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BiLDIiRIM

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

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

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

[_JEnstitii / Fakilte Yénetim Kurulu karari ile tezimin erisime agilmasi mezuniyet
tarihimden itibaren 2 yil ertelenmistir.

[_JEnstitii / Fakiilte Yénetim Kurulunun gerekgeli karari ile tezimin erisime agilmasi
mezuniyet tarihimden itibaren ...ay ertelenmistir.?

[ |Tezimle ilgili gizlilik karar1 verilmistir.3
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OZET

Hayrunnisa OZER

Patlama Giriltiisiine Maruz Kalan Kisilerin Odyolojik Bulgulari
Yiksek Lisans Tezi
Konya, 2023

Giriiltiiye bagl isitme kaybi prevelansi yiiksek isitme kaybi tiirtidir. Maruz kalma
tirtine bagl olarak kulak giiriiltiden 2 farkli sekilde zarar goriir. Birincisi, diisiik
seviyeli giiriiltilye uzun siireli maruz kalmadir. Ikincisi, 140 dB'yi asan yiiksek seviyeli,
kisa siireli maruz kalmadir. Silah patlamasi ani ve yuksek enerjili sesler olup akustik
travmaya ve yiiksek frekans isitme kaybina sebep olabilmektedir. Kisilerin bu seslere
maruz kalma siiresi arttik¢a patlama seslerinin, isitme sistemi lizerindeki olumsuz etkisi
de artacaktir. Caligmanin amaci, meslegi geregince silah patlama gurultisine maruz
kalan katilimcilarda, patlama giiriiltiisiiniin sebep oldugu yiliksek frekans isitme
kaybinin ve akustik travmanin ortaya ¢ikip ¢ikmadigini arastirmak, katilimeilarin sag ve
sol kulak isitme esiklerini karsilagtirarak patlama sesinin iki kulak isitme esikleri
arasinda bir fark olusturup olusturmayacagini belirlemektir. Ayrica diger bir amac,
patlama gurultiisiine maruz kalma stiresinin isitme kaybi tizerine etkisini, mesleki yili 3-
5 ile 10-15 yillar1 arasinda olan 2 grup arasinda karsilastirmali olarak degerlendirmektir.
Mesleki hayat1 3-5 yil arasinda olan 50 kisi, mesleki hayat1 10-15 yil arasinda olan 50
kisi toplamda 100 kisinin, 125-8000Hz saf ses esikleri ve timponogram degerleri
incelenmistir. Mesleki yili 3-5 ile 10-15 yillar1 arasinda olan 2 grup arasinda 250-
8000Hz frekans isitme esiklerinin karsilastirmasi sonucunda sag kulakta 4000Hz; sol
kulakta 4000Hz ve 8000Hz degerlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik tespit
edilmistir (p<0.05). Mesleki yil1 3-5 yil aras1 olan kisilerin sag ve sol kulakta 250-
8000Hz isitme esiklerinin karsilastirildig: istatistiksel ¢alismada anlamli sonuglar elde
edilmemistir (p>0.05). Mesleki yil1 10-15 y1l arasi1 olan kisilerin sag ve sol kulaklarinin
2000-4000-8000Hz isitme esiklerinin ve SSO larinin karsilagtirildigr istatistiksel
calismada anlamli sonuglar elde edilmemistir (p>0.05). Bu ¢alisma, topluma ve meslek
hayatinda silah kullanan kisilere patlama giiriiltiisiiniin i1sitme saglig1 tlzerindeki
olumsuz etkilerini anlatmak ve bu konuda kisilerin bilinglenmesi saglamak amaciyla
yapilacak caligmalara kaynak niteligi tasiyabilir. Bu calisma patlama giiriiltiisiiniin
yiiksek frekans isitme kaybina sebep oldugu ve maruz kalma siiresinin yiiksek frekans
isitme kaybindaki artisa sebep oldugu belirlendi. Ancak isitme kayb1 fizyolojisinin ve
isitme kayb1 olusumunun bireysel degiskenliklerden etkilenip etkilenmedigini anlamak
amactyla daha fazla arastirmaya ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler
Guriltt, Akustik Travma, Isitme Kayb1
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ABSTRACT

Hayrunnisa OZER
Audiological Findings of Persons Exposed to Explosion Noise
Master’s

Konya, 2023

Noise-induced hearing loss is the most common type of hearing loss. Depending on the
type of exposure, the ear is damaged by noise in 2 different ways. The first is prolonged
exposure to low-level noise. The second is high-level, short-term exposure in excess of
140 dB. Gun explosions are sudden and high-energy sounds that can cause acoustic
trauma and high-frequency hearing loss. As the exposure time of people to these sounds
increases, the negative effect of explosion sounds on the hearing system will also
increase. The aim of the study is to investigate whether high-frequency hearing loss and
acoustic trauma caused by explosion noise occurs in participants who are exposed to
gun explosion noise due to their profession, to compare the right and left ear hearing
thresholds of the participants and to determine whether the explosion sound will make a
difference between the hearing thresholds of the two ears. In addition, another aim is to
evaluate the effect of exposure time to blast noise on hearing loss comparatively
between 2 groups whose occupational years are between 3-5 and 10-15 years. 125-
8000Hz pure tone thresholds and tymponogram values of 50 people with a professional
life of 3-5 years, 50 people with a professional life of 10-15 years, a total of 100 people
were examined. As a result of the comparison of the 250-8000Hz frequency hearing
thresholds between the 2 groups whose occupational years are between 3-5 and 10-15
years, 4000Hz in the right ear; There was a significant difference between the groups at
4000Hz and 8000Hz in the left ear (p<0.05). No significant results were obtained in the
statistical study comparing the 250-8000Hz hearing thresholds of the right and left
auricle of the individuals with 3-5 occupational years (p>0.05). No significant results
were obtained in the statistical study comparing the 2000-4000-8000Hz hearing
thresholds and SSOs of the right and left ears of people with a professional year of 10-
15 (p>0.05). This study can serve as a source for studies to explain the negative effects
of explosion noise on hearing health to society and people who use guns in their
professional life and to raise awareness of people on this issue. In this study, it was
determined that blast noise causes high frequency hearing loss and exposure time causes
an increase in high frequency hearing loss. However, more research is needed to
understand whether the physiology of hearing loss and the occurrence of hearing loss
are affected by individual variability.

Keywords
Noise, Acoustic Trauma, Hearing Loss
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1. GIRIS

Giriilti, hava trafiginin, kalabalik sehir sokaklarinin, miizik sistemlerinin, yiiksek giiclii
makinelerin, patlamali silahlarin olusturdugu en yaygin problemlerden biridir. Asiri
giiriiltii uykuyu bozar, stres yaratir, iletisimi bozar ve yiiksek siddetteki giiriiltii isitme

kaybina neden olur.

Meslegi geregi patlamali silah kullanan kisilerin, isitme kaybi ve kulak ¢inlamasi
prevalansi genel halktan daha fazladir. Clinkii bu kisiler, mesleki egitimleri sirasinda ve
mesleki yasantilart boyunca isitme sagligini olumsuz etkileyen cesitli tiirlerde ylksek
yogunlukta gurultiiye sik sik maruz kalacaktir. Bazilarinda, giiriiltiiye maruz
kalmalarinin bir sonucu olarak, 6zellikle yiliksek frekansli isitme kaybi1 veya kulak

¢inlamasi veya her ikisi de gelisebilir (Yankaskas, 2013).

2012 mali yilinin sonunda Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan aragtirmada, askeri
personel i¢in en yaygin iki engel, kulak c¢inlamasi ve isitme kaybi olmaya devam
etmekte olup, kulak ¢inlamasi 115.638 gaziyi (%9,7) ve isitme kayb1 69.326 gaziyi
(%5,8) etkiledigi bulunmustur. Finlandiya'da, isitme koruma cihazlarinin artan
kullanimina ragmen, profesyonel askerlerin biiyiik bir kisminin, kulak ¢inlamasi ve

isitme kaybindan sikayet ettikleri gézlemlenmistir (Ylikoski ve Ylikoski, 1994).

Giiriiltiye maruz kalmanin ardindan koklear hasar1 iki ana yoldan meydana gelir.
Birincisi, hem stereocilyanin mekanik bozulmas1 yoluyla sa¢ hiicresi kaybina hem de
destekleyici ve duyu hiicrelerine dogrudan hasara yol acan dogrudan mekanik hasardir.
Diger yol, apoptoz veya nekroz yoluyla hiicre 6liimiine yol acan biyokimyasal yollar

icerir (Slepecky, 1986).

Maruz kalma tiirline bagli olarak kulak giiriiltiiden 2 farkli sekilde zarar goriir. Birincisi,
diisiik seviyeli giiriiltiiye uzun siireli maruz kalmadir. Bu tarz giriiltiiler kokleaya
mekanikten ziyade metabolik olarak zarar verir. Ikincisi, 140 dB'yi asan yiiksek
seviyeli, kisa siireli maruz kalmalar, hassas i¢ kulak dokularimi elastik sinirlarinin
Otesine uzatabilir, ardindan onlar1 yirtabilir veya parcalayabilir. Bu tiir bir hasar (akustik
travma) hizla meydana gelir ve ani, kalici bir isitme kaybiyla sonuglanir. Corti organi
baziler membrandan ayrilir, bozulur ve yerini skar dokusu alir. Ortamdaki akustik

travmaya neden olabilecek giiriiltiiler genellikle kafanin yakininda patlayan bir havai



fisek (170 dB SPL), kulaga yakin ateslenen bir tabanca (155 dB SPL) veya yiiksek
giiclii bir pompal tiifek gibi bir patlayicidan meydana gelir (Clark ve Bohne, 1999).

Akustik travma (AT), isitsel sisteme zarar verebilecek yiiksek enerjili bir ses dalgasi
ureten, 140 dB'nin Uzerinde beklenmedik yogun giiriilti olan bir akustik darbeden
kaynaklanir (Yehudai vd., 2017). Akustik asir1 uyarilma nedeniyle, kokleanin
transdiiksiyon fonksiyonuna miidahale eden asir1 glutamatlar salinir. Ayrica stria
vaskiilarisin sismesine ve stereosilyadaki aktin filamentlerinin depolimerizasyonuna
neden olarak gegici veya kalici esik kaymasina neden olur. Geri donilisimli isitme
kaybi, gecici esik kaymasi olarak adlandirilir. Maruz kalma siiresine bagl olarak, gegici
esik kaymasi iyilesme dakikalar, saatler veya giinler arasinda gercgeklesebilir. Gegici
esik kaymasi diizelmezse, kalic1 isitme kayb1 olusur ve buna kalic1 esik kaymasi denir
(Lonsbury-Martin ve Martin, 2010). Tedaviye zamaninda baslanmazsa apoptoz, sag
hiicrelerinin nekrozu, Korti Organi serbest radikallerin salinimina bagli olarak kalici
sensorindral isitme kaybina yol acacaktir. Bu reaktif oksijen tiirleri kokleanin

bazalinden apikal doniisiine yayilir ve 7-10 giin surecektir (Yamashita vd., 2004).

Patlama giirtiltiisiinden kaynakli isitme kaybi, genellikle 4 kHz veya 6 kHz civarinda
baslayan isitme kaybiyla birlikte yiiksek frekanslarda meydana gelir. Akustik travma,
4kHz de ¢entik seklinde isitme kaybiyla, 4kHz ve daha yiiksek frekanslardaki isitme
kaybiyla olusur. Ancak giiriiltiiye maruziyet siiresi arttik¢a diisiik frekanslarda da isitme

kayb1 goriilecektir (Melnick, 1978).

Giriiltiye bagl isitme kaybi, niifusun yaklasik %S5'ini etkiler ve askeri personele
yonelik isitme kaybi, aktif hizmet sirasinda meydana gelen tiim yaralanmalarin %30'unu
olusturmustur (Daniel, 2007). Isitme esiginin giivenli sinir1 140 desibeldir (dB). Ancak
isitme kaybinin derecesi giiriiltiiniin yogunluguna, siiresine ve bireyin genetik
yatkinligina baghdir. Cogunlukla kulak ¢inlamasi veya hiperakuzi ile iligskilendirilmistir
(Singh vd., 2020).

Meslegi geregi patlamali silah kullanan kisiler, uzun siireli silah egitimi almasi, meslegi
geregi bulunduklar1 ortam sartlar1 sebebiyle (silah sistemlerinden, araglardan,
ucaklardan gelen yeni ve daha giiclii giirtiltii kaynaklar1) yogun giiriiltiiye maruz
kalmaktadir. Operasyonlar ve eylemler sirasinda, siirekli olarak ¢esitli potansiyel olarak

zararl seslere maruz kalirlar (Mcllwain vd., 2008).



Tez galismasinda meslegi geregi silah patlama sesine maruz kalan toplam 100 kisinin
maruz kaldiklar1 patlama sesinin saf ses isitme esikleri Uzerindeki etkisi arastirilmustir.
Patlama giiriiltiisiinlin sebep olacagi yiiksek frekans isitme kaybi bulgusunun olusup
olusmayacag degerlendirildi. iki grup seklinde inceleme yapildi. Birinci grup mesleki
yili 3-5 yil arasinda olanlar1 kapsadu. Ikinci grup mesleki yili 10-15 yil arasinda olanlart
kapsamistir. Katlimcilarin sag ve sol isitme esikleri karsilastirildi. iki grup arasinda
mesleki yil farkinin isitme esikleri iizerindeki etkisi karsilagtirilmali olarak
degerlendiridi. Calismaya zar perferasyonu, otit, Ostaki disfonksiyonu gibi iletim
patalojisi olanlar dahil edilmeyecektir. Timponogram bulgusu TipA olanlar ve akustik
refleks bulgular saf ses esikleri ile uyumlu olanlar calismaya dahil edilecektir. Isitme
esiklerinin yas faktoriinden etkilenmemesi agisindan 50 yas tizerindeki kisiler ¢aligmaya

dahil edilmemistir.

Isitme kayb1 oncelikle kisilerde saf ses odyometrisi ile dlgiilen isitme esiklerine iliskin
veriler temelinde degerlendirildi. Kisilerin timponometrik dlcuimleri ve 250-80000Hz
saf ses esikleri degerlendirilldi. Yetigkinlerde, genellikle test edilen herhangi bir
frekansta saf ses esikleri 15 dB IK'den daha kétii oldugunda, isitme kaybmin tipik
olarak mevcut oldugu kabul edildi.

Calismanin amaci, ¢aligsma sartlar1 geregince patlama sesine maruz kalan katilimcilarda,
patlama giirtiltiisiiniin sebep oldugu yiiksek frekans isitme kaybinin ortaya cikip
cikmadigini arastirmak, katilimeilarin sag ve sol kulak isitme esiklerini karsilastirarak
patlama sesinin iki kulak isitme esikleri arasinda bir fark olusturup olusturmayacagini
belirlemektir. Ayrica diger amag, patlama giiriiltiisiine maruz kalma siiresinin igitme
kaybr tizerine etkisi olup olmadigi mesleki yili 3-5 ile 10-15 yillar1 arasinda olan 2 grup

arasinda karsilastirmali olarak degerlendirmektir.

Literatirde patlamali silah sesine maruziyetin isitme sagligina etkisi iizerine yapilan
arastirmalarin sayisinin olduk¢a az olmasi sebebiyle bu ¢alismanin farkli bakis acgilar
kazandiracagi diisiiniilmektedir. Bu c¢alisma sonucunda patlamali silah sesine
maruziyetin isitme esikleri lizerindeki etkisi istatiksel olarak sunulacaktir. Bu veriler,
sonucunda kisilerin patlama seslerinin olumsuz etkilerine karsi daha bilingli olmalar1 ve

koruyucu 6nlemler alinmasi agisindan yol gosterici olabilecektir.



Calismanin sorusu: Meslegi geregi dizenli olarak silah patlama gurultiisiine maruz
kalan meslek yil 3-5 yil arasinda olan ve meslek yili 10-15 yil arasinda olan 2 grup
arasinda patlama giiriiltiisiine maruz kalma siiresine bagli olarak isitme esiklerinde

istatistiksel olarak bir farklilik var midir?

Calismanin hipotezleri:

Ho hipotezi: Meslek yili 3-5 yil arasinda olan bireylerin 250-8000Hz frekanslardaki
isitme esik 6lciim sonucunda sag ve sol kulak arasinda istatistiksel verilerde anlaml
farklilik yoktur.

H: hipotezi: Meslek yili 3-5 yil arasinda olan bireylerin 250-8000Hz frekanslardaki

isitme esik 6l¢iim sonucunda istatistiksel verilerde anlamli farklilik vardir.

Ho hipotezi: Meslek yili 10-15 yil arasinda olan bireylerin 250-8000Hz frekanslardaki
isitme esik 6l¢lim sonucunda sag ve sol kulak arasinda istatistiksel verilerde anlaml

farklilik yoktur.

H> hipotezi: Meslek yili 10-15 yil arasinda olan bireylerin 250-8000Hz frekanslardaki
isitme esik 6l¢iim sonucunda sag ve sol kulak arasinda istatistiksel verilerde anlaml

farklilik vardir.

Ho hipotezi: Meslek yili 3-5 yil arasinda olan bireyler ile meslek yili 10-15 y1l arasinda
olan bireylerin 4000-8000Hz frekanslardaki sag kulak isitme esikleri sonuglarinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur.

Hs hipotezi: Meslek yili 3-5 yil arasinda olan bireyler ile meslek yili 10-15 y1l arasinda
olan bireylerin 4000-8000Hz frekanslardaki sag kulak isitme esikleri sonuglarinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Ho hipotezi: Meslek yil1 3-5 yil arasinda olan bireyler ile meslek yili 10-15 y1l arasinda
olan bireylerin 4000-8000Hz frekanslardaki sol kulak isitme esikleri sonuglarinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktur.

Ha hipotezi: Meslek yili 3-5 yil arasinda olan bireyler ile meslek yili 10-15 y1l arasinda
olan bireylerin 4000-8000Hz frekanslardaki sol kulak isitme esikleri sonug¢larinda

istatistiksel olarak anlaml: farklilik vardir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Kulak Anatomisi

2.1.1. D1s Kulak

Dis kulak iki major unsurdan olusur: pinna ve kulak kanali. Kulak kanali, dis kulagi orta
kulaktan ayiran timpanik membran (kulak zar1) ile sonlanir. Kulak kepgesi, kikirdaktan
meydana gelmis olup basin yanindan 25° ila 35° (ortalama deger 30°) agiyla oksipital
kafa derisine dogru ¢ikint1 yapar ve ses toplayarak kulak kanalina iletir (Glasscock ve
Shambaugh, 1990). Kulak kepgesi, dnden gelen sesleri arkadan gelenlere gore daha
fazla yakalayacak sekilde acilidir ve bu nedenle sesin lokalizasyonuna yardimer olur.
Kulak kanali, ses dalgalarin1 kulak zarina yonlendirir ve kulak zarini dig ortamdan
(6rnegin toz, kiiciik sinekler ve sicaklik degisimleri) korur. S seklinde kavisli kulak
kanali, tragustan timpanik membrana kadar yaklasik 3 cm dir (Alexander ve Laubach,

1968).

2.1.2. Orta Kulak

Orta kulak, timpanik bosluk (timpanum) adi verilen hava dolu bir bosluktur. Boslugun
duvarlar1 temporal kemikten olusur ve bosluk mukoza zar1 dokusu ile kaphdir. Orta
kulagin  toplam hacmi yaklasik 2 em®tir (0,12 in¢®) (Dallos, 1973).
Orta kulak, kulak zarmin medial ve kokleanin oval penceresinin (i¢ kulagmn ) distal
kismudir. Orta kulak boslugunda, sesi kulak zarindan i¢ kulaga ileten ii¢ kiiciik kemik,
malleus, inkus ve stapes bulunur. Orta kulagin anterior, posterior, medial, lateral,
superior ve inferior olmak {lizere 6 duvar1 mevcuttur (Sekil 1). Orta kulagin dis duvar
kulak zar1, i¢ duvari kokleadir. Orta kulagin {ist sinir1, beynin orta lobunun altindaki
kemigi olusturur ve orta kulagin tabani, basin kanmi bosaltan biiyilk damarin
baslangicini, jugular bulbu kaplar. Orta kulagin lateral duvarimin biiyiik kismini

timpanik memran olusturur (Yost ve Nielsen, 1977).

Orta kulagin medial duvar orta kulag: i¢ kulaktan ayirir. Promontory, kokleanin bazal
doniisiinii kaplayan medial duvardaki bir ¢ikintidir. Oval Pencere burnun arkasinda ve

iistiinde yer alir ve kulak boslugunu vestibiil ile birlestirir ve stapes taban plakasi ile
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kapatilir. Yuvarlak pencere stapes taban plakasinin diizlemine dik agilarda bir diizlemde
yer alir. Fasiyal Sinir kanali (veya Fallop kanali), 6n-arka yonde burun ve oval

pencerenin zerinden gecer (Salah vd., 2019).

Timpanik boslugun anterior duvari, medial ve lateral duvarlar birlestigi i¢cin oldukca
dardir. Anterior duvarin alt {igte birlik kismi, internal karotid arteri kaplayan ince bir
kemik plakasindan olusur. Ortadaki {igte birlik kisim, dstaki borusunun oval ve 5 x 2
mm boyutundaki orifisinden olusur. Bunun hemen {izerinde tensor timpani kasini igeren

bir kanal bulunur (Savic, 1985).

Orta kulagin posterior ucunda mastoid hava hiicreleri olarak bilinen temporal kemik
icindeki bir grup hava hiicresine gegis yolu bulunur. Arka kisminda ayrica m. stapedius

ve tendonunun igine yerlestigi eminantia piramidarum bulunur (Zemlin, 1997).

Titresimleri ileten {i¢ kiigiik kemik, koruyucu bir isleve ihtiya¢g duyar. Tensor timpani
kas1 ve stapedius kasi, orta kulakta koruma saglayan iki kastir. Yiksek sese tepki olarak
biiziiliirler, malleus, inkus ve stapes titresimlerini engeller ve sesin i¢ kulaga iletimini
azaltirlar. Bu eylem akustik refleks olarak bilinir. Tensor timpani kasi, malleusun sapina
yapisir ve kasilma sirasinda onu mediale dogru ¢eker. Mandibular sinirin bir dali olan
tensor timpani siniri tarafindan innerve edilir. Stapedius kasi stapeslere yapisir ve
fasiyal sinir tarafindan innerve edilir. Her iki kasin kasilmasi, 6ncelikle esigin 70-90 dB
uzerinde akustik stimulasyon ile aktive edilir. Refleks kasilma 25-35 ms kadar sirer
(Sundar, vd., 2021).
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2.1.3. ic Kulak

I¢ kulak, kulagm son ve en karmagik kismidir. Orta kulagin medial duvarmnin hemen
arkasinda bulunan kemik labirent ad1 verilen kiiciik bir boslugu kaplar. I¢ kulak ii¢ ana
anatomik elemandan olusur: yarim daire kanallari, vestibiil ve koklea. I¢ kulagin
kemikli labirenti yaklasik 2 cm®liik bir hacme sahiptir ve kemikli labirentin seklini
yakindan takip eden membrandz labirent ile kaplanmistir. Membrandz labirente kan
temini, labirent arterden uzanan c¢esitli kiiciik kan damarlar tarafindan saglanir

(Buckingham ve Valvassordi, 2001).

Kemik labirent ile membrandz labirent arasindaki bosluk, perilenf adi verilen
sikigtirllamaz viicut sivist ile doludur. Kandaki ve beyni ¢evreleyen beyin omurilik
stvisindaki kimyasal bilesimine benzer sekilde, perilenfin sodyum orani yiiksektir,

ancak potasyum orani diisiiktiir. Perilenf, lenfatik sistemden kaynaklanir ve kemik



koklear aquaduct igindeki membrandz perilenfatik kanal yoluyla i¢ kulaktan beyni
cevreleyen subaraknoid bosluga ¢ikar. Membran labirentin i¢indeki bosluk, endolenf ad1
verilen bagka bir sikistirllamaz viicut sivisi ile doldurulur. Endolenfin sodyum oram
diisiiktiir, ancak potasyum orami yliksektir ve kimyasal olarak viicuttaki hiicrelerin
icinde bulunan hiicreler arasi siviya benzer (Echteler vd., 1994). Endolenf, koklear
kanalin yanal duvarindaki stria vaskiilarisde yiiksek oranda vaskiilarize epitel i¢indeki
Ozellesmis hiicreler tarafindan iiretilir ve bu endokoklear endolenfin iyonik bilesimini ve
olagandis1 elektriksel potansiyelini korur. Endolenf, vestibulden kemik aqueduct
yoluyla uzanan ve beyincik ¢evresindeki subdural bosluk i¢inde oturan endolenfatik
kese tarafindan emilir. Perilenf ve endolenfin kimyasal bilesimindeki farkliliklar, bir pil
gibi, i¢ kulakta bulunan duyu organlarinin fizyolojik aktivitelerini siirdiiren bir elektrik

potansiyel farki yaratir (Tasaki vd., 1994).

Islevsel olarak, i¢ kulak iki ana unsurdan olusur: koklea ve vestibiiler sistem (vestibiiliin
kesecik ve keseciklerinden ve ii¢ yarim daire kanalindan olusur). Koklea isitme organini
(Corti organi) igerirken, vestibiiler sistem bes denge organi igerir: iki makula (utrikiiler
makula ve laik makula) ve ii¢ cristac ampullar (li¢ yarim daire kanalinin her birinde bir
tane). Koklea ve yarim daire kanallari, i¢ kulagin iki ucunda bulunurken, kesecik ve
kese, merkezi olarak yerlestirilmis vestibiiliin pargalaridir. Oval pencere vestibiil

duvarinda, yuvarlak pencere ise koklea tabaninda yer alir (Mgller, 2006).

2.1.3.1. Koklea

Koklea, salyangozu andiran ve vestibiilden anterolateral olarak uzanan kivrimli bir
yapidir. Yapisal tabani, kokleanin modiolus adi verilen kemik ¢ekirdegi etrafinda 2% ila
2% dontsler yapan kemikli spiral laminadir. Kokleanin dis ¢api, tabaninda yaklasik 9
mm (0,35 in¢) ile tepesinde (iist) yaklasik 5 mm (0,20 ing) arasinda degisir ve sargisiz
uzunlugu 32 ila 35 mm (1,25 ila 1,38 ing) arasindadir. Koklea uzunlugu boyunca ii¢
paralel kanala boliinmiistiir: skala vestibuli, skala media ve skala timpani. Skala
vestibuli ve skala timpani kemikli labirentin pargalaridir, skala medya membrandz
labirentin bir parcasidir. Kokleanin i¢i Sekil 2'de gosterilmistir. Skala vestibuli ve scala
timpani, kokleanin tepesinde (iistte) helikotrema adi verilen kiigiik bir agikliktan

baglanir. Kokleanin tabaninda, skala vestibuli vestibiilekatilir (Maroonroge vd., 2003) .
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Kokleanin en merkezi kanali, membrandz skala mediadir (koklear kanal). Bu kanal
skala timpani ve skala vestibiiliyi ayirir. Skala media ile skala vestibuli arasindaki sinir
Reissner membranidir ve skala media ile skala timpani arasindaki sinir baziler
membrandir. Reissner membran (vestibiiler membran) kemikli spiral laminaya baglidir
ve skala medianin bir ¢atisini olusturan kokleanin dis duvarina egik olarak ¢ikint1 yapar.
Baziler ve Reissner membranlar birlikte, duktus birlesmeleri igin olmasa da, skala
medyay1 kapali bir tiip haline getirecektir, tabanindaki kii¢iik bir agiklik onu sakkiil ile
birlestirecektir (Mgller, 2006).

Baziler membran, skala medianin tabanini olusturur. Membran bir ugta spiral laminaya
ve diger ugta spiral baga sabitlenir. Sarilmamis durumda, zarin yaklasik uzunlugu 32 ile
35 mm (1,25 ila 1,38 in¢) arasinda olup, pratik olarak tiim koklea ile aynidir. Kokleay1
destekleyen kan damarlar1 ve sinir lifleri, modiolus ve spiral lamina yoluyla kokleaya

girer.



Teknik ve baziler zarlarin nasil hareket ettigi, koklea i¢indeki konuma bagl olarak
degisir. Oval pencereye yakin bolgenin anatomisi daha sert ve tiyli hiicre
stereosilyalar1 daha kisadir. Bu nedenle oval pencereye (kokleanin tabani) yakin
hiicreler yiiksek frekanslara yanit verir. Kokleanin apeksine dogru hareket ettikce
koklea icinde daha fazla esneklik olur ve stereocilia uzunlugu tabandaki tiiylii hiicrelerin
iki katindan fazladir (Zhao ve Miiller, 2015). Esneklikteki ve degisen anatomideki bu
degisim, baziler ve tektorial membranlarin nasil hareket ettigini etkiler ve tiyll
hiicrelerin daha diislik frekanslara yanit vermesine neden olur. Bu sekilde kademeli
esneklik, koklea icindeki tliylii hiicrelerin, kokleanin tabaninda yiiksekten apeksinde
alcaga kadar belirli bir frekans araligina yanit vermesini saglar. Hlcrelerin bu

diizenlemesine tonotopik gradyan denir (Delacroix ve Malgrange, 2015).

2.1.3.2. Corti organi

Corti organi, baziler membranin mekanik titresimlerini, daha sonra isitsel sinir ve beyin
sap1 yoluyla beyne giden sinirsel uyarilara donistiiriir. Organ, tily hiicreleri ad1 verilen
duyu hiicrelerinden ve baziler membranin uzunlugu ve genisligi boyunca dagilmis
birkag tip destek hiicresinden olusur. Isitme sinirlerinin lifleri, Corti organindan, spiral
laminanin timpanik kenarinda bagslayan ve spiral laminanin timpanik kenarindan devam
eden, topluca habenula perforata adi verilen spiral laminadaki kii¢iik delikler sistemi
boyunca ilerler. Habenula perforata'dan sinir lifleri modiolusun (Rosenthal kanali)
merkezindeki bir kanaldan gecer, koklea tabanindan ¢ikar ve vestibulokoklear siniri

olusturmak i¢in vestibiiler sinir liflerine katilir (Lim,1986).

Her baziler membran boyunca dagilmis toplamda yaklasik 3500 ic tiiy hiicresi (ITH) ve
yaklasik 12.000 dis tiiy hiicresi (DTH) vardir (boylece her kulak 15.000 ila 16.000 sag
hiicresi igerir). ITH'ler bir sise seklindedir ve spiral lamina tarafindan desteklenen tek
bir hiicre siras1 olusturur. DTH'ler, yaklasik 9 pm capinda silindirik bir sekle sahiptir ve
spiral laminadan uzakta bulunan ii¢ sira halinde diizenlenmistir (Echteler vd.,1994). i¢
ve dig tliyli hiicreler morfoloji ve konum bakimindan farklilik gosterirler ancak ayni
zamanda fonksiyonel farkliliklar1 da vardir. Ig tiiylii hiicrelerin potansiyelleri, baziler zar
titresiminin hiz1 ile pozitif olarak iliskiliyken, dis tiiylii hiicrelerin potansiyelleri, baziler

zarin yer degistirmesi ile iliskilidir (Dallos vd., 1972; Fettiplace ve Hackney, 2006).
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Sekil 3°de fare kokleasinin taramali elektron mikrograflari gosterilmistir. (A) Kirk
mikrometre kalinliginda, orta modiiler koklear kesitler izlendi, Modiolus (yildiz)
kokleanin ¢ekirdegini temsil eder ve spiral ganglion hiicrelerinin merkezi aksonlarini
igerir. (B) Baziler zarin ii¢ boyutlu rekonstriikksiyonunun apikal goériiniimii. Frekans
konumu, apeksten yiizde uzakliga dayali olarak fare i¢in tahmini bir koklear ve frekans
haritas1 gosterilmistir. (C) biitiin bir koklea; (D) dis ve i¢ tiiylii hiicrelere sahip Corti
organi, (E) bir dis tiiylii hiicre, (F) bir i¢ tiiylii hiicre ve (G) ug¢ baglantilarin1 yakindan

gosteren ig tiiyli hiicre stereocilia'sidir (Malmierca ve Ryugo, 2012).

(A) (B)
OC length = 6240.48 ym
10%

Sekil 3. Koklea ve tiiy hiicrelerinin goriiniimii

Kaynak: Malmierca ve Ryugo (2012)
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Bir sa¢ hticresinin tepesindeki stereocilia grubuna stereocilia demeti denir. Her sag
hiicresinin stereocilia demeti, DTH'ler icin bir "W" veya "V" deseni ve ITH'ler i¢in s1g
"U" deseni olusturan birka¢ sira halinde diizenlenmistir. Corti organi, spiral limbus
yoluyla dolayli olarak ossedz spiral laminaya baglanan jel benzeri tektorial membran ile
ortilur. Sadece DTH'lerin stereociliast tektorial membran ile temas halinde
goriinmektedir. Baziler membran ile duyusal epitel ve tektorial membran arasindaki
makaslama hareketleri, tiiylii hiicrelerde stereocilyalarinin biikiilmesi yoluyla reseptor
potansiyellerinin  Uretilmesine neden olur. Her siradaki stereocilia, kademeli
yiiksekliklere sahiptir (merdiven basamaklar1 gibi) ve uglari, u¢ baglantilar1 ad1 verilen
ince liflerle birbirine baglanir. Kulaktaki her bir tiiy hiicresi tiirli, hem afferent (artan)
hem de efferent (inen) sinir uglari ile sinir sistemine baglanir, ancak bu tip baglantilarin

sayisi ve islevi, ITH'ler ve DTH'ler arasinda degisir (Nobili vd, 1998).

ITH ve DTH gruplari, Corti organini yapisal olarak destekleyen iki Corti cubugu (siitun)
ile ayrilir. Dig ¢ubuk baziler membrana bagliyken, i¢ ¢ubuk spiral lamina Uzerinde
durur. Cubuklar {istlerine tutturulur ve tabanda daha genis bir sekilde ayrilir ve Corti
tiineli ad1 verilen tiggen bir sekil olusturur. Tiinel, kemikli labirentte bulunan perilenf
stvisina benzer Ozelliklere sahip kortilenf sivist ile doldurulur. Corti organinin tiiy
hiicrelerinin ve destek hiicrelerinin {istleri, retikiiler lamina adi verilen siirekli bir tabaka
olusturmak i¢in uclarindan sikica birbirine baglanir. Retikiiler lamina tiim organlar

izole eder (Lim, 1986).

DTH'ler, bir tarafta Corti'nin dis ¢ubugu ve diger tarafta Deiters hiicreleri tarafindan
pozisyonda tutulur. Her Deiters hiicresi, altta ve yukaridan falangeal process ad1 verilen
uzun ¢ikintilar araciligiyla bir DTH tutar. Bir DTH'nin orta kismi sikica desteklenmez
ve Nuel alani olarak adlandirilan perilenf dolu bir boslukla g¢evrilidir (Patuzzi ve
Robertson 1988).

Kokleanin dis ucuna dogru ilerleyen Deiters hiicrelerinin yaninda, Hensen hiicreleri,
Claudius hiicreleri, dis spiral sulkus hiicreleri ve Boettcher hiicreleri ad1 verilen birkag
destek hiicre grubu vardir. Bu destek hiicrelerinin yaninda, skala ortaminin dis ylizeyine
bagli oldukca vaskiiler bir organ olan Stria vaskiilaris bulunur. Stria vaskiilaris
potasyumu geri doniistiiriir ve skala ortami icin endolenf iiretir, boylece i¢c kulagin

endokoklear potansiyelini (pil) korur. ITH'ler yapisal olarak bir yanda Corti'nin ig
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cubugu ve diger yanda i¢ sulkus ve faringeal hiicreler tarafindan desteklenir (Lim,
1986). i¢ sulkus hiicreleri, ITH'lerden spiral limbusa dogru uzanan bélgeyi isgal eder.
Spiral limbus, spiral laminadan Corti organina dogru uzanir ve tektoryal membran i¢in
baglant1 noktasi saglar. Tektoryal zar, spiral limbusun iist yiizeyinden Corti organinin
lizerine uzanan jelatinimsi bir zardir. DTH'lerin en biiyiik stereocilia'si, tektoryal
membran ile temas kurar ve bu baglanti, Corti organimin néral tepkilerine yol agan
mekanizmanin bir pargasidir Tersine, i¢ tliyli hiicrelerin stereocilia'st ¢ogu memelide
serbesttir ancak kokleanin Hensen seridi olarak bilinen eksenel kalinlasmis bolgesi ile

temas edebilir (Dallos vd.,1972).

2.2. Ses iletim Mekanizmasi

Dis kulak, dis ortamdan gelen ses dalgalarin1 kulak zarmna yonlendirir. Dis kulagin
goriinen kismi  olan kulak kepgesi ses dalgalarin1 toplar ve dig isitme
kanalinin girisindeki bosluk olan konka, sesin kanala akmasina yardimci olur. Kiigik
boyutu ve sanal hareketsizligi nedeniyle, insanlarda kulak kepgesi ses toplama ve yon
bulmada birgok hayvanda oldugundan daha az kullanishdir. Kanal, kulak zarina ulasan
ses miktarini arttirmaya yardimer olur. Bu rezonans iyilestirmesi, yalnizca gorece kisa
dalga boyundaki (2.000 ila 7.000 hertz arasindaki frekans araligindaki) sesler i¢in ise
yarar ve kulagin en hassas oldugu, iinsiizlerin seslerini ayirt etmek icin onemli olan

frekanslar1 belirlemeye yardimer olur (Hoshino, 1977).

Kulak zarina ulasan sesler kismen yansitilir ve kismen emilir. Sadece emilen ses zari
harekete gecirir. Kulagin sesin gegisine karsi koyma egilimine akustik empedans denir.
Empedansin biiyiikligii, zarin kiitlesine ve sertligine ve kemikgik zinciri ve sunduklari

stirtinme direncine baglidir (Harlow, 1974).

Kulak zar ses dalgalarin1 emdiginde, merkezi kismi, umbo, ice ve disa dogru biikiilen
sert bir koni gibi titresir. Ses dalgalarinin kuvveti ne kadar biiyiik olursa, zarin sapmasi
da o kadar buyik olur ve ses de o kadar yuksek olur. Bir sesin frekansi ne kadar yiliksek
olursa, zar o kadar hizl titresir ve sesin perdesi 0 kadar yiksek olur. Membranin
hareketi, ucu umboya yapisik olan malleusa aktarilir. Daha yiiksek frekanslarda, zarin
hareketi artik basit degildir ve malleusa iletim biraz daha az etkili olabilir. Ses maleus,

incus, stapesden sonra i¢ kulaga aktarilir (Kollmeier, 2008).
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Sesin i¢ kulaga iletilmesi i¢in havadaki titresimlerin koklear sivilardaki titresimlere
donlismesi  gerekir. Empedanslarin  bu farki  veya uyumsuzlugu ses iletimini
azaltir. Timpanik membran ve kemikg¢ikler, hava ve koklear sivilar arasindaki empedans
uyumsuzlugunun {istesinden gelmek icin islev goriir ve bu nedenle orta kulak,
bir transformator veya  empedans  eslestirme  cihazi  olarak  hizmet  eder.
Normalde, havadaki ses bir su kiitlesinin yiizeyine garptiginda, enerjisinin neredeyse
tamami1 yansitilir; sadece yaklasik yiizde 0,1'1 suya geger. Orta kulagin doniistiiriici
eylemi olmasayd: kulagin performansimi ciddi sekilde sinirlamaya yetecek kadar 30
dB'lik bir iletim kaybimi temsil ederdi. Empedanslarin eslesmesi iki sekilde
gerceklestirilir: birincil olarak timpanik membran ile stapes taban plakasi arasindaki
alandaki azalma ve ikincil olarak malleus ve Ors tarafindan olusturulan kaldiracin
mekanik avantaji ile. Bu iki avantaj sayesinde ses basing seviyesi arttirilarak i¢ kulaga

iletilir (Terkildsen, 1961).

Tensor timpani kasi ve stapedius kasi, ylksek sese tepki olarak buzilurler, malleus,
inkus ve stapes titresimlerini engeller ve sesin i¢ kulaga iletimini azaltirlar. Bu eylem
akustik refleks olarak bilinir. Her iki kasin kasilmasi, Oncelikle esigin 70-90 dB
Uzerinde akustik stimilasyon ile aktive edilir. Refleks kasilma 25-35 ms kadar
surer. Bu koruyucu islev basarisiz olabilir ve kemiklere ulagsmas1 25 ms'den daha kisa
strebilen patlama veya silah sesi gibi ani bir ses olursa akustik travmaya neden olabilir
(Sundar, vd., 2021).

Oval penceredeki stapes taban plakasinin mekanik titresimleri, kokleanin skala
vestibulisinin perilenfinde basing dalgalar1 olusturur. Bu dalgalar, kokleanin ucu
etrafinda helikotremadan gecerek skala timpaniye dogru hareket eder ve yuvarlak
pencereye c¢arptikga dagilir. Dalga hareketi koklear kanalin i¢indeki endolenfa iletilir.
Sonug olarak, baziler zar titresir, bu da Corti organinin tektoral zara karsi hareket
etmesine neden olarak beyne giden sinir impulslarinin olusumunu uyarir. Bu kayma,
tily hiicrelerinin hiicre gdvdesine gore stereocilia'y1 biiker. Kaymanin ydniine baglh
olarak hareket, hiicrenin aktivasyonunu veya deaktivasyonunu kolaylastirmak i¢in
potasyum kanallarin1 mekanik olarak acar veya kapatir. Potasyum diizeyi yiksek ve
pozitif potansiyeli olan endolenf, koklear kanalda bulunur ve béylece tuyli hicrelerin

tepelerini yikar. Potasyum diizeyi diisiik ve negatif potansiyele sahip perilenf, scala
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vestibuli ve scala tympani'de bulunur ve tiiylii hiicrelerin alt kisimlarini1 yikar. Tiylii
hlcrenin ici, perilenfa gére -60 milivolt ve endolenfa gore -140 milivolt negatif hiicre
ici potansiyele sahiptir. Olusan endokoklear potansiyel fark sesi elektriksel bir uyarana

doniistirmistiir (William vd., 2003).

Beyindeki diger hiicrelerin aksine, kokleadaki Corti Organindaki tiiylii hiicrelerin
aksonlar1 yoktur. Spinal gangliondaki néronlarin, tiiylii hiicre somasinin tabaninda
sinaps yapan cevresel aksonlar1 vardir. Bu aksonlar isitsel siniri olusturur. Isitsel sinir
liflerinin ¢ogu (%90) girdilerini i¢ tiiylii hiicrelerden alir. Di1s tiiylii hiicreler, spiral

ganglion noronlarinin sadece %10'unda sinaps yapar (Ryugo, 1992).

Periferik isitme sisteminden gelen bilgi, isitsel sinir yoluyla merkezi isitsel ¢ekirdeklere
ulasir. Isitme siniri, isitsel bilgiyi bir dizi ¢ekirdekten alginin meydana geldigi kortekse
iletir. Bu ¢ekirdekler arasinda 1) koklear g¢ekirdek, 2) superior olivary g¢ekirdekler, 3)
lateral lemniscus, 4) inferior kollikulus ve 5) medial genikulat ¢ekirdekler bulunur
(Felix, 2018). Isitsel yollardan yiikselen isitsel bilgi isitsel sinirde baslar. Bu sinirler
koklear cekirdekte sinaps yapar. Isitsel bilginin cogu daha sonra capraz lifler yoluyla
superior olivary komplekse iletilir. Oradan bilgi, beyin sapinin ve beynin kontralateral
tarafindan kortekse dogru yiikselir. Isitme sistemi icindeki énemli sayida ndronun,
isitsel sistemin her seviyesinde ¢apraz liflere sahip oldugu dikkate degerdir. Bunun
nedeni isitsel islemenin bir¢ok yonii i¢in hem ipsilateral hem de kontralateral bilgiye
duyulan ihtiyactir. Bu nedenle, merkezi isitsel sistemin tiim seviyeleri, hem ipsilateral

hem de kontralateral taraftan bilgi alir ve isler (Peterson, 2022).

Cevresel seslerin farkli yonleri (6rnegin, zayiflama: sesin ne kadar yiiksek oldugu;
bosluktaki konumu; frekans ve kombinasyon hassasiyeti) merkezi isitsel alanlarin her
birinde islenir. Beyindeki isitsel ¢ekirdeklerin cogu tonotopik olarak diizenlenmistir. Bu
sayede kortekse yiikselen isitsel sinyaller ¢evreden gelen frekans bilgisini koruyabilir

(Felix, 2018).

Zayiflama (bir sesin yogunlugu), ses yogunluguna bagli olarak farkli oranlarda eylem
potansiyellerini atesleyen noronlar tarafindan isitsel sistem i¢inde islenir. Cogu noron,
artan zayiflamaya yanit olarak atesleme hizlarin1 artirarak yanit verir. Daha 0zel
nOronlar, belirli yogunluk araliklari i¢indeki cevresel seslere maksimum yanit verir
(Felix, 2018).
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Beyin, superior olivary kompleksi i¢indeki her iki kulaktan gelen girdilerin zayiflamasi
ve zamanlamasindaki farkliliklar1 karsilastirarak bir sesin uzaydaki konumunu isler. Bir
ses dogrudan orta hat ise (yani basin Onii veya arkasi), aym anda iki kulaga da
ulagir. Orta hattin saginda veya solunda ise iki kulak ic¢in girisler arasinda gegici bir
gecikme olusur. Superior olivary kompleksi iginde, 6zellesmis noronlar her iki kulaktan
girdi alir ve bu zamansal gecikmeyi kodlayabilir (yani ¢ift kulakli isleme) (Coomes ve
Schofield, 2007).

Kombinasyona duyarli ndronlar, isitsel sistemdeki, belirli bir zamansal gecikme ile
Ozellikle 2 veya daha fazla sese yanitlar1 artiran veya engelleyen baska bir noron alt
kiimesidir. Kombinasyona duyarli néronlar, inferior kolikulus, lateral lemniscus, medial
genikiilat ve isitsel korteks iginde bulunur. Ortamdaki seslerin ¢ogu saf tonlar
olmadigindan, bu tip kombinasyona duyarli néronlarin, birey i¢in 6énemli olabilecek ses
kombinasyonlarinin islenmesini kolaylastirdigi diisiiniilmektedir (6rnegin, konusma,

iletisim sesleri) (Peterson ve Wenstrup, 2012).

Merkezi isitsel yollar medulladan serebral kortekse kadar uzanir. Aksonlarindan olusan
lif yollar1 (hiicre govdelerinden sinyalleri ileten siirecler) ile baglanan bir dizi
cekirdekten (periferik bir gangliona benzer merkezi sinir sistemindeki sinir hucresi
govdesi gruplari) olusurlar. Bu karmasik sinir hiicreleri zinciri, sinir impulslar1 seklinde
kodlanmus isitsel bilgilerin dogrudan beyin korteksindeki en yiiksek serebral seviyelere
islenmesine ve iletilmesine yardimci olur. Bir dereceye kadar, isitsel uyaranin farkli
ozellikleri, farkli paralel yollar boyunca iletilir. Diger duyusal sistemler tarafindan
kullanilan bu iletim yontemi, merkezi sinir sisteminin tek bir isitsel uyaranin farkl
Ozelliklerini analiz etmesi i¢in bir ara¢ saglar; bazi bilgiler diisiik seviyelerde ve diger
bilgiler daha yiiksek seviyelerde islenir. Yolun alt seviyelerinde, seslerin perdesi,
yiiksekligi ve lokalizasyonu ile ilgili bilgiler islenir ve kulak i¢i kaslarin kasilmasi,
gozlerin ve basin donmesi veya viicudun hareketleri gibi uygun tepkiler islenir

(Peterson, 2022).

2.3. Isitme Fizyolojisi

Baziler membran (BM), degisen sertligi ve tabandan tepeye neredeyse sabit birim

kiitlesi nedeniyle kokleadaki ilk frekans analizi seviyesini sunar. Bu, frekans ayarl bir
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gecikme hatti olusturur. Yiiksek frekansli sesler, kokleanin "tabaninda" (iizengilerin
yakininda) maksimum BM hareketi iiretirken, diisiik frekanshi sesler BM'nin apikal
kisimlarin1 da aktive eder. Bu nedenle, BM iizerindeki her site, kat1 bir tonotopik sirayla
maksimum yanit verdigi karakteristik bir frekansa (CF) sahiptir (Robles ve Ruggero,
2001). BM hareketleri, buradaki transdiiksiyon kanallarin1 agan ve kapatan tiiyli hiicre
stereosilyasinin hareketini iiretir. Bu, tiiy hiicresi reseptor potansiyellerinin olugsmasina

ve igitsel sinir liflerinin (ANF'ler) uyarilmasina neden olur (Michalski ve Petit, 2015).

Normal bir kulakta BM'nin hareketi dogrusal degildir, yani hareketinin genligi ses
basinci seviyesiyle (SPL) orantili degildir, ancak daha yiiksek SPL'lerdeki artislar igin
orantili olarak daha az artar (Von Bekesy, 1960). Normal kulaklarda, isitme esiginin
yaklagik 60 dB Uzerine kadar, "koklear amplifikator® BM'nin dar bir segmentinde, pasif
hareket eden dalga zarfinin apikal ucuna yakin BM hareketinin mekanik olarak
amplifikasyonunu saglar. DTH-motor eylemi bu amplifikasyonu saglar ve BM
hareketine frekansa bagli bir destek saglar, bu da ITH'lere mekanik girisi gelistirir,
burada gelismis frekans ayarlamasi ve artan hassasiyet tesvik eder. Dogrusal olmayan
amplifikasyon, dort adimda acilanmistir. (1) Stapesin ice dogru hareketinden
kaynaklanan, BM boyunca siv1 basinci farki, onun yukari hareket etmesine neden olur.
(2) Yukar1 dogru BM hareketi, Corti organinin modiolusa dogru donmesine ve DTH
stereocilia'yr uyarict yonde saptiran tektorial membrana gore retikiiler laminanin
kaymasina neden olur. (3) Bu stereocilya sapmasi, 6lgek ortamindaki endokoklear
potansiyel (+100mV) ile DTH dinlenme potansiyeli (40mV) arasindaki potansiyel fark
kadar DTH'ye siiriilen reseptor akimini artiran mekanoelektrik transdiiksiyon kanallarini
acar. Bu, DTH'yi depolarize eder. Bu dogal olarak tiiylii hiicre somasinda voltaj kapil
Ca?* kanallar1  acar ve norotransmitter salimimina nedenolur. (4) DTH
depolarizasyonu, prestin molekiillerinde DTH uzunlugunda bir azalmaya neden olan
konformasyonel degisikliklere neden olur. DTH kasilmasi, BM'yi yukari dogru retikiiler
laminaya dogru ¢eker; bu, BM {iizerindeki ¢cekme dogru fazda oldugunda BM hareketini
yiikseltir. Disa dogru stapes hareketi asagi dogru BM hareketine neden olur ve DTH
hiperpolarizasyonu, DTH'lerin genislemesi ve BM {izerinde daha fazla asag1 dogru itme
ile sonuglanir. Yer degistirme detektorleri olan DTH'lerin aksine, ITH'ler, DTH'lerin
daralmasi ve genislemesinin neden oldugu stereocilia'y1r g¢evreleyen sivinin hizina

duyarhidir (Guinan, 2012).
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Norotransmitter salinimi, membran depolarizasyonuna gore derecelendirilir ve verici
salimmminin ~ Ca®*  akisiyla  iliskisi  dogrusaldir.  Glutamatin, merkezi  sinir
sisteminde énemli ~ bir  uyarici norotransmitter oldugu  bilinmektedir. I¢  tiylii
hlicre norotransmitter glutamati serbest birakir ve sinaptik sonrasi AMPA, kainat ve
NMDA reseptorlerine baglanarak kalsiyumda artisa ve isitsel sinir aktivitesinde artiga
neden olur. Asetilkolinin medial olivary koklear sistemin ana nérotransmitter maddesi
oldugunu gosteren ¢ok sayida rapor bulunmaktadir. Asetilkolin ve sentezi icin gerekli
olan ilgili enzimler, dis tiiylii hiicrenin tabanindaki biiyiikk vezikiile sinir ug¢larinda

lokalizedir (Glowatzki vd., 2008).

2.4. Giiriiltiiye Bagh Isitme Kaybi

Isitme kaybi, iletisimi etkileyen ve yasam Kkalitesini etkileyen ©Onemli bir
handikaptir. Isitme kaybinin birgok nedeni vardir. Bunlar arasinda ilaglar dahil olmak
lizere ototoksik bilesenlere maruz kalma, isitme kaybi genlerindeki mutasyonlar,
labirentit veya dogum oncesi sitomegalovirs gibi enfeksiyonlar ve yaslanma yer alir
(Zhang vd., 2013). Kisa siireler i¢in bile olsa asir1 ses seviyelerine maruz kalmak da
isitme hassasiyeti ve isitsel keskinlik kaybina neden olabilir. Glrllti, tamamen normale
donen gegici esik kaymasina (GEK) yol agabilir. Ancak, maruz kalma oncesi seviyelere
donemeyen kayiplar da iiretebilir. Bu tiir kalict esik kaymasi (KEK), iletisim ve yasam
kalitesi tizerinde 6nemli bir etkiye sahip olabilir (Diinya Saglhk Orgiitii, 2015).

Yogun ses, mesleki ve eglence amacli akustik asir1 uyarilmaya bagli olarak genel
popiilasyonda Onemli bir isitme kaybi1 nedenidir. Giiriilti Amerika Birlesik
Devletleri'ndeki en yaygin mesleki tehlikelerden biridir. Giiriiltiiye bagl isitme kaybu,
orduyu ve gazileri 6nemli 6lctde etkiler. Silahli kuvvetlerde hizmet genellikle guriltiuye
maruz kalmayi igerir ve patlamaya maruz kalma, mesleki anlamda giderek yayginlasan
bir tehlike haline gelir (Bramble, 2009). Patlamaya maruz kalma, isitme kaybi riskini

onemli 6l¢giide artirir (Muhr ve Rosenhall, 2011).

2.4.1. GUrGltinan i¢ Kulaga Verdigi Hasar Mekanizmalar

Giiriiltiiye maruz kalmanin ardindan koklear hasar iki ana yoldan olusur. Birincisi, hem

stereocilia'nin mekanik bozulmasi yoluyla tiiylii hiicre kaybina hem de destekleyici ve
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duyusal hiicrelere dogrudan hasara yol acan mekanik hasardir (Slepecky, 1986). Diger
yol, apoptoz veya nekroz yoluyla hiicre 6liimiine yol agan biyokimyasal yollar1 igerir.
Apoptoz, hiicre gévdesinin biiziilmesi, hiicre zarinin bozulmasi, kromatin yogunlasmasi,
cekirdegin pargalanmasi, kromozomal DNA'nin bodlinmesi ve cok sayida hiicre
parcasina (apoptotik cisimler) boliinmesi ile karakterize edilen organize programlanmig
bir hiicre 6liimii seklidir. Nekroz hiicre hacmi arttiginda, organeller sistiginde, plazma
zan yirtildiginda, hiicre igi igerik hiicre dist matrise dokildiigiinde ve postlitik DNA
parcalanmasi oldugunda meydana gelir. Sekil 4’de apopotik ve nekrotik hiicre 6lim

sekli gosterilmistir (Dinh vd., 2015).
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Kaynak: Dinh vd. (2015)

Dartt guraltisine maruz kalma, kokleada mekanik hasara neden olur. Daha sonra,
mekanik hasar bir dizi metabolik rahatsizlik yaratir ve koklear homeostazi tehlikeye
atar. Mekanik hasarin ve metabolik bozulmanin birlesik etkileri, DTH'lerin nihai
kaderini belirler (Spoendlin, 1985). Giiriiltiiden zarar gormiis kokleada bilinen
metabolik bozulmalar sunlar1 igerir: iskemi/reperfiizyon yaralanmasi, metabolik
yorgunluk, reaktif oksijen tiirlerinin asir1 iiretimi ve uyarici norotransmitterlerin asiri
salgilanmasi (Chen vd., 2000). Bu zarar verici faktorlerin birgok hiicre sisteminde hicre

olimiinii baslatan olaylar1 tetikledigi bulunmustur. Bu nedenle, bu metabolik zarar
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verici faktorlerin ayn1 zamanda giiriiltiiye bagli DTH 6limi i¢in tetikleyici olaylar
olarak hareket etmesi muhtemeldir. Tablo 1 de giirtiltiiniin i¢ kulaga verdigi hasar
mekanik zarar, metabolik zarar ve noral dejenarasyon olmak iizere 3 gruba ayrilarak

incelenmistir (Lamm ve Arnold, 2000).

Tablo 1. Giiriiltiiniin i¢ kulaga verdigi hasar tipleri

Girultd Kaynakh

Hasar Tiirleri Giiriiltii Kaynakhh Hasarlarin Tanim

Reissner zar1 ve baziler membranin bozulmasi, stereocilia demetlerinin kaybi,

Mekanik hiicre alt1 organellerin bozulmasi, i¢ ve dis tiiylii hiicrelerin zarar gérmesi, stria

Hasar vaskularis ve spiral ganglion hiicrelerinin yaralanmasi ve dis tiiylii hiicrelerin
yan duvarlarinin harabiyeti

I¢ tiiylii hiicreler, spiral ganglion hiicreleri ve koklear sinir afferentlerinin

Noral hiicre gdvdelerindeki koklear sinir periferik terminallerinin dejenerasyonu ve
Dejenerasyon merkezi igitme sisteminde, Ozellikle dorsal koklear ¢ekirdekte sinaptik
dejenerasyon

Metabolik Hasarlar  Serbest radikaller iireterek koklear iskemi reperfiizyon hasarina, mitokondriyal
hasara, oksidatif strese ve hiicre 6liimiine yol agan azalmig koklear kan akigi

Kaynak: Lamm ve Arnold (2000).

Yogun giiriiltiiye maruz kalmanin ardindan hangi hiicre 6liim yolunun aktive oldugunu
belirleyen iki dnemli faktor var gibi gorliinmektedir. Birincisi ses siddeti seviyesidir. 105
dB'lik sesler nekrozu desteklerken, cok daha ylksek sesler (120 dB) apoptozu
destekliyor gibi gorinmektedir (Hu vd., 2000). Diger bir faktor, giiriiltiiye maruz kalma
ile morfolojik analiz arasindaki zaman araligidir. Dig tiiylii hiicreler, akustik saldirt
sirasinda hemen 6lmeye baslar ve bundan sonraki en az 30 giine kadar bunu yapmaya
devam eder (Yang vd., 2004).

Metabolik bozulmanin saf formunda, hiicre Oliimiiniin baslamasi i¢in gereken siire,
metabolik bozulmanin dogasmma ve dahil olan hiicre sisteminin tipine gore
degisir. Caligmalar, hiicre 6liimii olusumunun metabolik bozuklugun baslamasindan
sonra genellikle saatler hatta gilinler siirdiigiinii  gostermistir  (Bittigau vd.,
2003). Genellikle, nekroz apoptozdan once gerceklesir, bu da nekrozun biiyiik hasara
yanit olarak ilk hiicre 6liimii tipi oldugunu, oysa apoptozun ilk hasarla tetiklenen ikincil
hicre 6liimii oldugunu diisiindurur. Giriiltiiden zarar gérmiis kokleada, 1 saatlik giiriiltii

maruziyetinden hemen sonra Corti organinda DTH apoptozu ve nekrozunun varlig
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gozlenmistir, hiicre Oliimiiniin 1 saatlik giiriiltiye maruz kalma siiresi boyunca
basladigin1 gosterir. GUrultlye maruz kalmanin baslamasindan sonra DTH 6lUmunin
baslamasinin kesin zamanlamasi ve apoptotik ve nekrotik aktivasyonun zamansal

modeli bilinmemektedir (Hu vd., 2002).

2.4.1.1. Mekanik hasar

Darbe giirtiltiistine maruz kalma, dogrudan mekanik hasara neden olarak kokleaya zarar
verebilir (Sekil 5). Uyarilarin yogunluguna bagli olarak korti organi baziler zardan
koparilabilir. Pillar ve Hensen hiicreleri yok edilebilir veya Corti organindaki yapisal
katkilar1 tehlikeye girebilir. Ek olarak, tiy hicre, Deiters hiicreleri ve Hensen hiicreleri
arasindaki hiicre baglantilar1 da bozulabilir. Ilging bir sekilde, diirtii giiriiltiisiine maruz
kaldiktan hemen sonra TH o6limii lezyonu oldukg¢a kiiclik olabilir, ancak lezyon
maruziyetten sonraki 2 ila 30 giinliik stire i¢inde biiylir (Hamernik vd., 1986). Sekil 5A,
kirmiziyla vurgulanan ana savunmasizlik noktalariyla Corti organinin bir semasidir.
Normal stereocilia Sekil 5B'de goriilmektedir. Sekil 5 (C ve D), stereocilia'nin
kirilabilecegini, kaynasabilecegini veya yapisal biitiinlik kaybina yol agan kirik tip
baglantilara sahip olabilecegini gostermektedir (Liberman, 1987). Ek olarak,
stereocilia'nin mekanoelektrik transdiiserler olarak hareket etme yetenegi, stereosilyay1
cevreleyen hiicre zarindaki protein transdiiksiyon kanallarinin gecirgenligindeki bir

kayip nedeniyle azalir (Patuzzi, 2002).

Dis tiiylii hiicreler (DTH) iizerindeki stereocilianin uglar1 da tektorial membran ile
birlesme noktalarindan ¢ikarilabilir ve bu da hassasiyet kaybina yol agar. En biiyiik
stereocilia ug¢lariin teknik zardan ayrilmasi ve uglarin yeniden baglanabilmesi arasinda
bir zaman penceresi vardir (Nordmann vd., 2000). Koklea, frekansi bir tonotopik
organizasyona kodlayan mekanik bir analizci oldugundan, mekanik yapis1 ve
empedansi, koklear bolme boyunca ses titresimlerinin aslina uygun temsilini strdiirmek
icin Kkritik 6neme sahiptir. Darbe gurtltusiinden ve yiksek seviyeli strekli gurultiden
(115 dB SPL) sonra siitun hiicrelerinde hasar (Sekil 5, E ve F) de gozlemlenmistir.
Siitun hiicrelerinin kaybi, yerel titresim empedansina miidahale eder. Sonug olarak,
Corti organinin mekanik olarak kodlanmis titresimi, siitunlarin kaybiyla bozulabilir. Ek

olarak, siitunlarin kayb1 da DTH'nin kaybina katkida bulunabilir (Salvi vd., 1979).
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Sekil 5. Giiriiltii maruziyeti sonrasi kokleanin bir doniigiiniin normal Kesiti
Kaynak: Henderson vd. (2006)

Yiiksek seviyeli giiriiltiiye kars1 savunmasiz noktalar kirmizi renkle vurgulanmistir. B,
Normal bir dis tiiylii hiicre stereosilyasinin taramali elektron mikroskobik resmi. C ve
D, Giiriiltiiye maruz kaldiktan sonra dig tiiylii hiicre stereocilyasinin taramali elektron
mikroskobik resimleri. E, Normal dis siitun hiicreleri. F, Diirtii giiriiltiisiine maruz
kaldiktan 15 dakika sonra dis siitun hiicreleri. G, Normal i¢ tiiylii hiicre- isitsel sinir lifi
baglantilari. H, Giiriiltiiniin neden oldugu patolojiye benzer asir1 bir kainik asit kaynakli
patoloji sekli. I, Kokleanin yan duvarindaki normal kilcal damar. J, Bir avaskiiler kanal.

Goriintiilerin tamamu ¢ingilla koklea 6rneklerinden alinmistir (Henderson vd., 2006).
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2.4.1.2. Noral dejenarasyon

Yuksek dizeyde glriltii, glutamat eksitotoksisite mekanizmasi yoluyla, isitsel sinir
afferent liflerinin dendritik terminallerinin sismesine ve yirtilmasina da yol agabilir
(Spoendlin, 1971). Glutamat, VIIL sinir lifleri ile i¢ tiiylii hiicrelerin (ITH) sinapslarinda
etki eden uyarict norotransmiterdir (Sekil 5G). Yiiksek diizeyde giiriiltiiye maruz kalma
sirasinda, ITH olduk¢a aktiftir ve VIIL. sinirin tip I lifleri ile sinapslara biiyiik
miktarlarda glutamat salinmasma yol acar. Sinapslardaki glutamat seviyeleri,
postsinaptik hicrelerdeki glutamat reseptorlerini asir1 uyarabilir. Sonug, postsinaptik
hiicre govdelerinin ve dendritlerin sismesi ile karakterize edilen eksitotoksisite
durumudur (Kandel vd., 2000). Giriiltiiden zarar gormiis afferent isitsel sinir
sinapslarinin iyilesebilecegi hipotezi, bir glutamat analogu olan kainik asit kullanilarak
yapilan caligmalarla desteklenmektedir. Laboratuvarda yapilan calismalar, yuvarlak
pencereye yerlestirilen kainik asidin kokleaya gecerek sismeye ve nihayetinde
dendritlerin gegici olarak kaybina neden oldugunu gostermistir (Sekil 5H). Bir glutamat
engelleyicinin uygulanmasi dendritik hasar1 sinirlar ve giiriiltii kaynakl esik kaymasini
azaltir, bu da hasarin giiriiltii kaynakl esik kaymasina katkida bulundugunu diisiindiiriir.
Zamanla, sismis veya yirtilmis dendrit terminalleri iyilesir ve normal sekilde ¢calismaya
baglar, bu da bu tiir bir hasarin da GEK'e katkida bulunabilecegini diisiindiiriir (Hu vd.,
1997).

Tiiy hiicreleri normal fonksiyonlarini siirdiirmelerine ve geri kazanmalarina ragmen,
temastan sonraki 24 saat i¢inde hizli, yaygin ve geri dondiiriilemez sinaps kaybi ve aylar
boyunca gecikmis ve ilerleyici koklear noron kaybi1 gozlenmistir. Esik duyarlilifinin
geri kazanilmasina ragmen, bu tiir birincil ndronal kaybin esik iistii seslerin isitsel
islenmesi iizerindeki sonuclari, Ozellikle zorlu dinleme ortamlarinda muhtemelen

dramatiktir (Kujuwa ve Liberman, 2009).

Normal sa¢ hiicresi popiilasyonlarina ragmen, kokleanin yiiksek frekansli (bazal)
bolgeleri boyunca ITH alaninda hem presinaptik hem de postsinaptik elementlerde
dramatik bir dejenerasyon vardi. Bu dejenerasyon, incelenen en erken zaman olan 24
saatten baglayarak tiim maruz kalma sonrasi zamanlarda gozlenmistir. Presinaptik
seritlerin sayist azalmis, kalan seritlerin ¢gogu anormal derecede biiyiik ve bazi seritler

bazolateral ITH zarindan hiicre gekirdegine dogru yer degistirmistir. Sesle uyarilmis
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noral potansiyeller icin esikler, sa¢ hiicreleri, 6zellikle DTH'ler, normal sekilde calistigi
stirece yaygin noronal kayba kars1 duyarsizdir. Koklear sinirin kismen kesilmesinden
once ve sonra egitimli kediler iizerinde yapilan bir c¢alismada gorildiigi gibi,
davranigsal esikler de yaygin ndronal kayiptan etkilenmez (Schuknecht ve Woellner,
1953). Boylece, koklear sinirin yarisinin yaygin kaybi ve buna bagli olarak yanit
amplitiidiinde meydana gelen %50'lik azalma, kalan ndronlardaki desarj hizlarini iki
katina ¢ikararak veya yanit veren noron sayisini iki katina ¢ikararak telafi edilebilir. Bu
telafi edici artiglardan herhangi biri, uyaran seviyesinde yalnizca birka¢ dB artigla
gerceklestirilir ¢linkii koklear noronlardaki desarj hizi, esige yakin dik bir sekilde gikar
ve aktivite, daha yliksek veya daha diisiik en iyi frekanslara sahip ndronlara hizla yayilir

(Taberner ve Liberman, 2005).

Koklear ndronlarin kaybi, diisiik sinyal-giirilti kosullarinda uyarict kodlamanin
saglamligini azaltir. Periferik norodejenerasyon ayrica, hayatta kalan koklear bolgelerin
asir1 temsiliyle beyin sapt devrelerinde ve kortikal yeniden yapilanmada degisikliklere
yol acabilir (Irvine vd., 2000). Bu degisiklikler, esik yiikselmesi olsun ya da olmasin,
sese asir1 maruz kalmanin klasik sekelleri olan kulak ¢inlamasi ve hiperakuzi gibi diger

maruz kalma sonrasi algisal anormalliklere katkida bulunabilir (Bauer vd., 2007).

2.4.2. Gegici ve Kalici Isitme Kayb1

GEK, zamanla maruz kalma Oncesi seviyelere (temel) geri donen isitme esigindeki bir
degisikliktir. Baglangica geri donmek icin gereken siire nispeten hizli (dakikalardan
saatlere) veya yavas (giinlerden haftalara) olabilir. Ilk giiriiltii maruziyetinin ciddiyeti ve
lyilesmenin siiresi, asagidakileri iceren bir dizi faktore baglhidir: giiriltiiniin veya
travmanin tiirli, giiriiltiiniin yogunlugu ve stiresi (bir defaya kars: tekrarlanan, kisa veya
uzun maruz kalmalar) ve uyaran tiirii (darbe/darbe sesi veya genis veya dar banth
guraltd dahil surekli guraltd). Bireysel duyarlilik, isitme koruyucu cihazlarin
kullanimina, maruz kalmalar arasindaki sessiz sureye veya dinlenmeye ve maruz
kalmadan Onceki isitme kaybmin seviyesine baghdir. GEK'i etkileyen bireysel
duyarhiliklar ayrica yas, cinsiyet, daha Once giiriiltiiye maruz kalma oykiisi,
diyabet, genotip ve sigara ve diyet gibi diger kisisel veya cevresel faktorleri de
igerir. Bu faktorler KEK i¢in de gegerli olsa da, KEK'den farkli olarak, GEK, iist siniri
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maruziyetten 30 glin sonra olmak Uzere dakikalar, saatler, gunler veya haftalar iginde
baslangi¢ dizeyine veya test/tekrar test kriterleri dahilinde iyilesen isitme
hassasiyetindeki bir degisikliktir. GEK ve KEK sonuclarn, giiriilti ve bireysel
faktorlerin bir fonksiyonu olarak degisecektir (Ryan vd., 2016).

2.4.2.1. Gegigi esik kaymasi (GEK) mekanizmalari

GEK, zamanla maruz kalma oncesi seviyelere (temel) geri donen isitme esigindeki bir
degisikliktir. Baglangica geri donmek i¢in gereken siire nispeten hizli (dakikalardan
saatlere) veya yavas (giinlerden haftalara) olabilir. Tarihsel olarak, GEK'nin biiyiik
Olciide akustik refleks yoluyla kulak zari, kemikgik zinciri ve orta kulak kaslari dahil
olmak lizere dis ve orta kulak icindeki yapilari iceren mekanik bir siire¢ oldugu
diisiiniilmistlir. Yogun giirtiltiye maruz kalmanin kokleaya mekanik olarak zarar
verdigi, teknik zar ile dig tiiylii hiicre stereosilyas: arasindaki baglantilari bozdugu,
stereosilyanin kendisine zarar verdigi, retikiiler laminanin biitiinliigiinii bozdugu ve
hatta baziler zar1 bozdugu da bilinmektedir. Bununla birlikte, birkag¢ preklinik
calismadaki son ¢aligmalar, tiiylii hiicreler ve bunlarin stereocilialari, Corti organindaki
destek hiicreleri, endotel hiicreleri ve stria vaskiilaris ve spiral bag i¢indeki fibrositler ve
isitme siniri dendritleri dahil olmak tizere birkag¢ sensorindral i¢ kulak yapisinin 6nemli
bir sekilde etkilendigini gostermistir (Mulroy, 1990). Proinflamatuar ve proapoptotik
stirecleri igeren molekiiler ve biyokimyasal degisiklikler tanimlanmistir. Bu
degisikliklerin, tliylii hiicre depolarizasyonunu saglayan endolenfatik potansiyel, tiiyli
hicre ve destekleyici hicre aktivitesinden sorumlu hicresel zarlar ve mitokondri ve
isitsel beyin sapina uyarilar ileten i¢ tlyli hicrenin ndral innervasyonu dahil olmak
tizere koklea i¢indeki birkac kritik siirecin normal islevini degistirdigi gosterilmistir.
Ayrica koklear c¢ekirdek, superior-olivary kompleksi ve inferior kollikulustaki
noronlarin aktivite veya metabolizmasinda degisiklikler gozlenmistir (Yan vd.,
2013). Giiriiltiiye bagh i¢ kulak biyolojisi ve farmakolojisindeki bu degisikligi ve bunun
GEK'in olusturulmasindaki 6nemini desteklemek ig¢in, birka¢ preklinik calisma,
hayvanlara giiriiltilye maruz kalmadan hemen 6nce otoprotektif bilesikler veya ilaglar

uygulandiginda GEK'de 6nemli bir azalma oldugunu gostermistir (Seidman vd., 1993).
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Gegici giiriiltiiye bagli isitme kaybinda tliy hiicresi 6liimii yoktur; bununla birlikte,
koklear sinir terminallerinin  tlylii hiicre sinapslarinda  sismesi, glutamat
eksitotoksisitesini diisiindiiriir, maruziyetten sonraki 24 saat i¢inde goriiliir. Bu tir sesle
uyarilan eksitotoksisite, glutamat antagonistleri tarafindan bloke edilebilir. Baz1 glrGlti
veya ilaca maruz kalmalari, koklear sinaptik altyapinin ve isitsel esiklerin temas sonrasi
hizli bir sekilde iyilesmesi izleyebilir, bu da sismis terminallerin diizeldigini veya

yenilendigini diisiindirmdstiir (Sun vd., 2001).

Gegici isitme hassasiyeti kaybi, genellikle kalict koklear hasara yol agan ayni
degisikliklerin daha az siddetli bir sekli olarak goriiliir. Bununla birlikte, son kanitlar,
GEK'e farkl mekanizmalar tarafindan aracilik edilebilecegini
diistindiirmektedir. Housley vd. (2013), diisiik seviyeli GEK'ye, hiicre dist ATP
tarafindan etkinlestirilen iyon kanallarmin aracilik ettigini, ¢iinkii belirli bir kanalda
P2RX2 olan farelerin, normalde yaklasik 15 dB gegici hassasiyet kaybina neden olan
giriiltiye maruz kaldiktan sonra GEK yasamadigini bulmuslardir. Bu ATP
reseptord, koklear TH'lerde ve skala ortamini kaplayan epitel hiicrelerinde olur, bu
reseptori kodlayan P2rx2 segici olmayan bir katyon kanalidir. Gurdltunun kokleada
yerel ATP salinimini uyardigi bilinmektedir. Bu ATP, daha sonra endokoklear akimi
TH transdiiksiyon kanalindan uzaklagtiran P2RX2 kanallarin1 agar ve ayrica heniiz
karakterize edilmemis bir mekanizma yoluyla daha uzun siireli hassasiyet azalmasin
etkinlestirir. Bu gene sahip olmayan hem fareler hem de insanlar daha yiksek
seviyelerde giiriiltiiye veya uzun siire orta diizeyde giiriiltiiye maruz kaldiklarinda
KEK'ye kars1 artan hassasiyet sergilerler. Bu bulgular, buyuk 6l¢cide P2RX2 reseptori
aktivasyonundan kaynaklanan diisiik seviyeli GEK'nin, isitme yogunluk araligim
genisleten ve kokleayr hasardan koruyan isitme adaptasyonunu yansitabilecegini

diistindiirmektedir (Yan vd., 2013).

Daha  kapsamli olan GEK (50 dB'ye kadar), TH'ler ve spiral
ganglion noronlar1 arasindaki normal sinaptik temas seviyelerine degilse bile, zaman
icinde normal esik seviyelerine geri donebilir (Kujawa ve Liberman, 2009). Bu yiiksek
GEK seviyeleri ek mekanizmalardan kaynaklanmaktadir. Nordmann vd. (2000), dis
TH stereocilia'nin tektorial membrandan ayrilmasinin, hayvanlarda 43 dB GEK ile
iligkili birincil morfolojik 6zellik oldugunu kaydetmistir. Diger arastirmacilar, asiri

uyarilmis TH'lerden asir1 glutamatin salinmasina bagli olarak eksitotoksisiteyi
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diisiindiiren, giiriiltiiye maruz kaldiktan sonra i¢ TH'lerin altindaki afferent sonlarin
sismesine dikkat ¢ekti (Puel vd., 1998). Bu mekanizmay1 destekleyen Puel
vd. (1998), glutamat antagonisti kynurenate ile on tedavinin bu sismeyi Onlemekle
kalmaylp aynt zamanda GEK miktarimi1 da azalttiini bulmuslardir. Bu bulgu,
koklear afferent noronlara yonelik geri doniisiimlii eksitotoksisitenin de GEK'ye katkida

bulunabilecegini diisiindiirmektedir.

Metabolik agir1 uyarilmanin giiriiltiiden sonra esikteki gecici degisikliklere de katkida
bulunabilecegini diisiindiirmektedir. Cheng vd. (2008), antioksidan D-metiyonin ile
tedavinin hayvanlart GEK'den korudugunu ve belki de metabolik asir1 ylike yanit olarak
mitokondri tarafindan reaktif oksijen tlrlerinin  (ROS) iretilmesini igerdigini
bulmustur. Ayrica, GEK'ye neden olan gurultiden sonra koklear lateral duvarda iyon
tagiyict Na,K-ATPase ve Ca-ATPase aktivitesinin azaldigini, serbest radikallerin ise
arttigin1 bulmuslardir. Bu tasiyicilarin endokoklear potansiyel olusturmadaki roli goz
Ontine alindiginda azalan aktivite, endokoklear potansiyeldeki geri dontigimlii

azalmalarin kismen GEK'ye aracilik edebilecegini disiindiirmiistiir (Mori vd., 2009).

2.4.2.2. Kalic1 esik kaymasi (KEK) mekanizmalari

Yiiksek giiriiltiiye maruz kalindiginda, kokleanin iyilesme yetenegi asir1 derecede azalir
ve isitme kaybi geri dondiiriilemez hale gelir. Isitme esiklerindeki bu tiir kalici
degisiklikler, esas olarak koklear TH hasar1 ve kaybiyla iliskilendirilmistir ancak
noronlar ve yan duvardaki hasar da uzun vadeli isitme kaybina aracilik edebilir
(Schuknecht, 1993). Patlamaya maruz kalma ile meydana gelebilecegi gibi, kokleanin
yeterince yogun asirt uyarilmasi, kokleada mekanik hasara yol agacaktir. Bu hasar, TH
stereosilia dizilerinin dogrudan mekanik bozulmasini igerir, islevi azaltabilir ve hatta
ortadan kaldirabilir. En yogun stimiilasyon, duyusal epitelyumun biitlinliiglinii bile
tehlikeye atabilir, TH'leri ve destek hicrelerini bozabilir. Ayrica, endolenf ve perilenf
arasindaki bariyerin bu sekilde agilmasi, kalan bozulmamis TH'lerin bazal kutuplarini
yiikksek potasyum seviyelerine maruz birakarak TH oliimiine yol agabilir. Bununla
birlikte, zarar verici gurltd seviyeleri, bu tiir bariz mekanik hasar esiginin ¢ok altinda
baglar. Giiriiltiiye bagh isitme kayiplarinin ¢ogu, hiicrelerin kendi icinde meydana gelen

biyokimyasal siireglerin aracilik ettigi TH hasarin1 yansitir (Liberman ve Beil, 1979).
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Koklear tily hiicrelerinin hasarinin mekanizmalari kesin olarak
bilinmemektedir. Bununla birlikte, asir1 giirtiltiiye maruz kalma sirasinda ve sonrasinda
tayll hiucrelerde reaktif oksijen tirlerinin (ROS) olusumu gozlenmistir. Bu, INK MAP
kinaz kaskadi gibi stres sinyal yolaklarmin aktivasyonuna yol agar ve bu da hiicre
hasarina, apoptosise ve/veya nekroza yol agabilir. Tiiylii hiicre hasarina/dliimiine yol
acan biyokimyasal yollar siiphesiz karmasiktir ve tiiyli hiicreleri kurtarmaya ve
islevlerini eski haline getirmeye calisan birbiriyle yarisan hayatta kalma yollarin1 da
iceriyor gibi gorinmektedir. Kokleanin miikemmel hassasiyetinden, sikligindan ve
seciciliginden sorumlu olan dis tiiylii hiicreler, hasara karsi en hassas olanlardir (Pirvola

vd., 2000).

Gurulti, endoplazmik retikulumdan Ca?* salmimi ve/veya mitokondriden ROS
salimmmin1 indiikleyen hiicre dis1 sividan giris yoluyla ve NADPH oksidazlarin
aktivasyonu yoluyla ROS iiretimini baglatir. ROS, proinflamatuar sitokinlerin tretimine
yol acan NF-kB'yi ve ayrica stres ve apoptoz genlerinin ekspresyonuna yol acan
kRas/cdc42/JINK yolunu aktive edebilir. Pro-apoptotik faktorler, mitokondriyal
membran gegirgenligini daha da artirarak ilave ROS'un salinmasina yol acar. JNK yolu,
biiyiime faktorleri tarafindan aktive edilebilen sinyal molekiilleri olan ERK MAPK veya
AKT tarafindan inhibe edilebilir (Sekil 6) (Kurabi vd., 2017).
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Sekil 6. Akustik asir1 maruz kalma nedeniyle TH kaybina katkida bulundugu
diisiiniilen hasar siireclerini ve yollar1 gosteren diyagram.

Kaynak: Kurabi vd. (2017)

2.4.3. Reaktif Oksijen Turleri (ROS) ve Reaktif Nitrojen Turleri (RNS)

DTH, kismen hareketlilikleri nedeniyle, yiiksek diizeyde enerji talep ettigi bilinmektedir
ve yiksek dizeyde guriltiye maruz kalma, ¢zellikle aerobik solunum yoluyla biyuk
miktarlarda enerji tiiretmek icin mitokondri {izerinde yiiksek talepler olusturur.
Gurultiye maruz kalma sirasinda, mitokondrinin elektron tasima zinciri biiyiik
miktarlarda oksijen kullanir ve bu daha sonra istenmeyen bir yan iiriin olarak iiretilen
biiylik miktarlarda siiperoksit olusturabilir. Artan siiperoksit daha sonra kokleada daha
yuksek seviyelerde ROS iiretmek igin diger molekiillerle reaksiyona girebilir (Halliwell
ve Gutteridge, 1999). Giriltuden sonra stria vaskularis'in marjinal hticreleri boyunca
gozlemledikleri ilk siiperoksit birikiminin, mevcut oksijen yoklugunda mitokondrinin
asir1 yiiklenmesinin bir sonucu oldugunu ve oksijen eksikliginin koklear kan akisinda

giiriiltii kaynakl1 bir azalmadan veya iskemiden kaynaklandigini varsayilmistir. Iskemi,
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mitokondrideki (ATP'nin ADP ve oksijenden iiretildigi) fosforilasyon siirecinin daha
verimsiz hale gelmesiyle birlikte koklear oksijen arzini azaltir. Bu verimsizlik,
siiperoksit olusumuna yol acgar. iskemiden sonra kan akisi diizelebilir ve mevcut
oksijenin normal seviyelerine geri dondlir (reperfiizyon). Mevcut oksijenin

reperfiizyonu daha fazla siiperoksit olusumuna yol acabilir (Yamane vd. 1995).

Kan akisinda giiriiltiiye bagli degisikliklerle ilgili bir¢ok calisma giiriiltiiniin koklear kan
akisinin azalttigimi bulmustur ancak koklear kan akiginin giiriiltii kaynakli ROS
olusumundaki kesin roliiniin hala net olmadig: belirtilmelidir. Giiriiltii kaynakli koklear
kan akis1 degisikliklerinin baslangicta neden olmasa bile kokleada ROS olusumunu

siddetlendirmesi miimkiindiir (Miller vd., 2003).

ROS, oksijen iceren serbest radikallerdir. Cok reaktiftirler ve yiksek miktarlarda
hicrelere zarar verebilirler. Hiicre dist ROS, nétrofiller, monositler ve makrofajlar gibi
aktif fagositler tarafindan iiretilebilir ve patojenlere karsi konak savunmasinda hayati bir
rol oynar. Hucre ici ROS, oOncelikle hilcrenin mitokondrisi tarafindan {iretilir.
Oksijenden tiiretilen serbest radikaller, bir hiicrenin fosfolipid zarlarinin
peroksidasyonu, proteolitik bozunma ve mitokondri ve ¢ekirdekte DNA hasar1 yoluyla

apoptozu ve nekrozu indukleyebilir (Beckman ve Ames, 1997).

Sekil 7°de, giiriiltiiniin artan ROS'a ve ardindan koklear hasara ve isitme kaybina neden
olabilecegi cesitli yollarin semasini kabaca gostermektedir. Modelde giiriiltii, kokleay1
birka¢ noktada metabolik ve mekanik olarak zorlayarak birkag farkli hasar bigimine yol
acar. TH diizeyinde, giiriiltii mitokondrinin asir1 yiiklenmesine, ITH ile afferent isitsel
sinir lifleri arasindaki baglantilarda eksitotoksisiteye ve koklea kan kaynagi iizerinde
iskemi/reperfuizyon etkilerine yol acabilir. Bu eylemlerin her biri, DNA'ya ve hiicre
zarina zarar verebilecek ve apoptoz i¢in varsayilan bir tetikleyici gorevi gorebilecek
ROS'ta artislara yol agabilir. Nihai sonug, nekroz ve apoptoz kombinasyonundan hiicre

6limuadur (Beckman ve Ames, 1997).
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Sekil 7. Giiriiltiiniin artan ROS'a ve ardindan koklear hasara ve isitme kaybina
neden olabilecegi cesitli yollarin semasi

Kaynak: Beckman ve Ames, (1997)

Oksidatif stres giiriiltiiye bagh isitme kaybina neden olmada merkezi bir rol oynar.
Reaktif oksijen tirleri (ROS) ve reaktif nitrojen tirleri (RNS), gurultiye maruz
kaldiktan sonra esas olarak dis sac hiicresi Oliimiiniin altinda yatan ve sensdrinoral
isitme kaybina yol acan hiicresel mekanizmalara biiyiik dl¢tide katilir. ROS, mitokondri,
sitokrom p450 metabolizmasi, mikrozomlar, nitrik oksit sentaz ve diger enflamasyon ile
ilgili suregler tarafindan iretilir. Hiicreler, ROS'u detoksifiye edebilen endojen savunma
sistemleri ile donatilmistir; oksidatif stres kosullari, hiicre i¢i redoks homeostazinin

bozulmasinin sonucudur (Henderson, 2006).

Isitsel TH'lerin apoptozu ve nekrozunda yer alan; (1) tiimor nekroz faktorii alfa (TNFa)
gibi hiicre dis1 proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonu ve nétrofillerin ve makrofajlarin
kokleaya alinmasi; ve (2) siliperoksit, peroksinitrit (ONOO-) ve hidroksil (OH.)
radikalleri gibi ROS ve reaktif nitrojen tiirleri (RNS) seklinde oksidatif stres olusumunu

igeren birkag sinyal yolu vardir. Onceki ¢alismalar, oksidatif stresin hem dissal hiicre
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6lumu reseptdr yolu hem de i¢sel mitokondriyal hucre 6lumi yolu yoluyla apoptozu
indiikledigini gostermektedir. ROS, dissal programlanmis hiicre 6liimiiniin JNK ve p38
yollarinin aracilarini fosforile edebilen ve aktive edebilen bir MAPKKK olan apoptoz
sinyal duzenleyici kinaz-1'i (ASK-1) aktive edebilir. ROS ayrica normalde JNK
aktivitesini baskilayan MAPK fosfatazlarin oksidasyonu ve inhibisyonu yoluyla JNK
aracili digsal apoptozu tesvik edebilir (Kamata vd., 2005).

I¢sel hiicre 6liimii de oksidatif stresten etkilenebilir. Yiiksek ROS seviyeleri, Bim ve
Bcl-6 gibi hicre 6limu icin 6nemli olan genlerin duzenlenmesini tetikleyebilen
FOXO3'in (forkhead transkripsiyon faktorleri ailesinin O alt sinif1) niikleer birikimini
baslatabilir. FOXO3, Bax aracili mitokondriyal hiicre oliimiinii modiile edebilen
mitokondriye Bim translokasyonunu ve anti-apoptotik protein Bcl-xL'nin yikilmasini
tesvik edebilir (Sinha vd., 2013).

ROS, giiriiltiiye maruz kaldiktan hemen sonra koklear dokuda tespit edilmistir, serbest
radikal birikiminin TH hasar siirecinde erken bir olay oldugunu gosterir. Serbest
radikaller, herhangi bir morfolojik hasar belirtisi belirginlesmeden ¢cok dnce TH'lerde
gozlemlenir, bu da hasarin baslamasindaki rolii destekler. Bununla birlikte, ROS,
giiriiltiiye maruz kaldiktan sonra kokleada 7-10 giin boyunca bazalden apekse yayilarak
devam edebilir. Bu tir uzun sireli oksidatif stresin ilerleyici koklear hasara neden
oldugu varsayilabilir (Yamane vd., 1995).

2.4.3.1. Kalsiyum homeostazi ve ROS {iretimi

Hiicrelerdeki birincil ROS iireteci, metabolizmanin bir yan iriinii olarak reaktif tiirler
ireten mitokondridir. Mitokondriyal ROS normalde, indirgeyici esdegerlerin kaynagi
olarak NADPH'ye dayanan mitokondri icindeki giiglii antioksidan enzimler tarafindan
kontrol edilir. ROS'un sitoplazmaya ¢ikisi, normal potansiyeli de dahil olmak iizere
mitokondriyal zar ile smirlidir. Mitokondriyal membran biitiinliigiiniin ve/veya
potansiyelinin kaybi, ROS'un sitoplazmaya salinmasina yol acar ve ayrica serbest
radikal Oretiminin artmasina da yol agabilir. Kalsiyum homeostazi bu siirecin

duzenlenmesinde 6nemli bir rol oynayabilir (Batandier vd., 2004).

Serbest Ca?* 'nin de zararh giiriiltiiye maruz kaldiktan hemen sonra koklear TH'lerde

arttig1 bulunmustur. Bu artism, L-tipi Ca?* ve P2X2 ATP kapili kanallar gibi iyon
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kanallar1 yoluyla hiicre dis1 bdlmeden giris dahil olmak {izere ¢esitli nedenleri oldugu
goriilmektedir. Hiicre dis1 Ca®* girisi, hiicre ici depolardan Ca?* salinimini artirabilir,
serbest Ca"'yi daha da yiikseltebilir. Yiksek kalsiyum sadece sitoplazmik ROS
birikimini indiiklemekle kalmaz, ayn1 zamanda ROS'tan bagimsiz apoptotik ve nekrotik
hiicre 6liim yollarmi da tetikleyebilir (Orrenius vd., 2003). Ayrica serbest Ca?*,
mitojenle aktive olan protein kinazin (MAPK) aktivitesini ve hiicre stresine aracilik
eden diger hiicre i¢i sinyal kaskadlarmmi modiile edebilir. MAPK basamaklariin
TH'lerin zarar gérmesinde Onemli bir rol oynadigina dair kapsamli kanitlar vardir
(Maeda vd., 2013).

2.4.4. Akustik Travma ve Isitsel TH Oliimii

Bir dizi stres etkeni koklea icinde pro-inflamatuar ve pro-hiicre 6limi sinyalini
baslatabilse de, i¢ kulaga en c¢ok calisilan hasar akustik travmadir. Akustik travma,
kokleada apoptoz ve isitsel TH'lerin diizenlenmis nekrozu ile sonuglanabilecek bir dizi
olay baslatir (Sekil 8). Koklea, spiral ganglionda ve yan duvar boyunca (stria vasklaris
ve spiral bag) zengin bir sekilde kan damarlari ile beslenir. Yiiksek duzeyde guriltd,
stria vaskiilarisinde akut sismeye yol agabilir, bu da stria'nin ara hiicrelerinin kaybiyla
iliskili sismedir (Wang vd., 2002). Sislik zamanla kaybolur, ancak ara hiicrelerin kayb1
kalicidir. Bu nedenle, stria vaskiilarisin genel boyutu, giiriiltiiye maruz kalmanin uzun
vadeli bir sonucu olarak kiiciiliir. Endokoklear potansiyelde (EP) kisa siireli bir azalma,
stria hasar ile iligkilidir. Cok yiiksek diizeyde giiriiltiiye maruz kaldiktan sonra, EP
degisiklikleri kalict olabilir ancak biiyiik 6l¢iide tiiy hiicresi (TH) ve stereocilia hasari
alanlariyla stmirhidir. EP'deki degisikliklerin, kalict olsa bile, giiriiltiiden kaynaklanan
isitme kayb1 lizerinde biiyiik bir etkisi yok gibi goriinmektedir. Kismen yan duvar kan
damarlarindaki hasarla iliskili olarak, yiiksek diizeyde guriltiye maruz kalma koklear

kan akisini azaltabilir (Hirose ve Liberman, 2003).

Akustik travma, koklear hipoksi, ROS olusumu ve oksidatif stres ile sonuglanan stria
vaskiilaris 6demini tesvik edebilir. Giirtiltii travmasi ayrica spiral bag sitokinleri (TNFa
ve IL-1B gibi) ve l6kositlerin kokleaya gociinii baslatan kemokinleri ifade etmesi i¢in
uyarabilir; 16kositler daha sonra bir dizi diger proinflamatuar faktorleri ve inflamatuar

slireci ilerleten serbest radikalleri serbest birakacaktir. Oksidatif stres ve proinflamatuar
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sitokinler, Corti organinin i¢ tiiylii hiicrelerine (ITH) ve dis tiiylii hiicrelere (DTH'ler)
gidebilir ve i¢sel ve digsal apoptotik sinyal kaskadlarini indiikleyebilir. JNK'nin uzun

streli aktivasyonu ve RIPK1/3 aktivitesinin indiklenmesi, nekrotik hticre élimini

destekleyebilir.
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Sekil 8. Akustik travmay1 takiben hiicre 6liimii sinyali
Kaynak: Dinh vd. (2015)

Yiiksek sese maruz kalma, kulak zarinda biiyiik yer degistirmelere neden olur ve
mekanik enerji dalgalarini i¢ kulaga yayar. Bu yogun darbeler koklear sivinin i¢ kulak
icinde hizli bir sekilde yer degistirmesine neden olarak OC ve baziler membranda
kesme kuvveti hasarina, isitsel TH'lerin yaralanmasima ve endokoklear potansiyelin
(EP) degismesine neden olabilir. Akustik travma ayrica stria vaskilariste iltihaplanma
ve Odem bagslatabilir ve kokleaya giden kan akisin1 tehlikeye atabilir (Smith
vd., 1985). Koklear kan akisinda minimum fazlalik oldugundan, koklear kan akigindaki
gecici azalmalar bile hipoksiye ve isitsel TH'lerde yaralanmaya neden olabilir. Stria

vaskiilaris ve spiral bag yaralanmalar1 giirtiltii travmasini takiben meydana gelir, EP'nin

34



stirdiiriilmesi i¢in énemli olan tip II ve tip IV fibrositlere zarar verir ve kalict igitme

kaybina yol acar (Hirose ve Liberman, 2003).

Akustik travma, koklear kan akisindaki ve koklear hipoksideki azalmalarin bir sonucu
olarak stria vaskiilarisin marjinal hiicreleri tarafindan ROS salmimma yol
acabilir. Hipoksinin oksidatif strese nasil yol agtigi tartismalidir; bununla birlikte, isitsel
TH'ler tarafindan oksijen talebindeki bir artis ve ardindan ATP tiretmek i¢in mitokondri
tarafindan artan aerobik solunum araciligiyla serbest radikal yan {riinlerin tiretimi ile

ilgili olabilir (Yamane vd., 1995).

ROS, fosfolipid membranin lipid peroksidasyonunu, proteolitik bozunmay1 ve oksidatif
stresin apoptotik etkilerini ¢ogaltabilen mitokondriyal ve hiicresel DNA hasarin1 tesvik
edebilir. Oksidatif stres, pro-apoptotik Bax proteinini aktive ederck dig mitokondriyal
zara (yani, gozenek olusumu) zarar verir; kromatin yogunlasmasmi, DNA
parcalanmasini ve intrinsik apoptotik hiicre oliimiinii indiikler. Fas ligandi (FasL) ve
timor nekroz faktort alfa (TNFa) gibi ligandlar, kaspaz-8 aktivasyonu ve akis asagi
kaspaz-3 aktivitesi yoluyla dissal programlanmis hiicre 6limiinii tesvik ederken, ayni
zamanda Bid'in (tBid) kesilmesi yoluyla i¢sel apoptozu tetikleyebilir. Timor nekroz
faktoru reseptorii tip 1 (TNFRI1) sinyali, p38 ve JNK'nin fosforilasyonunu ve
aktivasyonunu indiikleyebilir, bu da Bax aracili mitokondriyal hiicre 6liimiine ve 6liim
yanlisini artiran ve hayatta kalma yanlis1 gen ekspresyonunu azaltan transkripsiyon

faktorlerinin fosforilasyonuna yol acabilir (Figari vd., 1987).

Kokleanin yanal duvar yapilari, akustik travmay: takiben sitokinleri (TNFa ve IL-1p
gibi) ve kemokinleri de eksprese eder ve bunlar spiral modiolar ven yoluyla l6kositlerin
kokleaya gociinii uyarir. Bu enflamatuar hiicreler sirayla daha fazla sitokin ve kemokin
salacak ve ayrica i¢ kulakta enflamatuar siireci ilerletecek olan ROS ve RNS {iretecektir.
Ozellikle, TNFa'nin ekspresyonu, kokleada nétrofil gdgiinii, yapismay1 ve siiperoksit
serbest radikallerinin olusumunu destekleyebilir (Tsujimoto vd., 1986). Bir tir
polimorfoniikleer beyaz kan hiicresi olan nétrofiller, iltihaplanmaya yanit olarak gelen
ilk bagisiklik hiicreleri arasindadir. Monositler gibi diger bagisiklik hiicrelerinin go¢iinii
uyaran bir dizi proinflamatuar sitokin salgilarlar. Lokal sitokinlere yanit olarak,
monositler M1 ve M2 makrofajlarina farklilasacaktir. M1 makrofajlar1 6ncelikle yaral

hiicrelerin temizlenmesinde yer alir; enflamatuar faktorleri salgilayabilir, indiiklenebilir
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nitrdz oksit sentetaz (iINOS) aktivitesini uyarabilir ve ¢evreleyen dokuya yayilabilen
ROS ve RNS seklinde oksidatif stres olusturabilirler. TNFa sadece bir I6kosit cezbedici
degildir; hiicre dis1 TNFa, isitsel TH'lerin hiicre yiizeyi iizerindeki tiimor nekroz faktorii
reseptorli 1'e (TNFR1) baglanabilir ve hiicre 6liimiine yol acabilecek bir sinyal kaskadi

baslatabilir (Mutsaers vd., 1997).

Giiriiltii maruziyetinden kaynaklanan oksidatif stres ayrica isitsel TH'lerde intrinsik
apoptotik hiicre Oliimiinii baglatabilir, bu da cytc'nin sitoplazmaya mitokondriyal
salinmasina, apoptozomlarin olusmasina ve  kaspaz-3'e bagli hiicre oliimiiniin

aktivasyonuna neden olabilir (Henderson vd., 2006).

Apoptoza ek olarak, akustik travma, nekroz inhibitori nekrostatin-1 ile tersine cevrilen,

sicanlarda RIPK3/RIPK1 aktivasyonu yoluyla diizenlenmis nekroza neden olabilir
(Zheng vd., 2014).

2.4.4.1. Giiriiltiiye Bagh Isitme Kayiplarinda Odyolojik Bulgular

Isitme kayb1 uzun siireli, siirekli giiriiltiiye maruz kalmaktan kaynaklanabilir. Bununla
birlikte, isitme kaybi, tek veya tekrarlanan ani giiriilti maruziyetinden de
kaynaklanabilir. Ani durtt gurdltusiine maruz kalmak, sabit durum gurultiistine maruz
kalmaktan daha zararlidir (Lie vd., 2015).

Girtlti, yogunluk (ylikseklik olarak algilanan) ve frekans (perde olarak algilanan)
cinsinden tanimlanabilir. Giiriiltiiye maruz kalmanin hem yogunlugu hem de siiresi, i¢
kulagin tiiylii hiicrelerine zarar verme potansiyelini belirler. “Rahatca” yiiksek olarak

algilanan sesler bile zararl olabilir.

Ses yogunlugu, logaritmik bir desibel (dB) o6lgeginde (Tablo 2) ses basinci seviyesi
(SPL) olarak olculur. Giiriiltitye maruz kalma dl¢timleri genellikle, insan kulaginin daha
hassas oldugu daha yiiksek frekanslardaki seslere agirlik verilen bir 6lgek olan dB(A)
olarak ifade edilir. Gurdltu, sekiz saatlik bir siire boyunca ortalama 85 dB(A) SPL'ye
esit veya daha yiiksek kronik maruziyetlerde kalici isitme kaybma neden
olabilir. Logaritmik 6l¢ege gore, SPL'deki 3 dB'lik bir artig, ses yogunlugunun iki katina
ciktigin1 gosterir. Bu nedenle, 88 dB(A)'da dort saatlik giiriiltiiye maruz kalmanin, 85
dB(A)'da sekiz saat ile ayn1 giirtiltii "dozunu" sagladig kabul edilir ve yaklasik 140 ila
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170 dB(A) olan tek bir kursun 40 saatlik 90-dB(A) gurultl ile ayni ses enerjisi (Clark ve
Bohne, 1999).

Tablo 2. Ortak giiriiltii kaynaklar:

Ses Ses Yiiksekligi (db)
Silah sesi (en yuksek seviye) 140-170 db

Jet kalkis 140db

Rock konseri, Motorlu testere 110-120db
Dizel lokomotif, Stereo kulaklik 100db

Motor siklet, Cim bigme makinasi 90b
Konusma 60

Isitme koruma programi igin 85 * (8 saatlik zaman agirlikli ortalama)
OSHA seviyesi

Sessiz oda 50

Fisilt1 30-40

Kaynak: OSHA (2017).
OSHA = Mesleki Giivenlik ve Saglik Idaresi; dB = desibel .

* —Daha yiiksek frekanslardaki seslere gére agirlikl bir ol¢ek olan dB(A) olarak ifade edilen
Ol¢lim .

Erken veya orta derecede gelismis GBIK, genellikle 3 kHz ve 6 kHz komsu frekanslara
yayilma ve 8 kHz'de bir miktar isitme iyilesmesi ile 4 kHz'de tipik 'kazan yapict' gentigi
ile sonuglanir (Sekil 9) (Rabinowitz, 2000).

Genis bant fabrika giiriiltisiine uzun siire maruz kalmayla iliskili tipik 4 kHz ¢entigi
asagidaki sekilde agiklanabilir. Kulak kanali, kulak zarindaki ses seviyesini 3 kHz'e
yakin frekanslar icin yaklagik 15 dB artiran (dinleyicinin baginin konumunun merkezine
yerlestirilmis bir mikrofonla olgiilene gore) akustik bir rezonans iiretir. Bu nedenle,
kulak zarindaki genis bant ses seviyesi, 3 kHz'e yakin frekanslar i¢in daha diisiik veya
daha yuksek frekanslardan daha yilksektir (Shaw, 1974). Koklea icindeki belirli bir
yerin karakteristik frekansi (KF) ses seviyesine baglidir. Diislik ses seviyelerinde CF'si
4 kHz olan yer, 90-100 dB ses basinci seviyesinde (SPL) 3 kHz'e yakin frekanslara en
giiclii sekilde yanit verir. Bu iki etki nedeniyle, orta derecede yogun bir genis bant
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giiriiltiisiine maruz kalma, KF'si diisiik seviyelerde 4 kHz'e yakin olan bir yerde
maksimum hasar olusturur ve odyogramda o6lgiilen bu hasardir. Odyogram {iizerindeki
etki muhtemelen esas olarak kokleadaki aktif mekanizmanin etkinliginin azalmasina yol

acan dis tiiylli hiicre fonksiyonunun kayb1 aracilik eder (Borg vd., 1995).

Askeri personelin maruz kaldig: diirtiisel ses tiirleri i¢in durum c¢ok farklidir. lk olarak,
KF'deki seviyeye bagl kayma, daha yliksek ses seviyeleri nedeniyle fabrika seslerinden
daha bulyuk olabilir ve bu da daha yiiksek frekanslar i¢cin maksimum hasara yol acar.
Ikincisi, yiiksek pik seviyeleri, hizli mekanik ariza ve yaralanmaya neden olarak
kokleaya zarar verebilir (Henderson ve Hamernik, 1986). Ayrica, akustik refleks
kokleay1 izole edilmis yiiksek yogunluklu impulslardan korumaz. Bu nedenle, ylksek
yogunluklu impulslar, genis bir frekans araliginda isitmeyi etkileyebilen "akustik

travmaya" yol acabilir (Ward ve Glorig, 1961).

Ayrica, en biiyiik isitme kaybinin meydana geldigi frekansin, kaybin siddeti arttikca
daha yiiksek frekanslara kayma egilimi gdstermesi de miimkiindiir. Ozet olarak, askeri
giiriiltiiye maruz kalma ortalama olarak 4, 6 ve 8 kHz'de en yiiksek olan isitme
kayiplarina yol acar ve 8 kHz'deki ortalama kayip 4 kHz'dekine benzer veya daha
fazladir (Moller, 2020).
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Sekil 9. Giiriiltii kaynakh isitme kayb1 odyogram ornekleri
Kaynak: Rabinowitz (2000)
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Gliriiltliye maruz kalan popiilasyonlarda yapilan arastirmalarda bulunan isitme kaybi
yaygmligimin genis araligi, altta yatan genetik faktorlerden veya giiriiltiiye maruz

kalmanin yogunlugu, tiirii ve siiresindeki farkliliklardan etkilenebilir (Taylor vd., 1984).

Otoakustik emisyonlar, GBiK'nin teshisi icin objektif, hassas ve yonetimi kolay bir arag
olarak hizmet etmek icin gerekli 6zelliklere sahiptir. Yuksek gurultl seviyelerine maruz
kalan laboratuar hayvanlarinda, OAE amplitid azalmalar, isitsel uyarilmis
potansiyellerle dl¢iilen 25 ila 35 dB SPL'den daha fazla kalic1 esik kaymasi ve histolojik
kokleogramlarla Olgiillen Onemli dig tiiylii hiicre kaybi ile iyi bir korelasyon
gostermistir. Giiriiltliye maruz kalan endiistriyel is¢giler ve askeri personel arasinda saf
ton hassasiyetinde ve OAE amplittidlerinde paralel diisiisler rapor edilmistir (Desai vd.,
1999).

Akusik travma orta kulak yap1 biitiinliigiine zarar verebilir. Kulak zarinda yirtilmalara
ve kemikgik zinciri bozukluklarina sebep olabilir. Bu durum da timpanogram verilerini

etkiler.

GEK'nin iyilesmesi muhtemelen dis tliylli hiicre stereocilia'sinin tektorial membrandan
geri doniligiimlii olarak ayrilmasinin ve/veya geri doniisiimlii merkezi kazang artiginin ve
iliskili hiperakuzi ve kulak ¢inlamasinin bir sonucudur. Bununla birlikte, isitsel saf ton
esiklerinde iyilesme olsa bile, sinaptopati olarak adlandirilan hizli bir dejenerasyon olan
serit sinapslarda 6nemli hasar olabilir. Sinaptopati, giiriiltii kaynakli koklear travmanin
akut fazinda i¢ tliylii hiicreler ve onlarin afferent noéronlar1 arasindaki baglantilarin
kaybina neden olur ve biylk ihtimalle post-sinaptik terminallerde hasara yol agan
glutamat eksitotoksisitesinin bir sonucudur. Saf tonlu bir esik kaymasi eslik etmedigi
i¢in buna Giiriiltiiye Bagh Gizli Isitme Kayb1 da denir. Sinaptopatinin GBIK'ye ne
Ol¢iide katkida bulundugu bilinmemekle birlikte, bazi isitsel noropati tiplerindeki
sinaptopatik hastaliga benzer olan bu sinaptopatik mekanizmalarin GBIK'de yer aldig
tartisilmaktadir. Bu ayni zamanda hayvanlarda bozulmamis tiiy hiicreleri, ancak
giriiltiye bagli genis capli spiral ganglion kaybi gosteren arastirmalarla da

desteklenmektedir (Shi vd., 2016).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahismanin Yeri

KTO Karatay Universitesi Etik Kurulu tarafindan 23.05.2022 tarihinde 20212/017 sayili

karar ile etik kurul onay1 alinarak tez ¢calismasina baslandi.

KTO Karatay Universitesi Sehit Yunus Mermer Odyoloji Kliniginde yapilmistir.

3.1. Bireyler

Tez calismasinda meslegi geregi silah patlama sesine maruz kalan toplam 120 kisinin
maruz kaldiklar1 patlama sesinin saf ses isitme esikleri iizerindeki etkisi arastirildi. ki
grup seklinde inceleme yapildi. Birinci grup meslek yili 3-5 yil arasinda olanlari
kapsadi. Ikinci grup meslek yil 10-15 yil arasinda olanlar1 kapsadi. Caligmaya birinci ve
ikinci gruptan 10’ar kisi agagida belirtilen ¢aligmaya katilma kriterlerini saglamadigi
icin dahil edilmedi. Calismamiza meslegi geregi silah kullanan 2-5 yil arasinda mesleki
deneyimi olan 50 kisi, mesleki yil1 10-15 yil arasinda olan 50 kisi, toplamda 100 kisi

dahil edildi. Katilimcilarin hepsi erkek bireylerden olusmustur.

Patlama giiriiltiisiiniin sebep olacag akustik travma bulgusunun olusup olusmayacagi
degerlendirildi. Ayrica iki grup arasinda yas farkinin ve maruziyet siiresinin isitme

esikleri tizerindeki etkisi karsilagtiritlmali olarak degerlendirildi.

3.1.1. Calismaya Dabhil Edilme Kriterleri

»  20-50 yas arasi1 saglikli goniilliiler,
*  Meslegi geregi diizenli patlamali silah sesine maruz kalma 6ykiisii
* Katilimcinin KBB muayenesinden ge¢mis olmasi

 Orta ve dis kulak patolojilerinin olmamasi (otitis eksterna, otitis media,

kemikgik zinciri kopukluklari, perfore kulak zart)
+ Isitme esiklerini etkileyecek ilag¢ kullanim1 6ykiisii bulunmamasi,
«  Timpanogram sonucunun Tip A olmasi,

»  Akustik refeleks bulgularinin isitme esikleriyle uyumlu olmast,
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* Hava yolu ve kemik yolu esikleri arasinda gap bulunmamasi.

3.1.2. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

* 18 yas alt1 ve 50 yas tistii bireyler
*  Orta kulak veya dis kulak patalojisi olmasi durumu
* Hava ve kemik yolu esikleri aras1 gap olmasi

« Calisma i¢in gerekli olan odyolojik testleri bulunmayanlar

3.2. Kullanilan Testler ve Yontem
3.2.1. Iimmittansmetrik Ol¢iim

Genis band timpanometre 6l¢iimii Interacoustik markanin dl¢iim cihazi ile yapilmistir.
Orta kulak basmci, komplians ve es deger dis kulak kanali hacmi Olcullp

degerlendirilmistir. Akustik refleks ol¢timleri gerceklestirilmistir.

Timpanogrami Tip Aolan kisiler ¢alismaya dahiledildi.

3.2.2. Odyometre ile Isitme Esiklerin Ol¢iimii

Calismaya dahil edilen biitiin katilimcilarin saf ses odyometre testi 1so 8253 e uygun
sartlarda sessiz kabinde, Interacoustics AC-40 klinik odyometre ile saf ses isitme
testiyle 250-8000 Hz arasindaki hava yolu esikleri ve 500-4000 Hz kemik yolu isitme
esikleri belirlendi. Isitme testinde degerlendirilen biitiin frekanslarda 15 dB IK ve iizeri

esik degeri Clark’in isitme kaybi siniflamasi kullanilarak belirlendi.

3.2.3. Istatiksel Analiz

Veriler SPSS versiyon 20 paket programi ile analiz edilecektir. Normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edildi. Mesleki yili 3-5 ile 10-15
yillart arasinda olan 2 grubun karsilastiriimasi ve 2 grubun kendi i¢inde sag ve sol kulak
250-500-1000-2000-4000-8000Hz deki isitme esiklerinin karsilastirilmasi, gruplar
normal dagilima sahip olmadig1 i¢in nonparametrik testlerden Mann Whitney u ile

analiz edilip, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza meslegi geregi silah kullanan 2-5 yil arasinda mesleki deneyimi olan 50
kisi, mesleki yili 10-15 yil arasinda olan 50 kisi, toplamda 100 kisi dahil edildi.
Gruplardaki kisilerin yaslari, meslek yili ve igitme testleri Tablo 3’de ortalama ve

standart sapma seklinde 6zetlendi.

Tablo 3. Gruplarin verilerinin karsilastirilmasi

3-5y1l 10-15 yul 7 p
Med(Min-Maks) Med(Min-Maks)

250Hz R 10(5-25) 10(5-20) -0,37 0,71
250Hz L 10(5-20) 10(5-20) -0,87 0,38
500Hz R 10(5-20) 10(5-20) -0,40 0,69
500Hz L 10(5-15) 10(5-20) -0,01 0,99
1000Hz R 10(5-30) 10(5-30) -2,152 0,06
1000Hz L 10(5-20) 10(5-20) -2,03 0,58
2000Hz R 5,0(5,0-25,0) 10,0(5,0-75,0) -1,82 0,07
2000Hz L 7,5(5,0-25,0) 10,0(5,0-48,0) -1,25 0,21
4000Hz R 10,0(5,0-65,0) 15,0(5,0-80,0) -3,27 0,01
4000Hz L 10,0(5,0-55,0) 20,0(5,0-70,0) -4,44 0,01
8000Hz R 10,0(5,0-65,0) 15,0(5,0-90,0) -1,41 0,16
8000Hz L 10,0(5,0-90,0) 17,5(5,0-90,0) -2,89 0,01

SSOR 8,0(5,0-22,0) 10,0(5,0-38,0) -2,50 0,01

SSO L 8,0(5,0-17,0) 8,0(5,0-23,0) -1,25 0,21

z:Man Whitney-U test

Calisma sartlar1 geregince patlama sesine maruz kalan iki farkli grupta, patlama
giiriltiisiiniin sebep oldugu yiiksek frekans isitme kaybi arastirildi. Ayrica patlama
giiriiltiisiine maruz kalma siiresinin isitme kaybi iizerine etkisi olup olmadigi mesleki
yili 3-5 ile 10-15 yillar arasinda olan 2 grup arasinda karsilagtirildi. Sagve sol kulak
250Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemektedir
(z:-3,27;p>0,05).
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Sag ve sol kulak 500Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemektedir (z:-3,27; p>0,05).

Sag ve sol kulak 1000Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

gOstermemektedir (z:-2,15; p>0,05).

Sag ve sol kulak 2000Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemektedir (z:-3,27; p>0,05).

Sag kulak 4000Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermektedir (z:-3,27; p<0,05). Medyan degerlerine bakildiginda meslekte 10-15 yil
calismis kisilerin sag kulak 4000Hz degerleri (Med:15) 3-5 yil ¢alisanlara gore
(Med:10) daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Sol kulak 4000Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gOstermektedir (z:-4,44; p<0,05). Medyan degerlerine bakildiginda meslekte 10-15 yil
calismus kisilerin sol kulak 4000Hz degerleri (Med:20) 3-5 yil ¢alisanlara gére (Med:10)
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Sag kulak 8000Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemektedir (p>0,05).

Sol kulak 8000Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermektedir (z:-2,89; p<0,05). Medyan degerlerine bakildiginda meslekte 10-15 yil
caligmis kisilerin sol kulak 8000Hz degerleri (Med:17,5) 3-5 yil ¢alisanlara gore
(Med:10) daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Sag kulak SSO degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermektedir (z:-2,50; p<0,05). Medyan degerlerine bakildiginda meslekte 10-15 yil
caligmis kisilerin sag kulak SSO degerleri (Med:10) 3-5 yil calisanlara goére (Med:8)
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Sol kulak SSO degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemektedir (p>0,05).

Mesleki yil1 3-5 yil arasinda olan kisilerin sag sol isitme esiklerinin karilagtirimasi tablo

4°de gosterilmistir.
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Tablo 4. Mesleki yili 3-5 y1l arasi olan grubun sag ve sol kulakta isitme esiklerinin

karsilastirilmasi
250 Hz 500Hz 1000Hz 2000Hz
Min. Max. Med. Min.  Max. Med. Min. Max. Med. Min. Max. Med.

Sag 5,00 2500 10,00 5,00 20,00 10,00 5,00 30,00 10,00 5,00 250 5,00
Sol 5,00 20,00 10,00 5,00 15,00 10,00 5,00 20,00 10,00 5,00 2500 7,50
P 0,77 0,63 0,96 0,99

Tablo 4’{in devamu...

4000Hz 8000Hz SSO
Min. Max. Med. Min. Max. Med. Min. Max. Med.
Sag 5,00 65,00 10,00 10,00 65,00 10,00 5,00 22,00 8,00
Sol 5,00 55,00 10,00 5,00 90,00 10,00 5,00 17,00 8,00
P 0,57 0,56 0,85

3-5 yil arasinda ¢alisma siiresine sahip kisilerde 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000Hz ve

SSO degerleri sag ve sol kulak arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

gostermemektedir (p>0,05).

Mesleki yil1 5-15 yil arasinda olan kisilerin sag ve sol igitme esiklerinin karilagtirimasi

tablo 5’de gosterilmistir.
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Tablo 5. Mesleki yili 10-15 y1l arasi olan grubun sag ve sol kulaktaki isitme esik

degerlerlerinin karsilastirilmasi

250 Hz

500Hz

1000Hz

2000Hz

Min. Max. Med. Min.

Max. Med. Min.

Max. Med.

Min. Max.

Med.

sag 500 20,00 10,00 5,00 20,00 10,00 5,00 30,00 10,00 5,00 75,00 10,00
sol 5,00 20,00 10,00 5,00 20,00 10,00 5,00 20,00 10,00 5,00 48,00 10,00
P 0,13 0,38 0,83 0,50
Tablo 5’in devamu. ..
4000Hz 8000Hz SSO
Min. Max. Med. Min. Max. Med. Min. Max. Med.
Sag 5,00 80,00 15,00 5,00 90,00 15,00 5,00 38,00 10,00
Sol 5,00 70,00 20,00 5,00 90,00 17,50 5,00 23,00 8,00
P 0,59 0,42 0,29

10-15 y1l arasinda ¢alisma stiresine sahip kisilerde 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000Hz

ve SSO degerleri sag ve sol kulak arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

gostermemektedir (p>0,05).

Arastirmaya dahil edilen 100 kisinin 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000Hz frekanslarda

isitme kaybr olan kisilerin yiizdeleri, meslek yillarina gore ayrilan 2 gruba gore

incelemesi tablo 6’da gdsterilmistir.
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Tablo 6. Katilimeilarin 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000Hz frekanslardaki isitme
kaybi prevelanslari

250Hz  500Hz 1000Hz 2000Hz 4000Hz 8000Hz
1. grup

%4 %2 %2 %4 %18 %624
(50 Kisi)
2.grup

%4 %4 %4 %8 %32 0632
(50 Kisi)
Toplam %8 %6 %6 %12 %50 %56
(100Kisi)

Bu tabloya gore mesleki yili 3-5 yil ve 10-15 yil arasinda olan 100 kisinin katildig1

arastirmada (her frekans icin isitme kaybi smir1 15db) isitme kaybi prevelanslari
250Hz’de %8, 500Hz’de %6, 1000Hz’de %6, 2000Hz’de %12, 4000Hz deki isitme
kayb1 prevelansini %50, 8000Hz deki igitme kayb1 prevelansini %56 elde edildi.

Isitme kaybinin derecelendirilmesinde 16-25 dB ¢ok hafif, 26-40 dB hafif diizeyde, 41-
55 dB orta dlizeyde, 56-70 dB ortadan ileri dereceye, 71-90 dB ileri diizeyde ve 91 dB
tistii ¢ok ileri diizeyde isitme kaybini gostermektedir. Mesleki yili 3-5 ve mesleki yili

10-15 yil aras1 olan grubun 4000Hz ve 8000Hz’de isitme kaybi derecelerine gore

yiizdelik dagilimi tablo 7 ve tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 7. Mesleki yili 3-5 y1l arasi olan grubun sag ve sol kulakta 4000 ve 8000Hz
esik degerlerinin isitme kaybi derecelerine gére dagilim

Isitme Cok hafif Hafif Orta Ortadan ileri Cok lleri
Isitme Kayb1 ileri Derecede  Derecede
Kaybinin Yok Dereceye
Dizeyi  (0-15dB) (16-25dB) (26-40dB) (41-55dB) (56-70dB) (71-90dB) (>91 dB)
Sag 4000 38 7 3 1 1 - -
Hz (%76) (%14) (%6) (%2) (%2)
Sol 4000 42 4 3 1 - - -
Hz (%84) (%8) (%6) (%2)
Sag 8000 33 7 2 5 3 - -
Hz (%66) (%14) (%4) (%10) (%6)
Sol 8000 36 10 - 2 1 1
Hz (%72) (%20) (%4) (%2) (%2)
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Buradaki tabloya gore bu grupta sag kulakta 4000Hz frekansta 50 kisiden %24 {inde (12
kisi) isitme kayb1 vardir. 7 kiside ¢ok hafif derecede kayip, 3 kiside hafif 1 kiside orta 1
kiside orta ileri kayip vardi. Bu grupta sol kulakta 4000Hz frekansta 50 kisiden
%84’tinde (42 kisi) isitme kayb1 gozlenmemis olup %12’sinde isitme kaybi1 gozlendi.
Isitme kayb1 gdzlenen 8 kisinin 4’ii ¢ok hafif, 3’ii hafif, 1°i orta derecede isitme kaybina
sahiptir.

Sag kulakta 8000Hz frekansta isitme kaybi1 gozlenen 50 kisiden %66°sinda (33 kisi)
isitme kayb1 gozlenmedi. Isitme kaybi gozlenen 17 kisinin 7’sinde ¢ok hafif 2’sinde
hafif 5’inde orta 3’iinde orta-ileri kayip gozlendi. Sol kulakta 8000Hz frekansta 50
kisiden %72’sinde (36 kisi) isitme kayb: bulundu. Isitme kaybi gdzlenen 14 kisiden
10’unda ¢ok hafif, 2’sinde orta, 1’inde orta-ileri, 1’inde ileri derecede isitme kaybi
mevcuttur. Bu verilere sonucunda sag kulakta da sol kulakta da 4000Hz e gore 8000Hz

frekansta isitme kaybi olan kisi sayisinda artis oldugu goézlendi.

Tablo 8. Mesleki yil1 10-15 y1l arasi olan grubun sag ve sol kulakta 4000 ve 8000Hz
esik degerlerinin isitme kaybi derecelerine gore dagilimi

Isitme Cok hafif Hafif Orta Ortadan ileri Cok lleri
Isitme Kayb1 ileri Derecede  Derecede
Kaybinin Yok Dereceye
Diizeyi (0-15dB)  (16-25dB) (26-40dB) (41-55dB) (56-70dB) (71-90dB)  (>91 dB)
Sag 4000 26 6 8 5 2 3 -
Hz (%52) (%12) (%16) (%10) (%4) (%6)
Sol 4000 23 10 6 6 5 - -
Hz (%46) (%20) (%12) (%12) (%10)
Sag 8000 28 7 5 4 5 1 -
Hz (%56) (%14) (%10) (%8) (%10) (%2)
Sol 8000 25 7 6 5 4 3 -
Hz (%50) (%14) (%12) (%10) (%8) (%6)

Meslek yili 10-15 yil arasinda olan 50 kisiden 4000Hz frekansta sag kulakta isitme
kayb1 gozlenme orant %48 dir (24 kisi). 50 kisinin %12’i (6 kisi) ¢ok hafif, %16°s1 (8
kisi) hafif, %10’u (5 kisi) orta, %4l (2 kisi) orta-ileri, (3 kisi) %6’s1 ileri derecede
isitme kaybindan olustu. Sol kulakta 4000Hz’de 50 kisinin %54 iinde isitme kaybi1
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gozlendi. Isitme kayb1 gézlenen 27 kisiden 10°u ¢ok hafif, 6’s1 orta, 5°i orta-ileri derece
isitme kaybi vardi. Bu gruptaki kisilerin sag kulagindaki 8000Hz frekanstaki Ol¢iim
sonucuna gore kisilerin %44 linde (22 kisi) isitme kayb1 gozlendi. 50 kisinin %14°0 ¢ok
hafif, %10’u hafif, %8l orta, %10’u orta-ileri, %2’si de ileri derecede isitme kaybina
sahipti. Sol kulakta 8000Hz’de 50 kisiden %50’sinde (25 kisi) isitme kayb1 gozlendi. 25
kisiden 7°sinde ¢ok hafif, 6’sinda hafif, 5’inde orta, 4’linde orta-ileri, 3’iinde ileri
derecede isitme kayipliydi. Bu sonuglara gore 4000Hz frekansta sag kulakta da sol
kulakta da isitme kayb1 oran1 8000Hz’e gore daha fazla bulundu. Meslek yili fazla olan
grubun meslek yili az olan gruba gére 4000-8000Hz frekanslardaki isitme kayiplt kisi
sayisinda artma oldugu gozlendi. Mesleki yil1 fazla olan grupta bu frekanslardaki isitme

kaybi1 derecelerinde mesleki yili az olan gruba gore artma saptandi.

Mesleki yili 3-5 yil ve 10-15 yil arasinda olan katilimcilarin 4000-8000Hz
frekanslardaki isitme esiklerinin grafiksel dagilimi Grafik 1 ve grafik 2'de gosterildi.

Grafik 1: Mesleki yili 3-5 yil arasi olan grubun 4000Hz ve 8000Hz’de isitme esik

dagilimlar
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Bu grafige gore katilimcilarin ¢ogunun sag-sol kulak igin 4000-8000Hz frekanstaki
isitme esiginin 0-15db arasinda yogunlastigi goriilmektedir. Sag kulakta 4000Hz deki
isitme esigi 15 db den biiyiik olan kisilerin sayis1 sol kulakta 4000Hz deki isitme esigi
15 db den biiyiik olan kisilerin sayisindan fazladir. Sag kulakta 8000Hz de isitme esigi
15db den buyik olan kisi sayisinda 4000Hz dekine gore artma gozlenmistir. Sol kulakta
8000Hz de isitme esigi 15db den biiyiik olan kisi sayisinda 4000Hz dekine gbre artma

gbzlenmistir.

Mesleki yil1 10-15 aras1 olan grubun 4000 Hz ve 8000Hz’de isitme degerleri grafik 2°de

gosterildi.

Grafik 2: Mesleki yili 10-15 yil aras1 olan grubun 4000 Hz ve 8000Hz’de isitme

degerleri
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Bu grafige gore 4000 ve 8000 Hz degerlerinde isitme esiklerinde diisiis belirgin olarak

gozlendi. Mesleki yil1 10-15 arasi olan grupta mesleki yil1 3-5 yil aras1 olan gruba gore
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4000Hz ve 8000Hz de 15db’i gecen isitme esigi 15db’li gecen kisi sayisinda artis

oldugu gozlendi.

Tablo 9°da mesleki yil1 3-5 yil arasi olan grubun 4000 ve 8000Hz esik degerlerinin
isitme kaybi derecelerine (Clark’in isitme kaybi siniflandirmasi) asimetri gosterme

durumu gosterilmistir.

Tablo 9. Mesleki yili 3-5 y1l arasi olan grubun 4000 ve 8000Hz esik degerlerinin
isitme kaybi derecelerine gore asimetri gosterme durumu

Grup
3-5vil 10-15 yil
4000Hz 8000Hz 4000Hz 8000Hz
N 17 21 21 22
var 65,62 68,78
Asimetrik % 94,45 87,5 ’ ’
N 1 3 11 10
Yok
% 5,55 12,5 35,38 31,22
N 18 24 32 32
Toplam
% 100,0 100,0 100,0 100,0

Bu tabloya gore mesleki yili 3-5 yil arasinda olan 4000Hz’de isime kaybi olan 18
kisinin %94,45’inde (17 kisi), 8000Hz’de isitme kayb1 olan 24 kisinin %87,5’inde (21
kisi) isitme kaybi derecesine gore sag ve sol kulaklari arasinda asimetri gozlenmistir.
Mesleki yil1 10-15 yil arasinda ve 4000Hz’de isime kayb1 olan 32 kisinin %65,62’sinde
(21 kisi), 8000Hz’de isitme kayb1 olan 32 kisinin %68,78’inde (22 kisi) isitme kaybi

derecesine gore sag ve sol kulaklar arasinda asimetri gozlenmistir.
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5. TARTISMA

Bu calismada, calisma sartlar1 geregisilah kullanimina bagli olarak patlama sesine
maruz kalan katilimcilarda, patlama giiriltisiiniin isitme esikleri Uzerine etkisi
incelendi. Ayrica patlama giiriiltiisine maruz kalma siiresinin isitme kayb1 iizerine etkisi
olup olmadigi mesleki yili 3-5 ile 10-15 yillar1 arasinda olan 2 grup arasinda

karsilastirmali olarak degerlendirildi.

Glirtiltiiye bagh isitme kaybi, orduda 6nemli bir bozukluktur ve savas performansini
etkileyebilir. Askeri personel surekli olarak yiksek diuzeyde guriltiye maruz
kalmaktadir ve giiriiltii kaynakli isitme kayb1 ve kulak ¢inlamasinin hizmete bagli ikinci
en yaygin engel olmaya devam etmektedir. Askeri personelin maruz kaldig: giiriiltiiniin
cogu, cift isitme korumasiyla elde edilebilecek maksimum korumay: asiyor. Ne yazik
ki, sivil personelin aksine, askeri personelin belirli gorev ve gorevleri tamamlamak igin
giiriiltiilii ortamlarda kalmaktan baska secenegi yoktur. Isitme koruma cihazlarmin
kullanim1 ve bunu takip eden odyolojik testler, giiriiltiiye bagli isitme kaybinin

onlenmesinde temel dayanak noktasi haline gelmistir (Yong ve Wang, 2015).

Singapur Silahli Kuvvetlerinde yapilan bir aragtirmada, temel askeri egitimin igitme
tizerindeki etkilerini incelenmistir. Arastirmacilar, askeri egitimden 6nce ve sonra 85
askeri personelin odyometrilerini incelemigler ve bir yil sonra ayni kalan isitme

kaybinin %9.,4 yayginligini buldular (Teo vd., 2008).

Ylikoski ve Ylikoski’nin (1994) yapig1 calismada profesyonel askerler arasinda isitme
kaybimmin yaygmligimi ve derecesini ve giriiltiiniin diger engelleyici sonuglari
arastirmistir. Kesitsel bir odyometri aragtirmasi, uzun siire silah sesi giiriiltiisiine maruz
kalan 699 ordu subayindan (ortalama yas 39,8 yil) olusan, tabakali rastgele bir
orneklemde engellilik {izerine bir anket calismasiyla birlestirildi. Sonuglar 224 (%32)
memurda, dl¢giilen tiim frekanslarda (0,5, 1, 2, 3, 4, 6 ve 8 kHz) isitme esiginin 20 dB
veya altinda oldugu bulundu. Isitme kaybi olan 475 kisinin (%68) cogu ileri yas
kategorilerine aittir, ancak 30 yasin altindaki memurlarin dortte birinden (%26)
fazlasinda isitme kayb1 gézlenmistir. Disiik frekanslar 110 (%16) denekte kotiilesmis, 2
ve 4 kHz frekanslarinin ortalama isitme esigi seviyeleri 229 (%33) memurda 20 dB'i

asmistir.
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Toh vd. (2002) singapurlu askerler lizerinde yaptig1 bir ¢alisma sonucunda, bir veya iki
kulakta 25 dB'den fazla isitme esiginde isitme kaybi prevalansi 1000'de 36,7 olarak elde
etmistir. Isitme kayb1 olan tiim denekler, higbir iletim tipi isitme kayb1 vakasi tespit
edilmeden, dogas1 geregi sensorindraldir. Hafiften ileri dereceye kadar isitme kayb1 olan
30 denekten 19'u (%63,3) yiikksek frekans araliginda, 7'si (%23,3) diisiik frekans
araliginda ve 4'i (%13.4) her iki aralikta oldugu gézlenmistir.

Rutin tibbi muayeneleri sirasinda 4 farkli askeri birlikten 150 askeri personel iizerinde
kesitsel bir calisma yapilmustir. Ilk olarak, tim katilimcilar giiriiltiiye maruz kalma
durumlart hakkinda bir anket doldurumus ve daha sonra katilimcilar bir odyometrik
testten gecirilmistir. Hafif, orta ve siddetli isitme kaybu icin tani kriterleri sirasiyla 4 ve
6 kHz'de 25-40, 41-60 ve >60 dB IK idi. Yiiksek frekansh (4 ve 6 kHz) isitme kaybi
prevalanst %62,7 elde edilmistir (Orru vd., 2020).

Collee vd. (2011), Belgika askeri popiilasyonunda isitme kaybmin (IK) ciddiyeti ile
iligkili yaygmligr ve giiriilti maruziyetini degerlendirmek i¢in Tibbi Uzmanlik
Merkezi'nde ve dort Isyeri Hekimligi Biriminde kesitsel bir ¢alisma gerceklestirmistir.
Isitme esikleri odyometri ile belirlendi. 18-55 yas aras1 2055 kisinin 661'inde (%32,2)
hafif IK (25-40 dB), 280'inde (%13,6) orta derecede IK (45-60 dB) ve 206'sinda
(%10,0) siddetli IK vardi.Her iki kulak icin 4 ve 8kHz hafif, orta ve siddetli IK

prevalansi yagla birlikte 6nemli 6l¢iide arttig1 bulunmustur.

Parana polis teskilatinda yapilan bir arastirmada is yerindeki giiriiltii seviyesi Ol¢iilmiis
ve 100 dB SPL'den daha yiiksek ses yogunluklari bulunmustur. Bu arastirma
kapsaminda, 22 polis memurunun isitsel esiklerini incelenmis ve bunlardan 17'sinde

yuksek frekanslarda ¢entik gozlenmistir (Battaiola vd., 2000).

Bu aragtirmada ise meslegi geregi siirekli olarak silah patlama sesine maruz kalan
kisilerin maruz kaldiklar1 patlama giirtiltiisiinden isitme esiklerinin ne derecede
etkilendigini bulmak i¢in katilimcilarin 250-8000Hz frekanslardaki saf esikleri
incelendiginde, elde edilen bulgularin bahsettigimiz arastirmalardaki patlama
gurdtustnun daha ¢ok 4000-8000Hz frekanslarindaki isitme kaybi gostermesi sonuglari
ile benzerlik gosterdigini bulduk. Mesleki yili1 3-5 yil ve 10-15 yil arasinda olan 100
kisinin katildig1 arastirmada (her frekans icin isitme kaybi smir1 15db) isitme kaybi
prevelanslar1 250Hz’de %8, 500Hz’de %6, 1000Hz’de %6, 2000Hz’de %12, 4000Hz
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deki isitme kayb1 plevelansin1 %50, 8000Hz deki isitme kaybi prevelansini %56 bulduk.
Ayrica meslek yillar1 farkli iki grubun 250-500-1000-2000Hz deki isitme esiklerinin
karsilastirilmasinda anlamli sonuglar elde edileyip 4000 ve 8000Hz de anlamli sonuglar
elde edilmesi patlama gurualtisunin 4000-8000Hz frekanslar1 etkiledigini destekler
niteliktedir. Arastirma Sonucuna gore, maruz kalinan silah patlama giirtiltiisiiniin 4000-
8000Hz frekans Uzerindeki etkilimi belirgindir. Bu sonucun, meslegi geregi patlama
sesine maruz kalan kisiler lizerinde yapilan diger arastirmalarda oldugu gibi yiksek
frekans etkilenimi agikca gozlendi.Yiiksek frekanslarda meydana gelen isitme kaybi,
patlama sesinin dar bant girilti 6zelliginden ve bu dar bant giiriiltiiniin frekans
ozelliginden dolay1r kokleanin bazal bolgesini etkiledigi,kulak yolu rezonansinin da
etkisiyle yiiksek frekanslarda isitme kaybina sebep olacagi sonucunu desteklemistir.
Silah patlama sesinin sebep olacagi yiiksek frekans isitme kaybi ve akustik travma
bulgulart aragtirmamizdaki katilimcilarin 4000Hz ve 8000Hz isitme esiklerindeki
anlamli disiisler ile ortiismektir. Katilimcilarin hepsinde bu diisiisiin  gdzlenmeme
sebebinin genetik, sigara-alkol kullanimi, koruyucu ekipman kullanimi gibi bireysel
faktorlerin veya mesleki yillar1 iginde maruz kaldiklar silah atis sayisindaki farkliliklara

bagli olabilir.

Moore (2020), yaptig1 arastirma sonucunda, askerlik hizmeti sirasinda giiriiltiiye maruz
kalmanin etkilerinin, sabit fabrika giiriiltiisine maruz kalmanin etkilerinden farklh
oldugu sonucuna varmistir. Bununla tutarli olarak, askerlik hizmeti sirasinda giiriltiiye
maruz kalma genellikle 6 ve 8 kHz'de 4 kHz'den daha fazla isitme kaybina yol agtigim
gozlemlemistir. Yaptigimiz arastirmanin bu c¢alisma ile benzerlik gostermektedir.
4000Hz deki isitme kaybi plevelansii %50, 8000Hz deki isitme kaybi prevelansim
%56 elde edildi.

Sabit giiriiltiiye maruz kalma tipik olarak iki kulakta benzer isitme kaybina yol acar,
askerlik hizmeti sirasinda giiriiltiiye maruz kalmak, maruz kalmanin asimetrik dogasi
nedeniyle genellikle bir kulakta digerinden daha fazla isitme kaybina yol acar (Lowe ve
Moore, 2021).

Isitme esigindeki asimetri, ¢calisma sirasinda basin pozisyonu ile kismen agiklanabilir.
Hong vd. (2005) Amerikan insaat endiistrisindeki iscileri inceledi ve sol kulagin

agirhikli olarak sagdan daha fazla isitme kaybi yasadigi bulundu. Asimetrinin,
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operatorlerin agir ekipmani c¢alistirirken sa§ omzunun iizerinden bakmasi ve
makinelerin irettigi giirtiltiiye sol kulagimi maruz birakmas1 seklindeki calisma
aliskanligindan kaynaklandigi varsayilmistir. Sataloff ve Sataloff (2006) yaptigi
aragtirmada, tiifekle kullanan aticilarda, isitme kayb1 asimetrik olma egiliminde olugunu
clinkii namluya en yakin kulaktaki igitme patlamaya daha yakin oldugundan daha kotii

olma egilimindeyken diger kulak kafa tarafindan korundugunu tespit etmislerdir.

Prosser vd. (1986) spor icin avlanan kisilerin isitme seviyelerini degerlendirmek i¢in
yaptig1 arastirmada, kisilerin g¢ogunlukla yiiksek frekans araligini igeren isitme
kaybindan etkilendigigozlenmistir. Avcilarin, atesli silah1 destekleyen omuza karsi
kulakta 6nemli Ol¢lide daha kotii isitme esigine sahip olduklart bulundu. 4 kHz'de
kulaklar arasi esik farki, ateslenen mermi sayisi ve maruz kalma suresi ile ilgili

oldugunu diistinmiistir.

Yaptigimiz arastirmada 4000Hz-8000Hz sag ve sol kulak isitme esiklerini
karsilagtirmali olarak inceledigimizde (Clark’in isitme kayb1 siniflandirmasi gore), silah
patlama sesine maruz kalan kisilerin bir kulakta daha fazla isitme kaybi olusacagi ile
ilgili yapilan arastirmalar ile benzer sonuglar elde edildi. Caligmamizda, meslek yil1 3-5
yil arasinda olan kisilerin 4000-8000Hz frekanslarda isitme kayb1 olanlar incelendiginde
4000Hz de isitme kaybi olan 18 kisiden 16’sinda unilateral kayip, 8000Hz’de isitme
kaybr olan 24 kisiden 17’sinde unilateral kayip gozlendi. Mesleki yili 10-15 yil
arasinda olan giiriiltilye maruz kalan bireylerin sol ve sag kulaklar1 arasinda 4000Hz
frekansda isitme kayb1 olan 32 kisiden 21’inde isitme esiklerinde asimetri gdzlenmistir.
8000Hz frekansda isitme kayb1 olan 32 kisiden 22’sinde gore isitme kayb1 derecelerine
bakilarakbir kulakta digerine gore daha fazla etkilenme oldugu gozlenmistir. Bu
sonucun silah kullanimindaki el tercihi, atis sirasindaki bas pozisyonuna ve kullanilan

silahin 6zelliklerine bagli oldugu diisiiniilmektedir.

Bilateral isitme kayb1 olup isitme kayb1 dereceleri arasinda fark gézlenmeyen kisilerde,
bir kulaktan digerine gore asimetrinin olmamasinin sebebi kisilerin kullandig: silahlarin
cesitliliginden ve koruyucu ekipman kullanimindan kaynakli olabilir. Bazi atesli silahlar
tasarimi sebebiyle kisinin tercih ettigi elinden bagimsiz olarak tasarimi sebebiyle sadece
sag veya sol omuzdan ateslenebilmektedir. Bu durum da sag ve sol kulak isitme esik

degerlerini ve asimetriyi etkileyecektir.
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Cox ve Ford (1995) silah giiriiltiisiine maruz kalmayla iligkili isitme kaybi Uzerine
yaptig1 arastirmada, cesitli silah seslerine maruz kalan ve degerlendirmeye sevk edilen
225 askerden olusan bir grupta sag ve sol kulaklardaki hava iletim esikleri ve 0.5, 1, 2,
3, 4 ve 6 kHz'deki esiklerin kulaklar aras1 asimetrisi 6lgmiistiir. Isitme kaybiin derecesi
ve kulaklar arasi asimetri, frekans arttikga artti, ortalama kayip 2, 3, 4 ve 6 kHz'de sol
kulakta 6nemli olglide daha fazla tespit etmistir. Bu ¢alismaya benzer olarak Lowe ve
Moore (2021), Askerlik hizmeti sirasinda giiriiltiiye bagh isitme kaybi (NIHL)
nedeniyle tazminat talep eden 80 erke§in odyogram sonuglarini incelediginde sol

kulakta sag kulaga gore daha fazla igitme kayb1 oldugu sonucuna varmislardir.

Yaptigimiz arastirmada 3-5 yil arasinda ¢alisma siiresine sahip kisilerde 250, 1000,
2000, 4000, 8000Hz ve SSO degerleri sag ve sol kulak arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark gostermemektedir (p>0,05). 10-15 yil arasinda galisma siiresine sahip
kisilerde 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000Hz ve SSO degerleri sag ve sol kulak
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemektedir (p>0,05). Bu sonug,
askerlik hizmeti sirasinda giiriiltiiye maruz kalmanin ortalama olarak sol kulakta sag
kulaga gore daha fazla isitme kaybina yol a¢tigini1 gosteren ¢alisma sonucuyla farklilik
gOstermektedir. Bu durumun sebebi ¢ok anlasilmamakla birlikte silah kullaniminda
tercth edilen elin ve kullanilan silahin olusturdugu patlama giiriiltiisiiniin yan1 sira
cevredeki diger silah patlama sesine maruziyetlerin, kisilerin mesleki yasami disinda
farkli tiirde giiriiltillere maruziyeti bu durumu etkileyecegi diisiiniilmiistir. Bu durumun
sebebinin anlasimasi i¢in daha fazla veriye daha kapsamli bir calismaya ihtiyag

duyulmaktadir.

Isitme kaybinin yas ve hizmet deneyimi ile nemli 8lgiide iliskili oldugu gdsterilmistir.
Daha biiylik yaslar genellikle daha uzun hizmet siiresini ve dolayisiyla daha uzun
giiriitiye maruz kalma siiresini yansitir. Gordan vd. (2016) havaci grubu askerler
iizerinde yap1g1 calismada, IK riskinin mesleki deneyimle birlikte arttigimi, isitme
kaybinin 30 yasinda %9,4'ten 50 yasinda %57,5'e ciktigi1 bulmustur. Bizim
calismamizda bu ¢alismayla benzer sonuclar elde edildi. Yaptigimiz ¢alismada, sag ve
sol kulak 4000Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermektedir (p<0,05). Sol kulak 8000Hz degerleri gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark gostermektedir (p<0,05). Medyan degerlerine bakildiginda
meslekte 10-15 yil calismus kisilerin 3-5 yil ¢alisanlara gore daha yiiksek oldugu tespit
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edilmistir. Bu sonuca gore, mesleki yili fazla olan grubun mesleki yili az olan gruba

gore yuksek frekanslardaki isitme esik degerlerinin daha yiiksek oldugu gézlendi.

Yaptigimiz ¢alismada meslek yili 3-5 yil arasinda olan kisilerin sag kulakta 4000Hz
frekansta 50 kisiden %24’iinde (12 kisi) isitme kaybi vardir. Meslek yil1 10-15 yil
arasinda olan 50 kiside ise 4000Hz frekansta sag kulakta isitme kayb1 gozlenme orani
%48°e (24 kisi) cikmustir. Meslek yili 3-5 yil olan isitme kayipl 12 kisiden, 7 kiside
cok hafif derecede kayip, 3 kiside hafif 1 kiside orta, 1 kiside orta ileri kayip vardir.
Meslek yil1 10-15 yil olan isitme kayipli 24 kisiden 6’s1 ¢ok hafif, 8 kisi hafif, 5 kisiorta,
2 kisi orta-ileri, 3 kisi ileri derecede isitme kaybina sahipti.Meslek yil1 3-5 yil arasinda
olan grupta sol kulakta 4000Hz frekansta 50 kisiden %16’sinda (8kisi) isitme kaybi
gozlendi. Isitme kaybi gdzlenen 8 kisinin 4’ii ¢ok hafif, 3’ii hafif, 1’i orta derecede
isitme kaybina sahipti. Meslek yili 10-15 y1l arasinda olan 4000Hz frekans sol kulakta
50 kisiden %54’iinde isitme kayb1 gozlendi. Isitme kayb1 gdzlenen 27 kisiden 10’unda

cok hafif, 6’sinda orta, 5’inde orta-ileri derece isitme kayb1 vardir.

Mesleki yili 3-5 yil arasinda olan sag kulakta 8000Hz frekansta 50 kisiden %34 ‘linde
(17 kisi) isitme kayb1 gozlendi. Isitme kayb1 gozlenen 17 kisinin 7’sinde ¢ok hafif
2’sinde hafif 5’inde orta 3’ilinde orta-ileri kayip gozlendi. Meslek yil1 10-15 yil arasinda
olan sag kulakta 8000Hz frekansta 50 kisiden %@44’liinde (22 kisi) isitme kaybi
g6zlendi. 50 kisinin 7’si ¢ok hafif, 5°i hafif, 4’1 orta, 5’1 orta-ileri, 1’i de ileri derecede
isitme kaybina sahipti. Mesleki yili 3-5 y1l arasinda olan sol kulakta 8000Hz frekansta
50 kisiden %72’sinde (36 kisi) isitme kayb1 bulundu. Isitme kayb1 gézlenen 14 kisiden
10’unda ¢ok hafif, 2’sinde orta, 1’inde orta-ileri, 1’inde ileri derecede isitme kaybi
mevcuttur. Meslek yili 10-15 yil arasinda olan sol kulakta 8000Hz de 50 kisiden
%350’sinde (25 kisi) isitme kayb1 gozlendi. 25 kisiden 7‘si ¢ok hafif, 6’s1 hafif, 5’1 orta,

4’1 orta-ileri, 3’1 ileri derecede isitme kayipliydi.

Bu istatikler sonucunda meslek yili arttikga 4000-8000Hz isime esik degerlerinde
yukselme, isitme kaybi gozlenme oranlarinda ve isitme kaybi derecelerinde artma
gozlenmistir. Bu sonuca, patlama sesine maruz kalma siiresi arttikca patlama
guraltisunun kokleadaki dis ve i¢ tiiy hiicrelerindeki meydana hasar boyutundaki artisa

ve buna bagli olarak 6len tiiy hiicre sayisindaki artis neden olacagi diistiniilmistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

‘Patlama Giiriiltiistine Maruz Kalan Kisilerin Odyolojik Bulgulari’ isimli ¢alismamiza,

mesleki hayat1 3-5 yil arasinda olan 60 kisi, mesleki hayati1 10-15 yil arasinda olan 60

kisi toplamda 120 kisi incelendi. Ancak 20 kisinin ¢alismaya dahil olma kriterlerine

uygun olmadig i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. ki gruptan 50°ser olmak iizere toplamda 100

kisinin verileri hesaplandi. Yapmis oldugumuz ¢alisma verilerinin analizi neticesinde

asagidaki sonuglar elde edildi.

(1)

)

3)

(4)

100 kiginin katildig1 arastirmada (her frekans igin isitme kaybi sinirt 15db)
4000-8000Hz’deki isitme kayb1 gézlenme oran1 diger frekanslara gore belirgin

olarak daha fazladir.

250Hz’de %8, 500Hz’de %6, 1000Hz’de %6, 2000Hz’de %12, 4000Hz deki
isitme kaybi plevelansin1 %50, 8000Hz deki isitme kaybi prevelansini %56
elde edildi.

Mesleki yili 3-5 yil arasi1 olan katilimcilarin sag ve sol kulak arasinda 250Hz,
500Hz, 1000Hz, 2000Hz, 4000Hz ve 8000Hz frekans isitme esiklerinin
karsilagtirilmast sonucunda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p>0.05).

Mesleki yili 10-15 yil arasi olan katilimeilarin sag ve sol kulak 250-5000-1000-
2000-4000-8000Hz frekans isitme esiklerinin karsilasirilmas: sonucunda
istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

2 grupta da katilmcilarin 4000Hz ve 8000Hz degerlerinde isitme kaybi

derecesine gore asimetri gézlenmistir.

Mesleki yili 3-5 yil arasinda olan 4000Hz de isitme kaybi olan 18 kisiden
16’sinda unilateral kayip, 8000Hz’de isitme kaybi1 olan 24 kisiden 17’sinde

unilateral kayip gozlendi.

Mesleki yili 10-15 y1l arasinda olan 4000Hz frekansda igitme kaybi olan 32
kisiden 21’inde; 8000Hz frekansda isitme kaybi olan 32 kisiden 22’sinde

isitme kayb1 derecelerindeki farkliliga bagli olarak asimetri gézlenmistir.
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Mesleki yil1 3-5 ile 10-15 yillar1 arasinda olan 2 grup arasinda karsilastirmali
olarak degerlendirildiginde sag kulak 4000Hz degerleri gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark géstermektedir (z:-3,27; p<0,05).

Medyan degerlerine bakildiginda meslekte 10-15 yil ¢aligmis kisilerin sag
kulak 4000Hz degerleri (Med:15) 3-5 yil calisanlara gore (Med:10) daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Meslek yil1 fazla olan grupta sag kulak 4000Hz

isitme esikleri meslek yil1 az olanlara gore daha yiiksek elde edildi.

Mesleki yil1 3-5 ile 10-15 yillar1 arasinda olan 2 grup arasinda karsilastirmali
olarak degerlendirildiginde sol kulak 4000 Hz degerleri gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermektedir (z:-4,44; p<0,05).

Medyan degerlerine bakildiginda meslekte 10-15 yil c¢alismis kisilerin sol
kulak 4000 Hz degerleri (Med:20) 3-5 yil galisanlara gore (Med:10) daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Meslek yili fazla olan grupta sol kulak 4000Hz

isitme esikleri meslek yil1 az olanlara gore daha yuksek elde edildi.

Mesleki yil1 3-5 ile 10-15 yillar1 arasinda olan 2 grup arasinda karsilagtirmali
olarak degerlendirildiginde sag kulak 8000Hz degerleri gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemektedir (p>0,05).

Mesleki yili 3-5 ile 10-15 yillar1 arasinda olan 2 grup arasinda karsilastirmali
olarak degerlendirildiginde sol kulak 8000Hz degerleri gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermektedir (z:-2,89; p<0,05).

Medyan degerlerine bakildiginda meslekte 10-15 yil ¢alismus kisilerin sol
kulak 8000Hz degerleri (Med:17,5) 3-5 yil calisanlara gore (Med:10) daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Katilimcilara anket uygulamasi yapilarak gilinlik hayatta yiiksek sese maruz kalacak
aktivitelerde bulunma durumu, mesleki hayatinda koruyucu ekipman kullanimi, genetik
isitme kaybi, alkol ve sigara kullanimi, diizenli kullandigi ilag¢ olup olmadig1 gibi isitme
kaybmi etkileyecek durumlar sorgulanarak bu faktorlerin var olan isitme kaybi

uzerindeki etkisi incelenerek bu arastirma daha kapsamli hale getirilebilir.
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Bu calisma patlama giiriiltiisiinlin yliksek frekans igitme esikleri iizerindeki olumsuz
etkisi, maruziyet siiresi ve miktarindaki artisin isitme esikleri tizerindeki etkisi
belirlenmistir. Ancak isitme kaybi1 fizyolojisinin ve isitme kaybini etkileyen faktorlerin

belirlenebilmesi i¢in daha fazla ve daha kapsamli arastirmalara ihtiya¢ vardir.
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Gorigme sonucunda aragtuma  projesi ¢aligmasinin Dog. Dr. Fisun SUNAR  sorumlulugunda
ylratilmesinin uygun olduguna oy birligi ile karar verildi.

Not: Caligma ile ilgili gerekli izin ve yasal sorumluluk aragtirmacilara aittir,

Sorumlu Arastirmacs: Dog. Dr. Fllsun SUNAR
Yrd. Arastirmact: Hayrunnisa OZER

ASLI GIBIDIR
23.05.2022
Prof. Dr. Taner Ziylan
Ilag ve T1bbi Cihaz Dis1 Arastirmalar

Etik Kurulu Baskani
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