 i¢in GEK
olusan bireyler tespit edilememistir. Bu konuda elde edilen bilgiler kisilerin sozli
ifadeleridir. Bireylerin ifadesine gore silah kullanimindan sonra ilk bir hafta i¢inde kulakta
¢inlama, bas agris1 ve isitme azlig1 fark ettikleri ve sonrasinda isitmelerinde diizelme olsa da
¢mlamamin donem donem varliginindan rahatsiz olduklaridir.

Bireyleri yiiksek yogunluklu giiriiltiiye maruz birakan faaliyetlerden bazilar1 da, askeri
kariyer, giivenlik mensuplar1 veya spor amagli yapilan avcilikta yaygin olarak kullanilan

silah atiglaridir. Yapilan faaliyetlere bagl olarak, bu kisiler siirekli ve/veya aralikh giiriiltiiye
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(6rnegin telsiz iletisim cihazlari, arag sirenleri vb.) ve atesli silahlardan gelen giiriiltiiye
maruz kalabilmektedir (168).

Otoakustik emisyon (OAE) testi, giiriiltii bagli isitme kaybinin (GBIK) erken
tanimlanmasi i¢in onemli bir aragtir. Giriiltii ile olusan koklear anormalliklerin ilk belirtileri
objektif, hizl1 ve kolay bir sekilde OAE testi ile tanimlanabilir. i¢ kulaktaki dis tiiy hiicreleri
giiriiltii gibi dis etkenlere kars1 hassastir. Bu nedenle OAE’lar GBIK teshisi i¢in koklear
fonksiyonlarin izlenmesinde odyometreyi desteklemek i¢in degerli bilgiler saglar. Bu testin
etkinligi giiriiltiiye maruz kalan askeri personelde birka¢ ¢alismada degerlendirilmistir.
Israil'de yapilan bir calismada, askeri personelde GBIK teshisi i¢in OAE testi kullanilmis ve
¢ikan sonucta kotii isitme esiklerine sahip olan bireylerin OAE degerleri de diisiik ¢ikmistir
(169). Yaptigimiz galismada atesli silah kullanan ve kullanmayan bireylerde DPOAE testi
ve kontralateral supresyon testi uygulanmistir. Boylece hem DTH’lerin hem de efferent
sistemin etkinligi degerlendirilmistir. Sonuglara gore silah kullanan bireylerin DPOAE
testinde SNR degerleri kontrol grubuna gore diisiik ¢ikmis ve kontralateral supresyon elde
edilememistir. Bu durum bize atesli silah kullanan bireylerde efferent sistemin giiriiltii
baskilamada etkinligini kaybettigini diisiindiirmiistiir. Bunun nedeni olarak her ne kadar
giiriiltiiye maruz kalma durumu odyograma yansimamis olsa da emisyonlarin saglikli gruba
gore dada diisik olmasi ve supresyon alinamamasi tiiyli hiicrelerdeki sinapslarin
dejenerasyona ugradigini diisiindiirmektedir. Bu konunun daha iyianlasilmasi igin tizerinde
yapilacak daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir bu nedenle genis bir drneklem
grubunda farkli test bataryalari eklenerek sinaptopati varliginin, giiriiltiiye maruz kalan
bireylerde arastirilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Askeri personelde yapilan bagka bir calismada kulak koruyucu donanim olmaksizin
atesli silah giiriiltlisiine maruz kalmadan 6nce ve kaldiktan sonra DPOAE o6l¢timleri yapilmis
ve patlayici giiriiltiiniin DPOAE iizerine etkinligi dogrulanmigtir (4). Sonugta, DPOAE'nin
kolay uygulanabilen bir test olmasi nedeniyle giiriiltiiniin koklea iizerindeki etkilerinin
arastirilmasinda izleme amaciyla kullanilabilecek bir test bataryasi olabilecegi
digiiniilmiistiir (4). Brezilya donanmasindaki askeri personel iizerinde yapilan bir
aragtirmada, TEOAE ve DPOAE uygulayarak mesleki giiriiltiiye maruz kalan 60 kisi ve
maruz kalmayan 60 kontrol grubu karsilagtirilmis ve sonugcta, giiriiltiiye maruz kalmayan
askeri personelin giiriiltiiye maruz kalan gruba kiyasla daha yiiksek TEOAE kayitlarina ve
DPOAE amplitiitlerine sahip oldugu goriilmiistiir. Yapilan bagka bir ¢alismada giiriiltiiye
maruz kalan askeri personelin yalnizca % 21.42'si iki tarafli TEOAE'ye sahipken, maruz

kalmayan grupta % 54.16 oldugu tespit edilmistir. Patlayic1 giiriiltiisiine sik sik maruz
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kalmanin dis tiiyli hiicrelere zarar verebilecegini gosteren bu fark 6nemli goriilmiistiir (170-
172). Bizim galismamizda bu ¢aligmalarla uyumlu olarak atesli silah kullanan bireyler ile
kontrol grubu arasinda DPOAE degerlerini karsilastirdigimizda atesli silah kullanan grubun
SNR degerlerinde diisiis gbzlenmistir. Literatiir incelendiginde silah atis1 yapan bireylerin
isitme duyusunu incelemenin ve bu kisilere kendi isitme duyular1 hakkinda
bilgilendirilmelerinin ¢ok oOnemli oldugu ve bodylece isitme koruma programlarinin
yapilabilecegi bildirilmistir (172).

Norofizyolojik olarak MOC sistemi, DTH’lerin uyarilmasiyla meydana gelen mekanik
tepkinin kazancini azaltarak kokleanin sese tepkisini zayiflattigi goriilmektedir. Medial
olivokoklear (MOC) efferent sistemi, memelilerde aktif bir mekanik DTH sisteminin 6nemli
bir bilesenidir. Son calismalarda MOC fizyolojisi daha iyi anlasilsa da memelilerdeki
biyolojik rolii belirsizligini korumaktadir (166). Bazi ¢alismalar MOC sisteminin, yogun
akustik maruziyet sirasinda reseptor hasarini azaltacak sekilde hareket ederek koruyucu rol
oynadigin1 gostermektedir. Bu koruyucu mekanizmanin aktiflesmesi igin i¢ kulagin
giiriiltiiye maruz kalmasi gerekmektedir. Medial olivocochlear (MOC) efferent ndronlar
seslerin DTH tarafindan yiikseltilmesini engelleyen negatif bir geri besleme kazang kontrol
sistemi olusturur (173). MOC yolaginin aktivasyonu, asetilkolinin DTH'lerin tabaninda ACh
reseptorleri tizerindeki etkisiyle koklear duyarliligi azaltir (173). Yamane ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢calismada, Reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) giirtiltiiye maruz kaldiktan sonra, 7-10
giin kokleada kalabildigi ve bazalden apekse yayilma gosterdigi bildirilmistir. Bu tiir uzun
siireli oksidatif stresin koklear hasarin ilerlemesine neden oldugu bilinmektedir
(174). Yapilan farmakolojik caligmalarda ACh’in aktivasyonu arttiran Reaktif Oksijen
blokerlerinin yani bazi antioksidanlarin (glutatyon, NAC) kullanilmasinin giiriiltiiye maruz
kaldiktan sonra olusan tahribati daha hizli geri dondiirdiigii tespit edilmistir. Giiriiltliye
maruz kalan meslek gruplarinda koruyucu mekanizma olarak farmaokolojik ajanlarin
kullanilmast isitme kayiplarinin yavaglatilmas1 ve engellenmesi agisindan umut edici
gelismelerdir. Bu sekilde desteklenen MOC sisteminin GBIK’den korunmadaki roliinii daha
uzun siire devam ettirebilecegi gosterilmistir. Caligmamizin sonucu olarak patlayici
giiriiltliye maruz kalan bireylerin efferent sistemlerinin koruyucu etkisini kaybettigi bulgusu
elde edilmistir. Bunun nedeninin ise mesleki siire¢ nedeniyle belli araliklarla yillarca
giirliltiiye maruz kalinmasi ve sonugta hem DTH sinapslarinda hem de MOC efferentlerinde
geri doniisiimsiiz  dejenerasyonun meydana gelmis olabilecegini diisiindiirmiistiir.
Calismaizin sonuglarina dayanarak patlayici giiriiltiiniin ITH ve DTH mekanizmalarinda

hasara yol actig1 ve efferent sistemi de etkiledigi DPOAE ve supresyon testleri ile gosterdik.
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Bundan sonraki siirecte bu tiir meslek gruplarinin koruyucu mekanizmalara daha fazla 6nem
vermesi hem koruma hem onlem alma agisindan insan sagligini koruyarak is giiciinii
arttiracagi diisiinmekteyiz.

GBIK’nin giiriiltiide anlama bozukluklar1 ile iliskisi olup olmadig1 giindemde olan
konulardan biri oldugu bilinmektedir. Giiriiltiilii ortamlarda iletisim kurmanin zorluklarinin,
aktif gorevde bulunan ve emekli askeri personel i¢in sosyal izolasyona, depresyona ve yasam
kalitesinin diismesine neden olabilecegi yoniinde teoriler vardir (175). Pestalozza ve
Lazzaroni yapiklari caligmalarda ilk olarak, beyaz giiriiltii verilerek degerlendirilen konugsma
tanimlama performansinin, 6zellikle ¢entikli bir odyograma sahip olan bireylerde orantisiz
bir sekilde daha zayif oldugunu, egimli veya yiikselen bir odyometrik konfigiirasyona sahip
bireylerde ise nispeten daha iyi oldugunu bildirmislerdir (176). Bu da agik bir sekilde
GBIK'nin giiriiltii gegmisine sahip bireylerde konusma gérevlerinde daha zayif performans
gosterdiklerini gostermektedir (177). Bizim galismamiz ile benzerlik gosteren Alvord’un
yapmis oldugu bir ¢alismada normal isitmeye sahip bireyler ¢alismaya dahil edilmistir.
Ancak giiriiltiiye maruz kalan gruptaki denekler, frekanslar arasinda yaklasik 5-10 dB daha
zay1f isitmeye sahip oldugu bildirilmistir. Giiriiltii seviyesi yiiksek mesleklerde ¢aligan 10
erkek birey ile yogun giriiltiiye maruz kalma Oykiisii bildirmeyen kontrol grubuyla
kargilagtirmis ve 60 dBHL'de sunulan kelime listeleri icin, kontrol grubu % 80 dogru
performansa sahipken, giiriiltiiye maruz kalan grup % 70 dogru performans gostermistir
(178). Bizim ¢aligmamizda da benzer olarak atesli silah kullanip giiriiltiiye bagl isitme kayb1
olan bireylerin sayis1 yetersiz kalsa da hem isitme esikleri hem de konugmay1 ayirt etme
esiklerinde normal degerlerin altinda performans gosterdikleri goriilmiistiir. Bu da bize
heniiz odyograma yansimamis olan kayiplar olabilecegini diisiindiirmektedir.

Medial olivocochlear efferent sisteminin Islevinin arastirildig1 bir calismada, dogal
akustik ortamlardaki ortam giiriiltiisiin (8090 dB SPL), MOC tabanli bir koruyucu etki
uyandirdigi bilinen deneysel kosullarda kullanilan travmatize edici uyaranlarin (100-150 dB
SPL) dogal benzerlerine sahip olmadigini bildirilmistir. Nispeten yiiksek yogunluklu gtiriiltii
az sayida dogal akustik ortamda belgelenmesine ragmen, bu giiriiltii kosullart MOC
sisteminin koruyucu etkilerini etkinlestirmek i¢in yeterli olmadig1 diisiiniilmektedir. Bu tiir
yiiksek yogunluklu giiriiltii ortamlar1t MOC koruyucu etkilerini etkinlestirebilse bile, bu tiir
giiriiltii ortamlarinin nadirligi, memeli MOC sisteminin gelisimindeki rollerinin kii¢iik
olacagin1 gostermektedir. Bunun yaninda dogal ortam giiriiltiistinlin 6zellikleri ile MOC
tabanli korumay1 uyandirmak i¢in gerekli deneysel kosullar arasindaki 6nemli tutarsizlik,

MOC sisteminin i¢ kulagi akustik travmadan korumak i¢in gelismedigine dair giiclii kanitlar
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sagladigini distiniilmektedir (179). Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz bulgularda patlayici
giiriiltiiye maruz kalmis kisilerde MOC sisteminin giiriiltii baskilamada etkinligini kaybettigi
sonucunu desteklemektedir. Cesitli giirtiltii seviyelerine yapilan stimiilasyonlar tipik olarak
insan ¢alismalarinda kullanilamayacagindan, efferent sistem korumasina iliskin klinik
calismalarin gergeklestirilmesi zordur. Patolojiyi incelemek ise imkansizdir, bu nedenle
sonug dlgiitleri igitme esikleri, OAE ve elektrofizyolojik ile sinirl kalmaktadir.

Akustik travma, patlama gibi yiiksek yogunluklu giiriiltiiye tek ve kisa siireli maruz
kalmanin neden oldugu orta/i¢ kulak yaralanmasindan olusur. Giiriiltiiye maruz kalmanin
ardindan ani isitme kaybi, kulak ¢inlamasi, kulakta dolgunluk, kulak zarinin olas1 yirtilmasi
ve kemikg¢ik zincirinin kismen veya tamamen tahrip olmasi1 gibi belirti meydana gelebilir
(180). Sao Paulo'da yapilan bir ¢alismada, ¢alisma ortamlarinsa 67-82 dB SPL arasinda
giiriiltiiye maruz kalan 72 itfaiyecide; sinirlilik (% 20,8), bas agris1 (% 14,5), dinleme
giicliigii (% 14), diizensiz uyku (% 13,5), kulak ¢inlamasi (% 10,5) ve bag donmesi (% 1,5)
gibi sikayetler tespit edilmistir (181). Bizim ¢aligmamizda atesli silah giiriiltiisiine maruz
kalanlarin maruz kalma sikliklar1 ve siireleri degerlendirilmistir. Bireylerin yilda en az 2
fazla 6 kez ve 30 dk-6 sa. siire ile bu giiriiltitye maruz kaldiklarini beyan etmislerdir. Atesli
silah kullanimindan hemen sonra birkag¢ giin siire ile kulak ¢inlamasi sikayetlerinin devam
ettigini ayrica kendilerinde huzursuzluk, sinirlilik ve bas agris1 durumlarini gézediklerini
bildirmislerdir. Calismaya alindiklar1 zaman araliginda ise en az ii¢ ay atesli silah
kullanmadiklarini s6zlii olarak ifade etmislerdir. Bu durumlar géze alindiginda ele ettigimiz
sonuglar, odyogramda goriilmeyen gecici esik kaymalarini diistindiirm{istir.

Endiistriyel veya siirekli giiriiltiiye maruz kalanlarda son yirmi yilda yapilan
caligmalar, giiriiltiiniin sol kulag1 sag kulaktan daha fazla etkiledigini ortaya koymustur (182,
183). Benzer bir gozlem, silah sesleri gibi ani ve patlayici seslere maruz kalanlarda da
bildirilmistir (184, 185). Ilging bir sekilde, diger ¢alismalar atesli silahlarin kullanimi ile
1sitme kaybinin asimetrisi arasinda 6nemli bir korelasyon bulamamis, ancak sol kulagin silah
patlama giirtiltiisiinden daha fazla etkilendigi goriilmistiir (182, 186). Kulak ¢inlamasinin
sol kulakta sag kulaga gore daha sik oldugu bildirilmistir (187, 188). Ayrica yapilan baska
bir ¢alismada yine benzer sonuglar elde edilmis ve atesli silah kullaniminin ipsilateral ve
kontralateral kulak arasindaki isitme esiklerinde asimetriye (5 ila 30 dB) neden olabilecegi
bildirilmistir. Ipsilateral kulak, sag elini kullanan bir aticinin sag kulagidir ve tipik olarak
isitme kaybi kontralateral (sol) kulak i¢in daha kotii oldugu diisiiniiliir. Taylor ve Williams’in
avcilarda yapmis oldugu bir ¢aligmada, isitme esiklerinin sol kulakta 3, 4 ve 6 kHz'de 26 dB

daha kotii oldugunu ve kontrol deneklerinde sadece 4 dB daha kétii oldugunu belirtmislerdir
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(189). Bu ¢alismamarla uyumlu olarak bizim ¢aligmamizda da atesli silah kullanan bireylerin
yakinmalarmin daha ¢ok sol kulaklarinda oldugunu belirtmislerdir. Bireylerin sdylemleri ile
paralel olarak Isitme esiklerinin de sag kulaga kiyasla sol kulakta daha yiiksek oldugu
gorilmistir.

Chung ve arkadaslari, silah kullanicilarinin % 13'iiniin silahlarini sol omzuna alarak
kullandiklarini ve saf ton esiklerinde asimetrinin 10 yildan uzun siire silah atis1 gegmisi olan
aticilar igin 2 ila 8 kHz'de dnemli oldugunu belirtmislerdir (190). Calismamiz ile uyumlu
olan bu sonuclarin daha giivenilir olmasi i¢in daha fazla 6rneklem grubu ile yapilan
caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Sataloff ve arkadaslari, tiifek-av tiifegi kullananlarin sol ve sag elini kullanan silah
kullanan bireylerde kulaklar arasindaki isitme kaybini karsilastirmislar ve solak aticilarin %
60"mn1n sag kulaginda daha fazla isitme kayb1 oldugunu ve sag elini kullananlarin % 66'sinin
sol kulakta daha fazla isitme kaybi oldugunu belirtmislerdir (191). Agnew, asimetrik isitme
kaybinin atesli silahin atig sirasinda yerlestirilme seklinden kaynaklandigini varsaymistir
(192).

GEK’nin geri kazanimi muhtemelen dis tliylii hiicre stereosilisinin tektorial
membrandan geri doniisiimlii olarak ayrilmasi bir sonucudur. Bunla iliskili olarak hiperakuzi
ve kulak ¢inlamasida olusabilmektedir (79, 193). Bununla birlikte, isitsel saf ses esiklerinin
geri kazanilmasi durumunda bile, Ribbon sinapslarda 6nemli hasar olabilir. Sinoptopati,
giiriiltiiniin neden oldugu koklear travmanin akut fazinda i¢ tiiylii hiicreler ve bunlarin
afferent ndronlar1 arasindaki baglantilarin kaybina neden olur ve biiyiik olasilikla, sinaptik
sonrasi terminallerde hasara neden olan glutamat eksitotoksisitesinin bir sonucudur. Buna
saf ses esik kaymasi eslik etmedigi igin “Giiriiltiiye Bagh Gizli Isitme Kayb1” olarak da
adlandirilir (79, 193). Sinaptopatinin GBIK da ne 6l¢iide katkida bulundugu bilinmemekle
birlikte, bazi isitsel noropati tiplerindeki sinaptopatik hastalia benzer bu sinaptopatik
mekanizmalarin GBIK da rol oynadig1 tartisilmaktadir (193, 194). Bu ayn1 zamanda, saglam
tily hiicrelerini gosteren, ancak giiriiltiiye bagli yaygin spiral ganglion kaybi gosteren
hayvanlarda yapilan arastirmalarla da desteklenmektedir (79). Calismamizda efferent sistem
degerlendirilmis fakat sinaptopati bakilamamistir. Bundan sonra yapilacak ¢aligmalarda bu
eksiklikler dikkate alinarak ABR I.dalgas1 ve akustik reflekslerin de eklenecegi daha genis
test batryasinin kullanilacagi ¢alismalar yapilmasi 6nerilmektedir.

Chung ve arkadaglar1 giiriiltitye en duyarh frekansin sol kulakta 2 kHz oldugunu
bildirmis ve bu durumun kiigiik ama 6nemli bir interaural esik farkini agiklayabilecegini ileri

stirmiistiir(195, 196). Pirila ve ark. sol kulaktaki hasarin erkeklerde kadinlara gére daha
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belirgin oldugunu bildirmis (185, 197), fakat Nageris ve arkadailar1 ise bdyle bir fark
bulamamislardir. Yasla ilgili olarak Pirila ve arkadaslari, 5 ila 10 yas arasi cocuklarda isitme
kaybinda sol veya sag baskinlik olmadigini belirtmektedir Farkin yasamin ilerleyen
zamanlarinda gelistigini ve i¢ kulak seviyesinde oldugunu ileri siirmiiglerdir. Ayrica diger
calismalar sol veya sag elinin isitme kayb1 asimetrisi lizerinde higbir etkisi olmadigini da
belirtmislerdir (184, 185). Bizim ¢alismamizda silah kullanan bireylerin gogunlugunda diger
caligmalarla uyumlu olarak sozlii ifadelerinde daha ¢ok sol kulakta rahatsizlik hissettiklerini
bildirdiler. Elde ettigimiz sonuglarda sol kulakta ¢inlamanin daha fazla oldugu ve isitme
esiklerinin daha fazla diistiigli bulgusu elde edilmistir.

Isitme problemi yasayan bireylerde saf ses bulgulari isitme problemini her zaman tam
olarak agiklamayabilir. Boyle durumlarda konusma testlerinin sonuglar1 bize yardimci
olabilmektedir. Isitme sistemindeki her bir bozulma isitme esiklerini yiikseltmez fakat
giiriiltiide konugmalar1 ayirt edilmesini ve konusmanin algilanmasini zorlastirmasi gibi
isitmenin diger islevlerini de etkileyebilir (198). Kliniklerde kullanilan konusma testleri
santral isitme sinir sistemindeki var olabilecek lezyonlar1 tespit etmede sinirli olup;
giiriiltiide konugma testlerini kullanarak bu lezyonlar belirlemek miimkiin olabilir. Giirtiltii
kaynakli hasar1 6l¢mek i¢in, saf ses esiklerine ek olarak sessiz ve giiriiltiide konugma tanima
testlerinin yapilmasi 6nerilir (79). Calisma grubumuzda KAE ve KAS her ne kadar normal
sinirlarda ciksa da konusma testlerine yansimayan ve ¢alismamizin siirliliklarindan biri
olan santral isitme sistemdeki lezyonlarin belirlenebilmesi igin giiriiltiide konusma testlerini
igeren test bataryalari ile yapilan ek ¢alismalara ihtiyag oldugunu diistinmekteyiz.

Son caligsmalar, yiiksek esikli ve diisiik spontan ateslemeli isitsel sinir liflerinin (tip 1),
diisiik esikli yiiksek spontan ateslemeli liflere (tip I1) kiyasla giiriiltii hasarina kars1 daha
savunmasiz olduklarint gostermistir. Bunun sebebinin ise tip I liflerin anatomik olarak sinir
lifinin periferinde, tip Il liflerin ise merkezde konumlanmis olmasidir (199, 200). Giiney
Brezilya'da yapilan bir arastirmada, tabanca atis1 yapan 101 askeri personel degerlendirilmis
ve bu deneklerin % 20.79'unun, sivillerdekinden farkli olarak sensdrindral isitme kaybina
sahip oldugu tespit edilmistir (199, 200). Calismamizda ise atesli silah kullanan 45 kisiden
yalmzca % 13,3 kiside sensérindral isitme kaybi goriilmiistiir. 250-8000 Hz arasindaki
frekanslarda biitiin esiklerde kontrol grubuna gore yiikselme istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek olsa da saf ses ortalamasina gore isitme kayb1 yalnizca % 13,3 kiside tespit
edilmistir. Bunun yaninda yiiksek frekans odyometre testlerinde ¢alisma grubunda 6zellikle

14-18 kHz arasindaki frekanslarda yanit alinamayan birey sayis1 fazladir. Bu sonuglar goze
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alindiginda sinir lifinin yapisindan dolayr akustik travmaya maruz kalan bireylerin saf ses
esiklerinde bir degisiklik olmamasinin nedenini agiklamaktadir

TEOAE ve DPOAE ve supresyon testlerinin sonuglari, atesli silah giirtiltiisiine
bagli koklear hasarin erken tespiti i¢in bu testlerin tek basina odyometreden daha 6nemli ve
daha verimli oldugunu géstermektedir. Bu testler GBIK'n1 tespit etmek i¢in hizli, objektif ve
etkili oldugundan, giiriiltiye =~ maruz  kalan  kisilerde isitmeyi izlemek
icin mesleki odyolojide daha fazla sayida testler olabilir; bu nedenle bu testlerin, is

sagliginda epidemiyolojik slirveyans icin ek bir ara¢ oldugu diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alismada 45 atesli silah kullanan bireyde ve 45 saglikli bireyde DPOAE ve
kontralateral akustik stimiilasyon testi ile efferent sistem degerlendirilmistir ve asagidaki
sonuclara ulagilmistir:

Calismamizda elde ettigimiz sonuglar;

1. Atesli silah kullanan bireylerde higbir frekansta kontralateral supresyon elde
edilememistir. Ateslisilah kullanmayan bireylerde ise sadece 8 kHz de supresyon
elde edilememistir.

2. Atesli silah kullanan ve kullanmayan bireylerde sag ve sol kulakta dl¢iillen MOCR
(supresyon) degerleri (1 kHz, 1.4 kHz, 2 kHz,2.8 kHz, 4 kHz, 6 kHz ve 8 kHz) i¢in
gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmustur

3. Atesli silah kullanan ve kullanmayan bireylerde sag ve sol kulakta 6lgiilen DPOAE
degerleri (1 kHz, 1.4 kHz, 2 kHz, 2.8 kHz, 4 kHz, 6 kHz ve 8 kHz) gruplar arasinda
anlaml farklilik bulunmustur.

4. Atesli silah kullanan ve kullanmayan katilimcilarda hem sag hem de sol kulakta 0.25
kHz, 0.5 kHz, 1 kHz, 2 kHz, 4 kHz, 8 kHz degerlerinde ¢alisma ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.

5. Atesli silah kullanan ve kullanmayan bireylerde sag ve sol kulakta 6l¢iilen SSO, KAE
ve KAS i¢in gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.

6. Calisma grubunda hem sag hem de sol tarafta isitme kayb1 olup olmamasi ile yilda
kac kez (3 ya da 6 kez), kag saat (0,5 saat, 1 saat, 2 saat), sag ve sol kulakta tinnitus
olup olmamasi degiskenleri ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamistir.

Atesli silahlara maruz kalan bireylerin saghigi, giiriiltii seviyeleri yiiksek oldugundan
risk altindadir ve calismaya katilan bireylerin  %13'"linlin odyogramlarinda sensorindral
isitme kaybi gosterilmistir. Gruplar arasinda isitme kaybi iststistik agisindan anlamli
bulunmasa da ¢alisma grubunun saf ses esikleri ve yiiksek frekans degerleri kontrol grubuna
gore daha fazla yiikselmistir. Yine kontrol grubu ile karsilastirildiginda, DPOAE testleinde
SNR oranlar1 diismiis ve supresyon testlerinde yanit elde edilememistir.

Calismamiz bu alanda yapilan sinirli arastirmalardan olup atesli silah kullanan
bireylerde efferent sistem ile ilgili yapilmis tek calismadir. Calismamizin sonucunda
patlayict giiriiltiiye maruz kalan bireylerin efferent sisitemlerinin etkilendigi goriilmiistiir.

Fakat daha net sonuclara ulasabilmek ve literatiire daha fazla katkida bulunabilmek i¢in bu
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alanda ek test bataryalar1 kullanilarak c¢aligma grubunun giiriiltiiden etkileniminin daha
detayl1 incelenmesi gerekmektedir. Bunun yaninda ¢alismamizin bir takim limitasyonlari1 da
mevcuttur. Vakalarin 6zellikle koklear sinaptopati yoniinden arastirilmasi gerektigi, DPOAE
ve supresyon testlerine ek olarak giirtiltiide konusma testleri, akustik refleksler ve ABR
testlerinin de uygulanmasi bu c¢alisma grubundaki kayiplart belirlemede yon verici olacagi
distiniilmektedir.

Patlayici giiriiltiiye maruz kalanlar igin 6zel bir degerlendirme protokolii olusturulmasi
ve bu degerlendirmelerin standartlagtirilmasi  yoniinden ¢alismamizin farkindalik
olusturacag diisiiniilmektedir. Ozellikle bu isi meslek olarak yapan ve uzun yillar boyunca
atesli silah kullanmak zorunda olan bireylerin periyodik isitme takibinin yapilmasinin
yaninda igitme kayiplarinin yansimadigi fakat hiicre bazinda etkilenimlerin oldugunun da
goriildiigii bu ¢alisma ile daha detayli ve farkli test bataryalariin kullanilmasi gerektiginin
ne kadar 6nemli oldugu goriilmektedir.

Geri doniisimii olmayan hasara maruz kalmadan oOnce isitmenin korumasi ve
koruyucu Onlemler alinmasi hakkinda farkindalik egitimi gibi bilgilendirmeler ve rutin
kontrollerin yapilmasi gerektigi diisiiniilmektedir. Ayrica bu kontrollerin hasar1 tespit
etmede yetersiz kalan igitme testleri ile sinirli kalmamasi gerekmektedir. Ciinkii isitmede
kalic1 esik kaymas1 olustuktan sonra geri donlis miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle hasar
olusmamasi i¢in miimkiin olan tiim tedbirleri alirken, hasar olmasi1 durumunda ise detayli bir
test bataryasi ile miimkiin oldugu kadar hasarin en erken donemde tespit edilmelidir. Boyle
bir hasar varsa farmakolojik ajanlarin kullanilmas1 gibi tedavi yoluna gidilmelidir.

Yogun giiriiltiiye maruz kalan bireylerin hem isitme hem de psikolojik ve fizyolojik
sagliklariin bozulabilecegi goz Oniine alindiginda insan sagligi agisindan korumanin ve
erken tespitin onemi anlagilmaktadir. Bu nedenle bu alanda daha fazla arastirmaya ihtiyag

oldugu goriisiindeyiz.
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KLINIiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR iCiN BILGILENDIRILMIS GONULLU
OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel arastirma amagli klinik bir calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
calismada yer almay1 kabul etmeden Once ¢aligmanin ne amagla yapilmak istendigini tam olarak
anlamanmiz ve kararinizi, aragtirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra Ozgiirce
vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z konusu arastirmayi ayrintili olarak tanitmak
amaciyla size 6zel olarak hazirlanmigtir. Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili
olarak bu formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar
olursa hekiminize sorunuz ve sorulariniza acik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda
tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zgiirce verebilmeniz ve diislinmeniz i¢in formu
imzalamadan once hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun, hekimleriniz
sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gérevlerini bundan sonra da
eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmayi kabul ettiginiz takdirde formu imzalayiniz.

1. ARASTIRMANIN ADI

Atesli Silah Kullanan Bireylerde Patlayici Giiriiltiinlin Efferent Sistem (isitme sinir yollar)
Uzerine Etkisinin Arastirilmasi

2. GONULLU SAYISI

Katilimcilar, Ankara Hastanesine bagvuran 18-65 yas aras1 yetiskin hastalardan secilecektir.
. Bu calismaya atesli silah kullanan 34 birey ve kontrol grubu olarak 34 birey olmak {izere
toplam 68 birey civari dahil edilmesi 6ngoriilmiistiir.

Katilimeilar ¢alismaya olasiliksiz ornekleme yontemlerinde goniilliilik esasmna dayali

ornekleme yontemi ile secilmistir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu arastirmada yer almaniz i¢in ongériilen siire toplam 1 saattir
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4. ARASTIRMANIN AMACI

Calismamizin amaci, atesli silahlarin patlamasiyla meydana gelen siddetli giiriiltiiniin, bu
silahlar1 kullanan yetiskin bireylerde efferent sistem (isitme sinir yollar1) fonksiyonlarinin
nasil etkilendigini tespit edebilmektir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI
Bu aragtirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:
Kontrol grubu i¢in;

- 18-65 yas araliginda olmak

- Giiriiltiilii ortamlarda ¢alismiyor olmak

- Ani patlamali siddetli sese maruz kalmamis olmak

- Yiiksek sesle ve kulaklikla miizik dinlemiyor olmak

- Isitmesi normal olmak

- Psikolojik, norolojik bozuklugu olmamak,

- Kafa tramvasi gegirmemis olmak

- Metabolik, kardiyovaskiiler, endokrin, enfeksiy6z ve otolojik hastalik ile
tanilanmamis olmasi

Deney grubu icin;
- 18-65 yas araliginda olmak
- Belli araliklarla atesli silah kullaniyor olmak
- Psikolojik, ndrolojik bozuklugu olmamak,
- Kafa tramvas1 ge¢irmemis olmak
- Son 3 ay i¢inde steroid tedavi almamis olmak
- Hipertansiyon hastas1 olmamak

- Metabolik, kardiyovaskiiler, endokrin ve enfeksiydz hastalik ile tanilanmamis olmak

6. ARASTIRMANIN YONTEMI
Arastirma icin oncelikle size ilk olarak sosyo-demografik anket doldurulacaktir.

Ikinci olarak, igitme ve konusma testleriniz yapilacaktir bunun icin kulakhk takmanizi
isteyerek yonergelere uymaniz istenecektir. Isitme testi sirasinda her bip sesi duydugunuzda
butona basmaniz istenecektir.

Konusma testinde isesize sdylenen tek heceli ve 3 heceli kelimeleri tekrar etmeniz
istenecektir.

Uciincii olara,k orta kulagimizi degerlendirmek amaciyla timpanometrik degerlendirme
vapilacaktir. Bunun igin de yine kulaklariniza prop takilarak degerlendirme yapilacaktir.
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Dordiincii olarak, i¢ kulakta bulunan tiiylii hiicreleri ve isitsel yollari degerlendirmek icin
otoakustik emisyon testleri ile beraber supresyon testiyapilacaktir.bunun igin yine kulaklik
takilarak sessizortamda olciimleriniz tamamlanacaktir.

Tiim testlerin tamamlanmast yaklasik 40 dk stirmesi planlanmaktadir.
7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve aragtiricimin onerilerine uymalisiniz.

2. Uygulama siiresi boyunca onerilen disinda herhangi bir ila¢ kullanmamalisiniz
veya zorunlu olarak ila¢ almaniz durumunda mutlaka sorumlu arastiriciyi
bilgilendirmelisiniz.

3. Yiiksek giiriiltiiyve maruz kaldiysaniz ne zaman ve ne kadar siire maruz kaldiginizi
bildirmelisiniz

4. Arastirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu
arastiriciya bildirmelisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirmamiz yalnizca bilimsel amacli olup sizin dogrudan yarar gérmeniz ya da tedavinizin
seyrini degistirmesi beklenmemektedir. Ancak, bu arastirmadan elde edilen sonuglar sizin
gibi yiiksek sese maruz kalmak zorunda olan bireylerde kisilerin zarar gormeden onleyici
tedbirler alinmasinda insanliga katki saglayacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER

Arastirmada kan alma iglemi gibi girigimsel bir islem yapilmayacagi i¢in herhangi bir hayati
risk faktorii bulunmamaktadir. Yapilacak olan Isitme ve Otoakustik Emisyon Testleri gegici
stireyle rahatsizlik hissi yaratabilir. Herhangi bir olasi sorunda gerekli tedbirler uzman
hekimler ve arastirmaci tarafindan alinacaktir.

10. ARASTIRMADAN  KAYNAKLANABILECEK HERHANGI  BIiR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK DURUMU

Arastirma nedeniyle bir zarar gdrmeniz s6z konusu olursa, tedavi i¢in gereken masraflar
Baskent Universitesi tarafindan karsilanacaktir.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi
Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma disi ila¢ almak durumunda kaldiginizda
Sorumlu Arastirictyr 6nceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in

ya da aragtirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in
herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili hekime ulasabilirsiniz.
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12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz igin veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in sizden
herhangi bir iicret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere ilave olarak
vapilacak her tiirlii tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya giivencesi
altinda bulundugunuz resmi ya da ozel hi¢hir kuruma édetilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM
Arastirmay1 destekleyen kurum Bagskent Universitesi'dir.
14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar tarafimizdan
karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi bir maddi katki
saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILiGi

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi ile
kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin sonuglari
yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasmin gereklerini yerine getirmemeniz, arastirma programini
aksatmaniz, arastirmaya bagli veya aragtirmadan bagimsiz gelisebilecek istenmeyen bir
etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan
¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Ancak arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla
kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKi DiGER TEDAVILER
Size konan tani i¢in uygulanabilecek, isitme ve konusma testleri, otoakustik emisyon, MOC

supresyon testi, timpanometri,ve sosyo-demografik bilgi formu disinda herhangi baska bir
test ya da iglem yapilmayacaktir.
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18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; arastirmada yer
almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢meniz halinde de karariniz size uygulanan
tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle ilgili
tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

Aragtirma stirerken, aragtirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve sonuglar en
kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin arastirmaya devam
etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar arastirmanin durdurulmasini
isteyebilirsiniz.

(Katilmcinmin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saymn Prof. Dr. ...... yiriitiiciiliiglinde, arastirmaci Uzm. Ody. ...... tarafindan Bagkent
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali Nérootoloji
Klinigi'nde bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimer” (goniillii) olarak davet
edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam arastirmaci ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum.
Aragtirma sonuglariin egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
0zenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin yuriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dist
tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun ortaya
cikmast halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim anlatildu.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniillilye verilmesi gereken bilgileri gosteren 5
sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve
sOzli olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmay1
isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gdzden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda aragtirma yiiritiiciisiine yetki
veriyor ve sz konusu arastirmaya iligskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin
biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi
haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLU IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) IMZASI

ISiM SOYISIiM

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI IMZASI

ISim S0 YISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK | 44\ o
EDEN KURULUS GOREVLISI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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ANAMNEZ FORMU Tarih:

1- KIiSISEL BILGILER :

Hasta kodu: Dogum tarihi:
Yast: Cinsiyet:
Meslek: Telefon:
2- ISITME HIiKAYESI:
1-Isitme ile ilgili her hangi bir sikayetiniz var mi?
[ a var [] [ b) Yok []
2-Ailenizdeki herhangi birinde isitme kaybi var mi?
a) Evet [ ] b) Hayr [ _|
e Dogustan |:|
e Sonradan kazanilan |

3-Gegmiste igitme ile ilgili bir sikdyetiniz oldu mu?

| A Evet

|

| B) Hayr [ ]

A-Gririiltiilii ve kalabalik ortamlarda isitmede giicliik cekiyor musunuz?

| &) Evet

|

| b) Hayir [

S-Sesleri duyuyor fakat anlamada zorlaniyor musunuz?

| &) Evet

|

| b) Hayr []

6-Kalabalik ve giiriiltiilii ortamlarda konusulanlar: anlamada zorlaniyor musunuz?

| &) Evet

[

| b) Hayrr [ |

7- Kulaklariniz ile ilgili herhangi bir sikdyetiniz var mi?

[ &) Var ] (&) Yok [ ]
Varsa,
N [ e Dolgunluk [ ]
e Akinti [ ] e Diger [

80




8-Kafa travmasi gegirdiniz mi?

| a) Evet [ | b) Hayr [ ]

9-Kulak ¢inlamaniz var mi? Varsa hangi kulakta?

a) Var [ | Sag kulak [_] Solkulak [

b) Yok [ |

3- GURULTU MARUZIYETIi HIKAYESI:

1-Giin iginde stirekli ve yiiksek siddette giiriiltiiye maruz kalyyor musunuz?

| & Evet [ ] | b)) Hayr [ ]

2-Mevcut iginizde giiriiltiiye maruz kaliyor musunuz?

| ¢ Evet [ ] | d) Hayr [ ]
e s nedeniyle Ll
e Patlayic giiriiltii [
o Atesli silah kullanimi [

3-Giiriiltiiye maruz kaliyorsaniz, maruz kaldigimiz siire nedir?

A-Grhiriiltiiye maruz kaldiginiz siirede koruyucu kulaklik kullaniyor musunuz?

| a) Evet [] | b) Hayir []

S-Yiiksek sesle ve/veya kulaklikla miizik dinliyor musunuz?

| a) Evet [] | b) Hayir []

Dinliyoesaniz ,

4- MEDIKAL HIKAYE:
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1-Kronik bir rahatsizliginiz var mi?

| a) Var [ ] | b)) Yok [ ]
e Hipertansiyon [
e Tiroid hastaliklar L
e Norolojik bozukluklar [
e Psikolojik bozukluklar |
o Diabet ]
e Romatoid Artrit L
2-Diizenli olarak kullandiginiz bir ilag var mi?
| a Var [ ] | b Yok []
Varsa :
1- 3-
2- 4-
3-Covit-19 gegiren birisi ile temas ettiniz mi?
|  a) Evet [ ] | b) Hayr [ ]
4-Covit-19 gegirdiniz mi?
| ¢ Evet [ ] | d) Hayr [ ]
Covit-19 gecirdiyseniz :
| a) Evde [ | b) Hastanede =
¢) Yogunbakim [ | d) Entiibe [
e Kag giin: e Kag giin:
| e) Yiiksek ates [] | ) Zatiire =
| g) Isitme kayb L] | h) Hafiza sorunlart [ _|
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