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GIRIS VE AMAC

Yiiksek giirtiltiiye maruz kalma gecici veya kalici isitme kaybi ile sonuglanabilen bir
durum olup akustik travma endistriyel iilkelerde isitme kayiplarinin ana nedenidir.’
Giiriiltiiye bagli isitme kayiplari ABD’ de en sik rastlanilan mesleki hastaliktir.> Diinya
capinda ise eriskin isitme kayiplarinin ortalama %16’ s1 mesleki yiiksek giiriiltiiye maruz
kalma ile iliskilidir.” Bugiin timit vadeden tedaviler tamimlanmis ve klinik uygulamaya
girmisse de; akustik travmadan farmakolojik korunma ve tedavi son 20 yilda daha ¢ok
preklinik agamada kalmustir.*

Deneysel olarak giiriiltiye maruz kalma sirasinda dopamin agonisti® veya
glutamat antagonisti (kynurenate)’ uygulamani dentrit hasarim engelledigi gosterilse de
akustik travmaya maruz kalmis kisilerin tedavisinde etkin ilaglar bulma gerekliligi devam
etmektedir.  Akustik  travmanin  tedavisi i¢in  deneysel olarak  glutamat
nérotransmisyonunu  engelleyen rilulazole,® asetil-L-karnitin, N-asetil sistein’ ve
edarovane'” gibi antioksidanlar, src-protein tirozin kinaz inhibitérleri,'' retinoik asit' gibi
ilaglar kullanilmis ve etkili bulunmustur. Ancak isitme kaybinin degisken olmasi, giirtiltii
oncesi isitme durumunun bilinmemesi, maruz kalinan giiriiltiiniin parametrelerinin
bilinmemesi nedeniyle yapilacak bir medikal tedavinin etkinliginin tahmini insanda
oldukga zor bir durumdur. Ayrica verilen medikal tedavinin isitsel fonksiyonlar1 saglayan
yapilarin hangisinde iyilesmeye yol a¢tiginin bilinmesi zordur. Ayrica insanlarda korti

organinin yapisinin morfolojik olarak incelenmesi imkénsizdir.’

Akustik travmanin fizyopatolojisine ve tedavisine yonelik ¢alismalarda kobaylar iizerinde
yapilan deneysel calismalar 6nemli yer tutmaktadir.””'>"> Ancak literatiire bakildiginda
akustik travma olusturmak icin kullanilan modellerin farklilik arz ettigi gézlenmektedir.
Akustik travmaya bagli c¢alismalar elde edilebilen literatiire gore 1960’1 yillara
dayanmaktadir. Otoakustik emisyonlarin kullanima girmesinden 6nceki donemde yapilan
deneysel c¢alismalarda koklea fonksyonlarinin tam olarak incelenmesi miimkiin
olmamistir. 1975 yilinda Eames ve arkadaslar1 161 veya 166 dB SPL siddetindeki impuls
giirtiltiiyii 8 chinchillaya uygulamis ve bunun orta kulaktaki etkilerini timpanometrik
inceleme ile arastirmistir.”' 1978 yilinda Kemp’in otoakustik emisyonlari tanimlamasi
sonrast donemde yapilan calismalarda koklea fonksyonlari daha iyi incelenebilmistir.

1983 yilinda Henderson ve ark. isitsel uyarilmis potansiyellerin akustik travmada isitsel



fonksyonlarin degerlendirilmesinde etkisini ortaya koymus ve bu calismada 158 dB SPL
30 ms 50 impuls giiriiltii uygulamasi yapmislardir’>. 1990 yilinda Attias ve ark.®® diisiik
frekans giiriilti uygulamasinin (2saat 115 dB SPL) kalici isitme kaybina neden
olmadigin1 ve giiriiltiiye bagl isitme kaybinin 2 hafta sonunda tamamiyla diizeldigini
bildirmistir. 1991 yilindaki ¢alismalarinda Campo ve ark. 0.5 Khz giiriiltiiyii 95 ve 106
dB SPL siddetinde giinde 6 saat olmak tizere 10 giin uygulamuslardir’>. 1995 yilinda Hsu
ve ark. 12 guinea pigte yaptig1 ¢alismalarinda genis bant giirtiltiyii 105 dB SPL
siddetinde 24 saat kesintisiz uygulamistir. 1999 yilinda Lamm ve Arnold giiriiltiiye bagl
koklear iskemi, hipoksi ve isitme kayiplariin tedavisi iizerine yaptiklar: ¢alismada 106
dB SPL genis bant giiriiltiiyii 30 dakika siire ile sag kulak kanali i¢ine uygulamustir.”’
Yine 1999 yilinda d’Aldin ve ark.’ akustik travmamin tedavisi itizerine yaptiklari
caligmalarinda 129 dB SPL siddetinde merkez frekans1 8 kHz’ de olan 1/3 oktav- band
giiriiltiiyii 20 dakika siire ile uygulamislardir. 2002 yilinda Chen ve ark.> hipoksinin
giirliltiiye baglh isitme kayiplarina etkisini inceledikleri makalelerinde 61 Long Evans
sicana merkez frekansi 14,1 kHz’ de olan (10-20 kHz) olan 105-110-115 dB SPL oktav-
band giiriilti (OBN) kullanmislardir. Bu c¢alismada kullanilan giiriiltii 10-20 kHz
arasinda olup ve bu da konusma frekanslarina degil yiliksek frekanslara travma
uygulamaktadir. Halbuki akustik travma olusturulmasinda kullanilacak bir modelde
konugma frekanslarinin hasarlanmasi, bu frekanslardaki travmanin gozlenmesi ve
tedaviye yanmitinin degerlendirilmesi énemlidir. 2005 yilinda Davis ve ark.”® giiriiltiiye
bagh isitme kayiplarinda isitme ve sagh hiicre hasarinin tahmininde distorsiyon iiriinii
otoakustik emisyonlarin (DPOAE) etkinligini inceledikleri makalelerinde toplam 26
grupta 187 chinchillaya 5 giin 24 saat/giin kesintisiz 90, 100, 110 dB SPL siddette farkl
giiriiltii  tiplerinden birini uygulamiglardir ve 0&lgiim metodu olarak DPOAE
kullanmiglardir. Bu c¢alismada kullanilan akustik travma siire olarak uzundur. Akustik
travmada kullanilan giiriiltiiniin  6zellikleri belirli degildir. Ayrica akustik travma
olusturmak igin 5 giin 24 saat kesintisiz giiriiltii verilmesi hem uygulamayi hem de
tekrarlamay1 zorlastirir. Rybalko ve Syka giiriiltiiye maruz kalmanin siganlarda gap
saptanmasi lizerine yaptiklari caligmalarinda 20 sigcanda 110-120 dB genis bant giiriiltiiyii
1 saat siire ile uygulamislaridir. Bu travma modelinde siganlar hoparlorlerin 20 cm 6niine

konarak her iki kulaga da akustik travma uygulanmustir.”® Ancak ideal bir akustik travma



modelinde giiriiltii bir kulaga verilmeli, boylece diger kulak kontrol kulagi olarak

kullanilabilmelidir.

Bu bulgular 1s181inda literatiir degerlendirildiginde caligmalarda farkli stire, siddet, ve
yontemlerle akustik travma olusturuldugu goézlenmektedir. Calismalarda kullanilan
travma modellerinin farklilik arz etmesi ¢alisma sonuclar1 arasinda karsilastirma yapmay1
zorlagtirmakta ve bu konuda c¢alisma yapacak bilim adamlarina ideal bir modeli
sunmamaktadir. Akustik travma tizerine yapilacak calismalarda etkin bir akustik travma
modeli olusturulmasi, bu konuda g¢alisma yapacak bilim adamlarina yardimci olacak,
kobay kaybini azaltacak, deney i¢in gerekli zamani1 ve maliyetleri azaltacaktir. Ayrica
deneysel bir akustik travma modeli olusturulmasi standardizasyonu saglayacak ve
caligma sonuglar1 arasinda karsilastirma yapmay1 kolaylastiracaktir. Yukaridaki bilgiler
1s1¢inda bu konuda hazirlanacak deneysel bir akustik travma modelinde su o6zellikler
bulunmalidir.

1. Giiriilti genis bant olmali.(0-12 kHz)

2. Akustik travma tekrarlanabilir ve kolay uygulanabilir olmali.

3. Giirilti sonrasi otoakustik emisyonlarin kaybi gézlenmeli.

4. Verilen giiriiltii kalict isitme kaybi yapmamali, isitme kaybi kendiliginden

diizelebilir olmali.

5. Miimkiin olan en diigiik giiriiltii seviyesi, en diisiik siire ile uygulanmali.

6. Ayni hayvanda diger kulagin kontrol kulagi olmasi tercih nedeni olmali.
Bu c¢alismanin amaci klinikte karsilagilan akustik travma ve buna baglh isitme

kay1iplarmin olusturulmasinda kullanilabilecek deneysel bir hayvan modeli olusturmaktir.



GENEL BIiLGILER

ISITME FiZYOLOJISi

Ses Dalgasi ve Ozellikleri:

Ses maddesel bir ortamdan dalgalar halinde yayilan titresim enerjisidir. Kati, stvi
ve gaz ortamlardan gectigi halde bosluktan ge¢mez. Kati ortamlarda en hizli, gaz
ortamlarda ise en diisik hizla yayilir. Sivi ortamlarda yayilma hizi ise ikisinin
ortasindadir. Deniz seviyesinde 20 derecelik bir sicakliktaki bir hava tabakasinda sesin
hiz1 344 m/sn olarak bulunmustur. Sivi ortamlarda ise havaya gore 4 kat hizli olarak
yayilir (1437 m/sn). Kemikte yayilma hizi 3013 m/sn olarak bulunmustur. Sesin
saniyedeki titresim sayisina sesin frekansi, tonu ya da perdesi denir. Sesin frekansi
saniyedeki titresim sayisi, Hertz (Hz) ile ifade edilir. Insan kulagi 1620000 Hz
aralarinda sesleri duyar. Yiiksek frekansli seslere tiz, algak frekansli seslere pes sesler
denir. Insan kulag: her titresimi ses olarak duymaz ve konusma sesleri en genis olarak
500—4000 Hz arasindadir. Sesin kulak tarafindan duyulan yiiksekligi sesin fizik siddetine
baglidir. Siddet birimi desibeldir (dB) ve insan kulag: tarafindan duyulan en kii¢iik ses
siddeti 20 dB olarak tanimlanir. Ornegin fisilt1 sesinin siddeti 3 dB, hafif konusma sesi 40
dB, ortalama bir konusma sesi 60 dB, yliksek sesle konusma 80 dB, elektrik stipiirgesi 90
dB, u¢agin kalkis1 120-140 dB, yakin mesafede silah patlama sesinin siddeti 130 dB’dir.

Bir ses dalgasmin iki ozelligi vardir: “Inertia” ve esneklik. Diapozon bu iki
ozellige en giizel Ornektir. Titrestirildigi zaman deforme olur fakat esnekligi nedeniyle
istirahat konumuna geri doner. Ancak “Inertia” nedeniyle ters yonde de hareket eder.
Buna titresim siklusu denir. Bir ortamin ses dalgalarinin yayilmasina gosterdigi dirence
akustik diren¢ ya da empedans denmektedir. Empedans, ortam molekiillerinin yogunlugu
ve esnekligi ile orantilidir. Ses dalgalart ortam degistirirken her iki ortamin empedansi

birbirine ne kadar yakin ise yeni ortama gecen enerji miktar1 da o kadar fazla olur.

ISITME
Atmosferde meydana gelen ses dalgalarinin kulagimiz tarafindan toplanmasindan

beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina kadar olan siire¢ igitme



olarak adlandirilir ve isitme sistemi denen genis bir bdlgeyi ilgilendirir. D1, orta ve ig
kulak ile merkezi isitme yollar1 ve isitme merkezi bu sistemin parcalaridir. Isitme islevi
dalgalarinin dis kulak yoluna girmesi ile baslar. Dis kulak yolunda sikistirilan ses
dalgalar kulak zarinda titresime yol acar. Bu titresim zara yapisik olan malleus basina
iletilir. Titresim kemikgikler yolu ile stapes tabanindan oval pencereye, buradan da ig
kulak sivilarna iletilir.'*"> Kokleaya gelen titresimler i¢ kulak sivilarinda oval
pencereden yuvarlak pencereye dogru bir dalgalanmaya neden olur. Baziller membran
endolenf iizerindeki hidrostatik basingla asag, skala timpaniye yénelir. Uzerindeki tiiylii
hiicrelerin sterosilyalari, gomiilii bulunduklar tektoriyal membrandan ¢ekilerek uzaklagir
ve osilasyona ugrarlar. Baziller membranin asagi dogru hareketi ile tiiylii hiicreler
polarize olurlar. Ters yonde hareketlenme ise hiperpolarizasyona neden olur.

Elektrokimyasal doéniisiimle sinir uyarimlar1 dogar ve 8. kafa ¢iftine ait sinir
lifleriyle merkeze iletilir'>'® Orta kulak kemikgik sistemi ile i¢ kulak yapilarinin iliskisi
Resim 1 ‘de gosterilmistir.

Isitme birbirini izleyen bir kag fazda gerceklesir.

a) Isitmenin olabilmesi igin ilk olarak ses dalgalarmin atmosferden korti organia
iletilmesi gereklidir. Bu mekanik bir olaydir ve sesin bizzat kendi enerjisi ile saglanir. Bu
olaya iletim “kondiiksiyon” denir.

b) Korti organinda ses enerjisi sinir enerjisi haline doniistir. Tipki elektrik enerjisinin
bir ampulde 151k enerjisine doniismesi gibi, Korti organi da ses enerjisini sinir enerjisi
haline doniistiirlir. Bu olaya dontisiim “transduksiyon” denir.

¢) I¢ ve dis titrek tiiylerde meydana gelen elektrik akimi kendisi ile iligkili sinir
liflerini uyarir. Bu sekilde sinir enerjisi frekans ve siddetine gore degisik sinir liflerine
iletilir. Yani ses, siddet ve frekansina gore korti organinda kodlanmais olur.

d) Tek tek gelen bu sinir iletimleri isitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir. Yani
sesin karakteri ve anlami anlagilir hale getirilir. Bu olaya “kognisyon” veya “assosiasyon”
denir.

Sesin atmosferden korti organina iletilmesi siirecinde basin ve viicudun
engelleyici, kulak kepgesi, dis kulak yolu ve orta kulagin yonlendirici ve/veya
siddetlendirici etkileri vardir. Ses dalgalar1 basa carpinca yansir ya da az miktarda da olsa

kirilir. Sesin gelis yoniine gore, ses dalgalarin c¢arptig1 kulak tarafinda ses dalgalarinin



basinci artar aksi taraftaki kulak bolgesinde basing diiser. Bu sesin iki kulaga ulagmasi
arasinda 0,6 m/sn. bir fark olusturur ki sesin gelis yoniinii bu sekilde ayirt edebiliriz.

Kulak kepgesi konumu ve bicimi ile ¢evredeki sesleri toplamaya ve dis kulak
kanalina yonlendirmeye yarar. Bu sekilde ses siddetini 6 dB arttirdig1 sanilmaktadir.

Di1s kulak yolu ses dalgalarin1 sadece yonlendirmez ayni zamanda fiziki olarak
ceyrek rezonator olarak tanimlanir. Bu 6zellik sayesinde ses siddetini 15-20 dB arttirir.

Orta kulak kendisine gelen ses titresimlerini i¢ kulaga iletir. Bu ileti iki yolla
olmaktadir; Ses dalgalar1 ya kulak zar1 ve kemikgikler sisteminin titresimi ile ya da orta
kulaktaki havanin titresimi ile yuvarlak ve oval pencere yoluyla perilenfe aktarilir. Bu iki

iletim arasinda kulak zar1 ve kemikgikler sistemi 30 dB daha siddetli iletim saglar.

Skala vestibih

Skala
tpant

Vestibiller

mebran

Tektoryal
membran

|| Sagh hiicreler

Baziller membvan

Resim 1: Ses Iletiminin D1s, Orta ve i¢ Kulak Boyunca Isitme Sinirine Iletilmesi

Koklear Mekanik; ses dalgasimin sinirsel enerji haline doniistiiriilmesi
(transdiiksiyon):

J Ses dalgalarinin perilenfe iletilmesi; 1960 yilinda Bekesy kobaylarda

stroboskopik aydinlatma ile ses dalgalarinin baziller membranda meydana getirdigi

degisiklikleri arastirdi. Ses dalgalarimin perilenfe ge¢mesi ile perilenf hareketlenir ve



baziller membranda titresimler meydana gelir. Bu titresimler bazal turdan baglayarak
apikal tura kadar uzanir. Bekesy bu harekete ilerleyen dalga “travelling wave” adim
vermistir (Resim 2). Bazal membran bazal turda dar (0.12 mm), apikal turda daha genistir
(0,5 mm). Bazal turda baziller membran gergindir ve baziller membran genisligi arttikca
gerginlik giderek azalir. Bu fark nedeni ile ses dalgasi, bazal turdan apikal tura kadar
gezinen dalga ile gotiiriilmiis olur. Bekesy’nin ortaya koydugu diger bir nokta da baziller
membran amplitiidlerinin her yerde ayn1 olmadigidir.

. Baziller membran amplitiidii sesin frekansina gore degisiklik gosterir.
Genellikle yiiksek frekanshi seslerde bazal membran amplitiidleri bazal turda en
yliksektir. Buna karsilik algak frekanslarda bazal membran amplitiidleri apikal turda en
yliksek seviyeye ulasir.

Thondorf’a gore 1964

' Baziller Membranda dalganin ilerleyisi

Resim 2: ilerleyen Dalga Modeli

e Ses dalgalarimin i¢ kulak yapilarina etkisi: i¢ kulaktaki yapilarin ses titresimleri
ile iligkisi son yillarda yogun ¢alismalara neden oldu. Bilindigi gibi i¢ kulagin anatomik
yapisinda ¢ok degisik elemanlar vardir. Insan kokleas: 35 mm uzunlugunda bir kemik
tiiptlir. Bu tiipiin i¢ine ayrica membrandz labirent de yerlesmistir.

Korti organinin belli basl yapilari; i¢ ve dis titrek tiiylii hiicreler, destek hiicreleri,

tektoryal membran, retikiiler lamina, kutikiiler tabaka kompleksidir. Destek hiicreleri
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yapisal ve metabolik olarak korti organina gerekli destegi saglarlar. Dis ve ig¢ titrek tiiylii
hiicreler, ses enerjisinin yani mekanik enerjinin sinir enerjisine doniisiimiinde ¢ok dnemli
goreve sahiptirler. Bu iki hiicre yapilar1 bakimindan birbirinden farkliliklar gésterir. Dig
titrek tliylii hiicreler yaklasik 12000 adettir. Bu hiicreler silindirik sekillidir ve ¢ok sayida
stereosilya igerir. Tektoryal membrana i¢ titrek tiiylii hiicrelerden farkli olarak en uzun
stereosilyas1 tamamen gomiilmiistiir. Hiicre ¢ekirdeginin tabanina yerlesmistir. Destek
hiicreleri ile sadece yiizeyden ve tabandan sarilmistir. Afferent innervasyonu tip II
gangliyon hiicresi tarafindan saglanan, efferent innervasyonu medial siiperior olivatuar
komplekste yerlesen postsinaptik sonlanmasi olan dis titrek tiiylii hiicrelerdir. Baziller
membran hareketleri titrek tiiy hareketleri ile biiyiik olgiide iliskilidir. Titrek tiiylerin
titresim amplitiidleri arttikca baziller membran amplitiidleri de artar. Amplitiid artmasi
ozellikle dis titrek tiiylii hiicrelerin hareket amplitiidiine bagl olarak artis gosterir. Yani,
her dis titrek tliylii hiicrenin titresim amplitiidiiniin en yiiksek oldugu bir frekans vardir.
Buna o titrek tiiyiin karakteristik frekansi ya da “best frequency” ad1 verilir. Bu baziller
membran amplitiidii i¢inde gecerlidir. Dis titrek tiiyli hiicreler frekans se¢me
“selektivite” Ozelligine sahiptir.
¢ Doniisiim (Transdiiksiyon): Titrek tiiylerin icinde meydana gelen elektriki

olaylar bir kenara birakilirsa transdiiksiyon olaymnin meydana gelisi, yani baziller
membran hareketleri ile sinir enerjisinin olugsmasi kokleada bulunan 4 tane ekstraselliiler
bliylik elektriki potansiyelin fonksiyonu ile baglantilidir. Bu elektriki potansiyeller
sunlardir.

1. Endolenfatik potansiyel (EP)

2. Koklear mikrofonik (KM)

3. Sumasyon potansiyeli (SM)

4. Tim sinir aksiyon potansiyeli (TSAP) ya da bilesik aksiyon potansiyeli (BAP)

Endolenfatik Potansiyel (EP); 80-100 mv’luk bir dogru akimdir (DC) ve
kokleadaki stria vaskiilaristen kaynaklanir. EP, transdiiksiyon olay1r i¢in mutlaka
gereklidir. Ayrica EP meydana gelisinde Na-K ATP az’in rolii vardir. Na-K ATP az iyon
naklinde 6nemli role sahiptir. EP’nin kaynaginin stria vaskiilaris oldugu kabul edilmekle

birlikte, enerjisinin nasil meydana geldigi konusu hala arastirma konusudur. Endolenfin
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olusmasindaki bozukluklar EP’yi etkiler ve metabolik presbiakuzi denen isitme
kayiplarina neden olur.

Koklear Mikrofonik (KM); koklea i¢inde veya oval pencere kenarinda ol¢iilen
AC akimdir. Biiyiik lgiide dis titrek tiiylii hiicrelere ve bunlarin meydana getirdigi K"
iyonu akimina baghdir. Baziller membran hareketleri ve ses uyaranlari ile direkt
iligkidedir. Dis titrek tlylii hiicrelerin sterosilyalarinin hareketi ile dis titrek tiyli
hiicrelerin direnci degisir. Stereosilyalarin modiolustan uzaklagmalar1 ile direng diiser;
modiolusa yaklasmalar1 halinde ise direng artar. Bu hareket K™ iyon hareketlerini ters
yonde etkiler. EP’ de bu hareketlerden etkilenir. Dig titrek tiiylii hiicrelerin tahribinde KM
kaybolur. KM dalga sekli biiyiik 6l¢iide baziller membran hareketinin aynisidir.

Sumasyon Potansiyeli (SM); SM biiylik 6l¢iide titrek tiiylii hiicrelerin i¢indeki
elektriki potansiyelin yonlendirdigi bir akimdir. Daha ¢ok dis titrek tiiylii hiicrelerin hiicre
ici potansiyeli ile ilgilidir. Ses uyaranina, bunun frekansina ve uyarinin siddetine baglidir.
Akimin yonii elektrodun yoniine, ses uyaraninin frekansina ve siddetine gore degisir.

Tiim Sinir Aksiyon Potansiyeli (TSAP); TSAP ya da BAP (bilesik aksiyon
potansiyeli) isitme siniri liflerinden O6lgiiliir. Yuvarlak pencere yanina, kafatasina, dis
kulak yoluna ya da sinirin kendisine konan elektrodlar ile 6l¢iiliir. Son zamanlarda
SP/TSAP amplitiidlerinin karsilastirilmasi ile Meniere Hastaligi tanisinin desteklenmesi
hedeflenmistir.

Transdiiksiyon olaymnin meydana gelmesinde titrek tily ve stereosilya
kompleksinin rolii oldugu herkes tarafindan kabul edilmektedir. Stereosilya aktinden
yapilmis bir borudur ve kutikiiler tabaka igine girmistir. Ayrica kendi aralarinda
caprazlasmalar da yapmaktadirlar. I¢ titrek tiiylii hiicrelerin stereosilyalar1 tektoryal
membran ile dogrudan iliski kurmazlar. Aralarinda zayif bir bag dokusu vardir. Buna
karsilik dis titrek tiiyli hiicrelerin stereosilyalar1 tektoryal membran ile siki bir iligki
icindedir. Stereosilyalarin apikal ylizeyinde spesifik olmayan iyon kanallar1 bulunur. Bu
kanallar stereosilyalarin hareketi ile a¢ilir veya kapanir. Baziller membran hareketleri ile
stereosilyalar hareket eder ve iyon kanallar1 hareketin yOniine gore acilir veya kapanir
(Resim 3).

Endolenf i¢inde +80 mv’luk bir EP vardir. Buna karsilik titrek tliylii hiicrelerin
icinde ise negatif elektriki ylik bulunur. Bu yiik i¢ titrek tiiyli hiicrelerde -45 mv, dis
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titrek tiiylii hiicrelerde ise -70 mv’dur. Bu fark nedeni ile hiicre i¢ine dogru K" iyonlari
akim ortaya ¢ikar ve kimyasal birtakim transmitterler araciligiyla K™ akinm bir elektriki
polarizasyon ortaya c¢ikarir. Sonugta baziller membran hareketleri elektrik akimina
doniismiis olur ve kendileri ile iliskili olan sinir liflerine bu elektriki potansiyel aktarilir.
Bu yolla mekanik enerji stapes tabanindan perilenfe aktarildiktan sonra titrek tiiylii
hiicrelerde elektriki akima doniistiiriiliir. Sinir lifleri ile hiicreler arasinda spesifik bir

norotransmitter olup olmadig1 heniiz bilinmemektir.

KOBAY KULAGI ANATOMISIi

Resim 3: Kobay kokleast

Koklea timpanik bulla i¢indeki en belirgin yapidir ve timpanik bulla medial
duvariin biiyiik boliimiinii yapar. Koklea mediolateral, posteroanterior ve ¢cok az da
stiperoinferior olarak uzanir. Goksu ve ark. Kobaylarda kokleanin kendi ¢evresinde 3.25
kez, Sehitoglu ve ark. ise 4.25 kez dondiigiinii bildirmislerdir'’. i¢ kulak kavitesi genistir
ve i¢ kulak ince bir duvarla sarilmistir. Koklea ve her ti¢ semisirkiiler kanal orta kulak
kavitesinde ¢ikint: yaparlar ve bdylece kolaylikla tanmabilirler.'® Koklea insanda oldugu
gibi skala wvestibiili, skala timpani ve skala media olmak iizere ¢ tiibiiler
kompartimandan olusur. Oval pencerenin agildig1 skala vestibiili, yuvarlak pencerenin
acildigr skala timpani ile apikalde birlesir. Skala vestibiili ve skala timpani igerisinde
perilenf bulunur. Skala media ise endolenf igeren kapali bir kanal olarak apikalde
sonlanir. Ossedz spiral lamina ve bazal membran skala timpaniyi, skala vestibiili ve skala
media’dan ayirir. Skala media ve vestibiili arasindaki sinir1 ise Reissner Membrani yapar.

Skala media iiggen seklinde bir kanal olup, tabandaki bazal membran {izerine korti organi
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yerlesmistir. Kobay ve insan kulagi morfolojisi birgok yonden benzerlikler gostermesine
ragmen bazi farkliliklar mevcuttur.'’
Bu farkliliklar sunlardir.

1. Kulak zar1 ve timpanik halkanin boyutlar1 temporal kemigin biiyiikliigline
oranla insandakinden daha biiyiiktiir. Kulak zarinda pars flaksida yoktur.

2. Havali hiicre sistemi daha basit olup dort biiyiik hiicreden olusur ve insandaki
trabekiilasyon yoktur.

3. Kobaylarda timpanik bulla olarak adlandirilan ¢ok genis ve muntazam bir orta
kulak boslugu mevcuttur.

1. Kemikgikler iki tanedir. Malleoinkudal kompleks ve stapes.

2. Insan embriyosunda bulunan krista stapedis kobayda kalic1 olarak bulunur.

3. Ostaki tiipii tamamen kikirdak yapidadir.

4. Koklea timpanik bullanin medial duvarinin biiytik bir kismin1 olusturur.

5. Kobaylarda koklea 3.25 veya 4.25 tur doniis yapar. Insanda ise déniis sayisi
2.5-2.75°dir.'"

Thorne ve arkadaglarinin yaptigi calismada sicanlarda skala timpaninin hacmini
1.04 pl ve uzunlugunu 7.24 mm, skala vestibiilinin hacmini 1.59 pl ve uzunlugunu 6.32

mm ve koklear endolenfin hacmini 0.39 ve uzunlugunu 10.42 mm bulmustur.*

OTOAKUSTIK EMiSYONLAR

1978’de Kemp’in otoakustik emisyonlari tammlamasindan beri %', Kulak Burun
Bogaz bilim dalinda yeni bir donem acildi. Kimi arastirmacilara gore gelecekteki otoloji
dalinin tamidaki en 6nemli silahlarindan biri, kimilerine gore ise bir siire ugraslardan
sonra tarihte yerini alacak, sadece kisith bir boliimde kullanilabilecek ayrinti idi. Aslinda
Kemp’den 6nce 1948°de Gold ?2 j¢ kulakta baziller membranin hareketlerinin otoakustik
emisyonlara yol agtig1 ve bunlarin dis kulak yolundan kayit edilebilecegini 6ne stirmiistii.
Ancak otoakustik emisyon 30 yil sonra David Kemp tarafindan ispat edilebildi. Gold’un
1948’den beri gelistirdigi ve kokleanin pasif bir transdiiktér olmadigi; skala vestibiili,
Reisser membrani, bazal membran ve skala timpani sisteminin ossilasyonunun sadece

uyaran enerjisine bagli oldugu yoniindeki teori Bekesy’nin pasif modeller ile yaptigi
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calismalar dogrulanmustir. Ozet olarak dis tiiylii hiicrelerin titresimi kokleadan
kaynaklanan bir uyaran olmakta ve bu uyar sirasi ile stapes tabanina, kemikgiklere ve zar
yolu ile dis kulak yoluna ge¢cmekte (sesin aksi yoniinde), buradan da kayit
edilebilmektedir.”**

Bir ses uyarani, kokleadaki sivilarin, korti organmin ve bunlar1 tamamlayan
komsu olusumlarin olusturdugu sistemin hidrodinamiklerine bagli olarak, korti organinda
bir harekete neden olur. Korti organinin titresimi hiicrelerin tiiysii uzantilarindaki
biikiilmelere bagli olarak, mekano-elektriksel transdiiksiyon (MET) diye bilinen bir iglem
sonucu dis tiiylii hiicreler ve i¢ tiiyli hiicreler igerisinde bir potansiyel ve hiicreler
boyunca bir reseptdr akimi olusumuna neden olur. Ig tiiylii hiicreler reseptdr potansiyeli,
hiicre igerisinden isitme siniri liflerine bir nérotransmitter madde salinimi kontrol eder.
Dis tiiyli hiicreler ise hareketli bir sisteme sahiptirler ve reseptor akimi ile senkron olarak
hareket ederler (1983°te Flock dig tiiylii hiicrelerde kasilabilme yetenegi olan yapilar
aktin ve miyozini bulmustur).” Urettikleri titresimin kuvveti korti organinin
vibrasyonunu arttirir ve koklea icinde arti bir ses kaynagi gibi davranir “koklear
amplifikasyon” denir.’® Béyle bir gii¢ yaratan islem genel olarak “elektromekanik
transdiiksiyon” veya kokleaya 6zel aktif proses diye adlandirilir. Kolaylik olmasi i¢in dig
tiylii hiicrelerin ve korti organinin vibrasyonunu igeren sistem motor sistem; i¢ tiiyli
hiicreleri ve primer afferent isitme siniri ndronlarini igeren sistem ise duyusal sistem
olarak adlandirilir. Kokleanin lezyonlar1 bu ayirim uyarinca motor, duyusal ya da mikst
olarak simiflandirilabilir. Kokleadan kaynaklanan “otoakustik emisyon”lar dig tiiylii
hiicrelerin aktivitesine bagli olarak olusurlar ve bu nedenle kokleanin sadece motor
fonksiyonunu yansitirlar.

Duyu hiicrelerinin silyalar1 tektoryal membran ile temas halindedir. Bunlar
titrestigi zaman tektoryal ve bazal membranlar arasinda radyal giicler olusur. Bu mekanik
uyari alic1 organda sinirsel uyari haline ¢evrilir. Tek sira olusturan ig tiiylii hiicrelerin her
biri bir afferent sinir lifine baglidir. Spoendlin’e gore bunlar tiim akustik sinirin % 95 ini
olustururlar. Oysa bazalde 3 apikale dogru 5’e kadar artan dis tiiylii hiicreler akustik
sinirin % 5’1 olusturur.”” Apekslerinde W seklinde silyalar1 olan dig tiiylii hiicrelerin
stereosilyalar1 bazalden apekse dogru gittikge artar. Ayrica lateral tarafta mediale gore

daha coktur. Dis tiiylii hiicreler tektoriyal membranin direkt etkisi ile i¢ tiiylii hiicreler ise
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stv1 hareketi ile daha ¢ok uyarilirlar. Bu durum i¢ ve dig tiiylii hiicreler arasi duyarlilig
aciklar. Bu nedenle akustik travmalarda dis tiiylii hiicreler daha ¢abuk ve sik etkilenirler.

Otoakustik emisyonlarin su ana kadar yapilmis en sik kullanilan smiflamasi
uyaranlara goredir. ** Bilinen herhangi bir uyaran olmaksizin dis kulak yolundan kayat
edilen emisyonlara spontan otoakustik emisyon “spontan-SOAE” denir. Emisyonlari
kayit i¢in diger bir yol ise uyaran gondermektir. Bu yolla kayit edilenlere ise uyarilmis
otoakustik emisyonlar “evoked-EOAE” denir.

Uyarilmis otoakustik emisyonlar uyarinin tipine gore kendi aralarinda iice
ayrilirlar. Kisa siireli akustik uyarilardan sonra kayit edilenler gegici uyarilmig akustik
emisyonlar “transient evoked- TEOAE”, tek bir saf ses uyarani sonrasi kayit edilen
stimulus frekans emisyonlar1 (SFOAE), genellikle iki saf ses ile elde edilen distorsiyon
iriinii otoakustik emisyonlar “distorsiyon Uriini-DPOAE” olarak adlandirilirlar. Yas ile
insidans1 ve amplitiidleri degismektedir. *

Genel olarak normal isitme seviyelerinde TEOAE seviyelerinin de normal olmasi
beklenir.”® Ancak rekiirren sekretuvar otitis media Sykiisii bulunan normal isitme seviyeli
¢ocuklarda TEOAE seviyelerinde azalma tespit edilmistir.’’ Orta kulak fonksiyon
bozukluklar1 koklear emisyonlarin mikrofonlarda kayit edilinceye kadar kat ettigi yollar1
olumsuz etkileyerek otoakustik emisyonlarin kaydini engeller. Hiromi ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada orta kulagi tamamen izotonik siviyla doldurunca uyarilmis otoakustik
emisyonlarin tamaminin kayboldugu ancak bunun geri doniisiimlii oldugu bulunmustur.
Bununla birlikte kulak zarimin kiiciik perforasyonlarinda uyarilmis otoakustik
emisyonlarda énemli diislis oldugu, perforasyon biiyiidiik¢e diisiisiin arttig1, bu diisilisiin
DPOAE’de daha az oldugu ve perforasyonun kapanmasiyla birlikte tiim uyarilmig
otoakustik emisyonlarin tekrar ortaya ¢iktigi ve DPOAE’nin perfore kulaklarda 6lglim
yapilirken kullanilmasinin daha uygun olacag: sonucuna varilmistir.*

MR goriintiilemesi sirasinda olusan 122 ila 131 dB’lik giiriiltii ile TEOAE
seviyelerinde diisme tespit edilmistir.”> Bununla birlikte bobrek taglarini kirmak amaciyla
uygulanan ekstrakorporeal sok dalgalarinin TEOAE aktivitesinde azalmaya yol actigi

tespit edilmistir.**
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Benzer sekilde bir baska calisma hiperlipoproteinemi veya diabetes mellitusun dis
titrek tiiylii hiicreleri etkileyebilecegini normal isitmesi olan hastalarda yapilan DPOAE
ve TEOAE ile gostermistir.>”

Mitokondriyal miyopatinin subklinik olarak koklear fonksiyonlar1 etkiledigi
normal isitme esikleri olan ancak TEOAE alinamayan hastalarda g(jsterilmistir.36

Cagimizin en ¢ok kullanilan teknolojisi haline gelen mobil telefonlardan
kaynaklanan elektromanyetik alana kronik maruziyetin isitme {iizerine etkisi olmadigi
DPOAE ile gosterilmistir.”’

Diger taraftaki kulaga verilen akustik uyaranlarin diger kulaktaki tiim otoakustik
emisyonlar1 baskiladigini ve bunun medial olivo koklear sistemin aktivasyonuna bagh
oldugu gosterilmistir.****°

Otoakustik emisyonun kullanimi sirasinda en onemli nokta sessizliktir. Eriskin
hastalar i¢in problem olmasa da bu bazen yeni dogan ve siit ¢ocuklarinda sorunlar

yasatmaktadir. Bebekler i¢in Onerilen en uygun zaman 6gleden sonra beslenme sonrasi

uykusudur.

DISTORSiYON URUNU OTOAKUSTIK EMISYONLAR

Distorsiyon {iriinii otoakustik emisyonlar (DPOAE) sabit frekans ve siddette iki
saf ses verilerek saptanirlar. Normal isitmesi olan insanlarm %90’inda saptanirlar.*®
TEOAE’nin aksine 40 dB’den daha fazla sensdrindral isitme kaybi olan hastalarda da
saptanabilirler.*”* DPOAE’ler ototoksik ilaglar, akustik travma gibi i¢ kulag: zedeleyen
durumlarda diger otoakustik emisyon tiirlerine gore daha ge¢ ve daha zor etkilenirler.”***
Aslinda von Helmholtz ve von Bekesy gibi daha onceki arastirmacilar insan odituvar
sisteminde distorsiyonu tanimlamiglardi. 1967°de Goldstein bunun orta kulak degil i¢
kulagin bir 6zelligi oldugunu gosterdi. DPOAE da f1 ve 2 olarak adlandirilan iki piir ton
uyaran es zamanli olarak uygulanir. Bu iki uyarana karsi olarak gelen emisyon cevabi
matematiksel olarak iliskilidir. Bu iliski 2f1-f2 olarak ozetlenebilir. insan kulaginda en

belirgin distorsiyon {irlinii otoakustik emisyonlarin 2f1-f2 frekansinda olustugu

gdzlenmistir.**® DPOAE normal koklear ¢alisma sartlarinda iki ton uyaranmnin kokleada
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farkl iki ilerleyen dalga olusturmasina ve bunlarin iist iiste bindigi koklea bolgelerinde
otoakustik emisyonlar ortaya c¢ikmasina baglidir (Resim 4). Bu 6zellik DPOAE’nin
kokleadan frekansa 6zgii bilgi vermesini saglar.”” DPOAE normal calisma sartlarinda
olustugundan ve patolojik koklear bolgeler test edildiginde azalmis veya kaybolmus
olduklarindan, yani frekansa 6zgili olduklarindan direkt klinik uygulama alani bulurlar.
Bununla birlikte DPOAE ile isitme kaybinin derecesi ve odyometrik konfigiirasyon ile
ilgili tahminde bulunulabilir.***

4 kHz iizeri 6l¢iimde TEOAE’ye gore daha kullamshidir.”® DPOAE 6lgiimlerinde
TEOAE o6lgiimlerinden farkl bir prob kullanilir. Iki ufak hoparlér (her iki uyaran igin
ayr1 ayri) ve bir mikrofon bulunur. Her iki uyaranin siddeti 60 dB iistiindedir.

DPOAE presinaptik isitme fonksiyonunun degerlendirilmesinde invaziv olmayan,
hizli ve ucuz bir dlgiim yontemidir.*® Ayrica DPOAE’lerin degiskenligi giinler ve haftalar
sonra yapilan oOl¢iimlerle arastirllmis ve 5 ila 9 dB arasinda farklilik olabilecegi

goriilmiistiir.*

Resim 4: Distorsiyon Uriinii Otoakustik Emisyonlarin Olusumunun Sematik Gosterimi
Kemirgenlerde iki tonla uyaran verilmesi sirasinda yiiksek seviyeli distorsiyon

olusur.*** Yapilan ¢alismalar gostermistir ki 2f1-f2 frekans1 koklear monitorizasyonda

daha biiyiik hassasiyet saglar.*’
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Yeni doganlardaki DPOAE amplitiidleri eriskinlerden daha yiiksektir**°

doganlarda DPOAE amplitiidleri frekansa bagli olarak 3 ila 10 dB SPL arasinda

ve yeni

degisiklikler gosterebilmektedir.”’ DPOAE’ler yeni doganlarda oldugu gibi siganlarda da

kolaylikla saptanabilir.’'?

STIMULUS FREKANS OTOAKUSTIK EMISYONLAR

Stimulus frekans otoakustik emisyonlarda piir ton uyaranlar verilerek koklea
uyarilir ve cevaplar alinir. Cevaplar uyaranin siirekli verildigi anda alinirlar. Bu nedenle
elde edilen cevabi uyarandan ayirmak i¢in 6zel diizenekler gerektirir. Su anda klinik
uygulamalarina gegilememesinin en 6nemli nedeni teknik zorluklar ve ayrintilardir. Tiim
frekanslarda uyar1 verip alabilecek bir cihaz su ana kadar tiretilememistir.

Bu giin i¢in klinikte uygulamaya giren otoakustik emisyon tiirleri TEOAE ve
DPOAE’dir. Bunlarin kullanildig: yerleri kisaca su sekilde 6zetleyebiliriz;

1. Isitme kayb1 taramalari

A- Yeni dogan, siit cocugu ve ¢ocuklarda tarama

B- Eriskinler

C- Davranis odyometrisinde zor karar verilen olgularda ve psikojenik isitme
kayiplarinda

2. Koklea fonksiyonunun monitdrizasyonunda

A- Tlag kullanimi (aminoglikozidler, diiiretikler, antineoplastik ajanlar)

B- Akustik travma (is yeri hekimligi)

C- Dejeneratif siirecler

D- Intraoperatif uyanma

3. Odyolojik ayirici tani:

A- Koklea lezyonlar1 (topodiagnostik)

B- Kokleomekanik tinnitus
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GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi
Deneysel Arastirma ve Bilimsel Egitim Laboratuari’'nda (DABEL) 1-26 Nisan 2005
tarihleri arasinda gergeklestirildi. Calisma esnasinda Helsinki Nihai Senedi (1986) nin
deney hayvanlari ile ilgili maddelerine uyuldu. Calisma 60 adet ¢alisma kriterlerine uyan
saglikl erigkin erkek Wistar albino sican iizerinde yapildi. Takip sirasinda 6len/otit olan
sicanlar ¢alisma dis1 birakilarak yeni sicanlar grup sayisini tamamlamak i¢in ¢alismaya
dahil edildi. Otoakustik emisyon Ol¢iimii yapilirken orta kulagin durumu mutlaka

degerlendirilmesi gerektiginden®"®

, ¢alismamizda otoskopik muayene ile orta kulagin
durumu degerlendirilerek dis kulak yolunda busonu olmayanlar ve kulak zari normal
goriilen sicanlar caligmaya dahil edildi. Wistar Albino si¢anlara intramuskuler ketamin
hidrokloriir 65 mg/kg ve xylacine 12,5 mg/kg ile anestezi saglandiktan sonra distorsiyon
iriinii otoakustik emisyon (DPOAE) 6l¢iimleri yapildi. Emisyon elde edilemeyen siganlar
calisma dis1 birakildi. Kobaylarin agirliklart 200-240 gr arasinda degisiyordu. Siganlar 12
saat aydinlik, 12 saat karanlik, 21 santigrat derece sicaklikta, serbest yemek ve su
alabildikleri ve arka plan giiriiltii seviyesinin 50dB’nin altinda oldugu bir ortamda
barindiriliyorlardi. Deney sirasinda kobayin oral sicakliginin 37,5-39.0 santigrat derece
arasinda olmasina dikkat edildi. Calisma sirasinda arka plandaki ses seviyesi 50dB’ in
altinda idi. Calismaya dahil edilen hayvanlar on gruba ayrildi. Tk 9 grupta giiriiltii sag
kulak i¢ine verildi. Bu gruplarda hoparlor her sican grubunda sag kulak kanali 6niine
kulak ile temasta olacak sekilde yerlestirildi. Ilk gruba 100 dB siddetinde (sound pressure
level-SPL) beyaz giiriiltii 25 dakika siire ile ilk 6 hayvana verildi. Daha sonra diger
gruplara 100dB 30 dk, 100dB 35 dk, 110dB 25 dk, 110dB 30 dk, 110dB 35 dk, 100dB 25
dk, 100dB 30 dk, 100dB 35 dk kulak ig¢i giiriiltii verildi. Onuncu gruba yine 110 dB 24
saat digsaridan hoparlorlerle giiriiltii verildi. Olglimler giiriiltii dncesi, hemen giiriiltii
sonras1 ve giiriiltli sonrasi ligiincii, yedinci ve onuncu giinlerde yapildi. Sag kulak igine
glirtiltii verilen grupta ilk 9 grupta, sol kulaklara giiriiltii sonrasi yapilan Ol¢iimlerde
emisyon degerlerinde degisme saptanmamasi lizerine diger giinlerde emisyon Ol¢iimleri
yapilmadi. Sonugta her grupta her bir sican i¢in elde edilen emisyon degerlerinin

ortalamasi alind1 ve sinyal-giiriiltii oran1 (Signal to noise-SNR)-frekans egrileri ¢izildi.
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Distorsiyon iiriinii otoakustik emisyonlar Otodynamics Ltd. ILOv6 cihaziyla yeni dogan
probu kullanilarak 6l¢iildii. Kobay hayvaninin kafasi yere yatay pozisyona getirildikten
sonra dis kulak kanallar1 dar oldugundan probun yerlestirilmesinde plastik adaptor
kullanildi.(resim 4-6) Bu plastik adaptorlerin otoakustik emisyonlarda herhangi bir
artefakta yol agmadig1 gosterilmistir.”> Cihazdaki prob gostergesi ve uyaran dalga formu
uygun konfigiirasyonu ile cihazin uygun 6l¢lim pozisyonunda oldugu goriildiikten sonra

Ol¢lime baslandi.
Distorsiyon iiriinii otoakustik emisyonlar

Bu calismada emisyonlarin incelenmesi i¢in DPOAE kullanilmistir. Distorsiyon iiriinii
otoakustik emisyonlar (2f1-f2 kiibik distorsiyon iiriinii bilesenleri) ILOv6 (Otodynamics
Ltd) cihaz1 kullanilarak General Diagnostic modunda o6l¢iildii. f2 ve fl frekanslar
arasindaki oran (f2/f1) 1.22 olacak sekilde tutuldu. Uyaran siddeti f1 frekansi i¢in L1 ve
2 frekansi i¢in L2 olarak alindi ve L1-L2 seviyeleri arasindaki fark 10 dB SPL (L1=65
dB SPL, L2=55dB SPL) diizeyinde tutuldu. Sonuglar birincil tonlarin (fl ve f2)
geometrik ortalamasinda gosterildi. Otoakustik emisyonlar dis kulak kanalindaki iki adet
uyaran (f1 ve f2) i¢in iki farkli hoparlor kullanilarak uyarildi. DPOAE’lar dis kulak
kanalindaki mikrofon ile 2fl1-f2 frekansinda Olciildii ve fl ve f2’nin geometrik
ortalamalarinda 1001, 1501, 2002, 3003, 4004, 6006 ve 7996 frekanslarinda kaydedildi.
Test siiresi yaklasik 30 sn idi. DPOAE amplitiidlerinin giiriiltii esiginin 3 dB istiindeki
degerleri anlaml kabul edildi.*> Ol¢iimler giiriiltii diizeyinin 50 dB’i ge¢medigi bir

odada yapildi.

DPOAE sonuglarinin degerlendirilmesinde; elde edilen 2f1-f2 kiibik distorsiyon iiriinleri
fl ve f2’nin geometrik ortalamasinda yani 1001, 1501, 2002, 3003, 4004, 6006 ve 7996
Hz frekans bantlarinda olusan sinyal giiriiltii oran1 “signal to noise(SNR)” esas alindi.
SNR orani DPOAE cevaplarin1 degerlendirmek i¢gin DPOAE amplitiidlerine gore daha
giivenilirdir.* Calismamizda bu SNR oranlarinin her kobay igin ayr1 ayr ortalamalar:

alind1 ve SNR frekans egrileri ¢izildi.
Akustik Travma

1-12kHz arasinda Beyaz giiriiltii elde etmek i¢in 1 iinit variance MATLAB bilgisayar
programi kullanildi. FIR tipi dijital filtreye bu sesler aktarilarak 1-12kHz bant digindaki
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frekanslar elemine edildi. Filtre tipi, Chebychev gibi, baslangicta diiz bir bant
seklindeyken sonlara dogru dalgalanmalar gosterdi. Bu filtre edilen ses bilgisayara
kopyalandi. Giiriiltii 6lcerle Olcililen ve istenen siddette ses iireten bu programi
calistirilarak kobaylar gruplara gore farkli dB’lerde farkli siire ile kesintisiz, homojen

karakterde giiriiltiiye maruz birakildi.
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Resim 5: Calismamizda otoakustik emisyonlarin 6l¢tilmesinde kullanilan yeni dogan

probu

Resim 6: Sicanlarda otoakustik emisyon dl¢iimii

Resim 7: Otoakustik emisyon dl¢iim diizenegi
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SONUCLAR

Calisma sonucunda 10 grup olusmustur. Bu gruplar ve test sonuglari su sekildedir:

Grup 1: 100 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 25 dakika siire ile sag kulak igine

uygulandi. Yapilan 6l¢iimlerde giiriiltii sonrast emisyon kaybi izlendi. Giirtiltii sonrasi 3.

giinde belirgin olarak emisyonlar alinmaya baglandi1 ve 7. giinde yaklasik giiriiltii dncesi

seviyelere ulagt1.

40
30 -
~ 201 —e— Giiriiltii Oncesi
% —=— Giriiltii Sonas|
S 101 3. Gin
% 7. Gln
22 X7 —%—10. Gun
¢ \-—n
_10 i
-20 : : : :
0 1 3 4 5 6 7 8
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE | Giiriiltii 6ncesi | Giiriiltli sonras1t SNR degerleri
glirtlti Olctimii SNR degerleri | Hemen | 3.Giin 7.Glin 10.Giin
seviyesi | yapilan
ve stiresi | frekanslar
1 -4.2 -9 -6,8 -2 0
1.5 10 -5 6,9 4.4 5,8
100 dB 2 20,9 -1 15,425 18,4 19,475
SPL 25 3 24,875 11 19,8 22,3 23,5
dakika 4 31,7 10 24 30,2 30,7
6 25,6 -8 15,575 23,55 25,4
8 12,15 -8 8,475 8,3 11,4
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Grup 2: 100 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 30 dakika siire ile sag kulak igine
uygulandi. Yapilan dl¢iimlerde giiriiltii sonras1 emisyon kaybi izlendi. Takip siiresinde 2
sican otit oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Daha sonra bagska iki siganda akustik travma
tekrarlandi. Bu siganlar da caligmaya katilarak say1 tamamlandi Giiriiltii sonras1 3. giinde
belirgin olarak emisyonlar alinmaya basland1 ve yaklasik 7. giinde emisyon degerleri

yaklasik olarak giiriiltii 6ncesi seviyelere ulasti.

30
*\T\\
20 “—

N

—e— Giiriilti Oncesi

5 10 ~~ | —m— Gurilti Sonasi
3 / \ 3. Giin
£ " 7. Gin
@ / \/- —%—10. Gin
-10 7
-20 , , , , , , ,
0 1 2 3 4 5 6 7 8
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE | Giiriiltii 6ncesi | Giiriiltli sonras1t SNR degerleri
giiriilti Olciimii SNR degerleri | Hemen | 3.Giin 7.Glin 10.Giin
seviyesi | yapilan
ve sliresi | frekanslar
1 -12,475 -13,5 -11,7 -14 -12,2
100 dB 1.5 -7 -13,725 -9,2 -8,9 -4,975
SPL 2 -0,1 -9,575 -6,5 2,5 -2,925
30 dak 3 19,45 -0,8 10 15,925 18,6
4 26,425 2,7 21,075 25,025 24,6
6 26,45 -6,2 18 23,55 23,65
8 13,25 -3,95 8,475 8,3 4,75
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Grup 3: 100 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 35 dakika siire ile sag kulak igine

uygulandi. Yapilan ol¢iimlerde giiriiltii sonras1 emisyon kaybi izlendi. Takip siiresinde 1

sican otit oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Daha sonra baska bir sican ¢alismaya dahil

edilerek say1 tamamlandi1 Giiriiltii sonras1 3. giinde belirgin olarak emisyonlar alinmaya

baslandi ve 7. giinde yaklasik olarak giiriiltii oncesi seviyelere ulasti.

30
20 —
~ \ —e— Giiriiltii Oncesi
% 10 —=— Giiriiltii Sonas!
a 3. Gin
x 0 / 7. Gin
@ —%— 10. Gin
_lo i
20 ‘ ‘ ‘
0 1 3 4 5 6 7 8
frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Giirtlti 6ncesi | Giiriiltli sonrast SNR degerleri
glrilltd ) Sletimd | SNR degerleri =y 0 T3 0 17 Gy 10.Giin
seviyesi yapilan
ve suresi frekanslar
1 -12,475 -13,5 -11,7 -14 -12,2
1.5 -7 -12,4 -9,2 -8.9 -4.975
100 dB 2 0,1 9,575 6 2,5 2,925
SPL SPL '3 19,45 22 10,6 15,925 18,6
35 dakika [y 25,6 20,1 16,8 | 23,9 23
6 24,2 -6,2 18 22,5 21,7
8 13,9 -3,95 8,475 8.3 7,5
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Grup 4: 110 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 25 dakika siire ile sag kulak igine

uygulandi. Yapilan olglimlerde giiriiltii sonras1 emisyon kaybi izlendi. Takip sirasinda

Olen 1 sican caligma dis1 birakildi. Yeni bir sigcan calismaya dahil edilerek grup sayisi

tamamlandi. Giiriiltii sonras1 7. glinde belirgin olarak emisyonlar alinmaya bagland1 ve

10. giinde yaklasik olarak giiriiltii oncesi seviyelere ulasti.

40
30 |
E / \’
2 2 —e— Giriiltti Oncesi
lj, —&— Gurulta Sonasi
g 10 3. Giin
° 7. Gin
5 0] —%— 10. Guin
E
-10 = <
-20 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
0 1 3 4 5 6 7 8
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Girtiltii 6ncesi | Giiriiltli sonrast SNR degerleri
glrllt | dledmdi | SNR degerleri =y 0 3 0 = 17 Giin 10.Gan
seviyesi yapilan
ve siiresi | frekanslar
1 3 9 -11 -8 -5
1.5 -4 -5 -10 -4 -4
110 dB 2 4 -1 2 8 6
SPL25 I3 22 11 10 15 19
dakika I’y 31 10 13 30 29
6 33 -8 10 30 31
8 25 -8 -10 20 21
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Grup 5: 110 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 30 dakika siire ile sag kulak igine

uygulandi. Yapilan ol¢limlerde giiriiltii sonras1 emisyon kaybi izlendi. Takip sirasinda 1

sican otit oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Yeni bir 1¢an ¢alismaya dahil edilerek grup

say1s1 tamamland1. Giiriiltii sonrasi 7. giinde belirgin olarak emisyonlar alinmaya baslandi

ve 10. giinde yaklasik olarak giiriiltli 6ncesi seviyelere ulasti.

30
20 |
~ —e— Giiriiltii Oncesi
% 10 —&— GUriltt Sonasi
S 3. Giin
L 0 7. Giin
¢ —%—10. GUn
-10 A
-20 : : : : :
0 1 3 4 5 6 7 8
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Giiriiltii 6ncesi | Giirtiltii sonrast SNR degerleri
giiriilti ol¢timi SNR degerleri Hemen 3.Gin 7 Gin 10.Gin
seviyesi yapilan
ve sliresi | frekanslar
1 -7 -7 -5 -6 -8
1.5 -9 -8 -4 -5 -8
110 dB 2 4 -8 -6 4 9
SPL30 I3 1 -4 1 6 8
dakika 4 22 4 8 19 21
6 22 7 8 17 22
8 10 -2 -4 10 8
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Grup 6: 110 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 35 dakika siire ile sag kulak igine

uygulandi. Yapilan dlgtimlerde giiriiltii sonrast emisyon kaybi izlendi. Gliriiltii sonras1 7.

gilinde belirgin olarak emisyonlar alinmaya bagsland1 ve 10. giinde yaklasik olarak giirtiltii

oncesi seviyelere ulasti.

20

15 4

=
o

SNR (dB SPL)
(6]

—e— Guiriiltii Oncesi

—=— Grdlth Sonasi

3. Gln
7. GlUn
0 // | —%— 10. Giin
5 7Ll \-\./—./{
0 1 2 3 4 5 6 7 8
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Giirtlti 6ncesi | Giiriiltli sonrast SNR degerleri
gliriilt Olgtima SNR degerleri Hemen 3.Giin 7.Giin 10.Giin
seviyesi yapilan
ve siiresi frekanslar
1 -6,85 -5,52 -6,17 -6,3 -8,08
1.5 -0,175 -6,05 -8,06 -8,06 -2,83
110dB 2 1,175 8,2 6 1 0,12
SPL 35 3 12,4 8.4 -5,06 6,67 9,58
dakika 4 14,9 7,55 3.6 8,75 13,42
6 14,8 -4.9 -2.8 5,4 13,42
8 8,87 -7,55 -0,9 3,1 8,5
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Grup 7: 120 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 25 dakika siire ile sag kulak igine

uygulandi. Yapilan olglimlerde giiriiltii sonras1 emisyon kaybi izlendi. Takip sirasinda

Olen 1 sigan calisma dis1 rakildi. Yeni bir sigan caligmaya dahil edilerek grup sayisi

tamamlandi. Giiriilti sonrasi 3. giinde bazi frekanslarda emisyonlar alinmaya basland1 ve

10. giinde heniiz giiriiltii dncesi seviyelerin altinda idi.

40
30 /‘\
~ 20 —e— Giiriiltii Oncesi
% —m— Girdlth Sonasi
T 101 "o 3. Giin
nz: 7. GlUn
ZI ,
—%— 10. Gun
_u
-10 A
-20 : : : : :
0 1 3 4 5 6 7
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Giiriiltii 6ncesi | Giirtiltii sonrast SNR degerleri
giiriilti ol¢timi SNR degerleri Hemen 3.Gin 7 Gin 10.Gin
seviyesi yapilan
ve siresi frekanslar
1 -5 -4 -5 -5 -5
1.5 -6 -9 -4 -6 -5
120 dB 2 4 -4 1 0 -1
SPL 25 3 18 9 8 13 17
dakika 4 32 5 6 24 27
6 25 -13 3 14 19
8 11 -4 -7 0 1
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Grup 8: 120 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 30 dakika siire ile kulak i¢ine uygulandi.

Yapilan ol¢iimlerde giiriiltii sonrast emisyon kaybi izlendi. Giiriiltii sonrasi 3. giinde bazi

frekanslarda emisyonlar alinmaya baglandi ve 10. glinde heniiz giiriiltii 6ncesi seviyelere

ulasmamusti.

25

20

—

15

/o N\
/NI

—e— Giiriiltti Oncesi

7 10 —=— GUriltt Sonasi
2 5 / / \ 3. Gun
> / /K/ 7. Giin
& o I~ —%— 10. Giin
4 \E\ 10
-5
-10
-15
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Giirtlti 6ncesi | Giiriiltli sonrast SNR degerleri
glrilltd ) Sletimd | SNR degerleri =y 0 T3 0 17 Gy 10.Giin
seviyesi yapilan
ve siiresi frekanslar
1 -8 -5 -4 -4 -4
1.5 -2 -4 -7 -7 -9
120 dB 2 -1 -3 -7 -5 -3
SPL30 13 9 -1 0 0 2
dakika |74 21 2 8 12 15
6 22 -1 0 10 13
8 4 -6 -4 -6 -1
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Grup 9: 120 dB SPL siddetinde beyaz giiriiltii 30 dakika siire ile sag kulak igine

uygulandi. Yapilan ol¢limlerde giiriiltii sonras1 emisyon kaybi izlendi. Takip sirasinda 1

si¢an otit oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Yeni bir sican caligmaya dahil edilerek grup

say1s1 tamamlandi. Giiriiltii sonras1 3. glinde emisyonlar alinmaya basland1 ve 10. giinde

heniiz giiriiltii 6ncesi seviyelere ulasmamasti.

40
30 * \
>
< 20 - —e— Guriiltt Oncesi
% —@— Guriltt Sonasi
g 10 3. Giin
z . 7. Giin
/.
& o —%—10. Giin
-10 - -\-/-\‘\_/\l
-20 : : : : : :
0 1 3 4 5 6 7 8
frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Giirtlti 6ncesi | Giiriiltli sonrast SNR degerleri
gliriilt Olgtimi SNR degerleri Hemen 3.Giin 7.Gun 10.Giin
seviyesi yapilan
ve siiresi frekanslar
1 1 2 3 0 0
1.5 3 -7 -3 3 0
120 dB 2 5 -4 0 0 2
SPL 35 3 18 9 4 15 16
dakika 4 33 14 3 21 26
6 34 -3 0 16 20
8 26 -9 -1 14 17
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Grup 10: 110 dk SPL siddetinde giiriiltii 24 saat siire ile disaridan uygulandi. Sag ve sol

kulak ayri1 ayri incelendi. Takip sirasinda 6len 1 sigan ¢aligma dis1 birakildi. Yeni bir

sican ¢alismaya dahil edilerek grup sayisi tamamlandi. Her iki kulakta da giiriiltii sonras1

emisyon kaybi olustu. Giiriiltii sonras1 3. giinde emisyonlar alinmaya bagland1 ve 10.

giinde heniiz giiriiltii 6ncesi seviyelere ulagsmadi. Ancak her iki kulak arasinda Sl¢lim

degerlerinde farklilik oldugu saptandi

25
20 - . -
15 / \ _
- —e&— Gurultt Oncesi
85 10 * / X —m— GUrultt Sonasi
S W\ ~N 3. Gin
% 5 J/\/ \ 7. GUn
o —%— 10. GUn
X
-5 \/l/'/.\\
-10 : : : : : : : !
0 1 2 3 4 5 6 7 8
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Giirtlti 6ncesi | Giiriiltli sonrast SNR degerleri
gliriilt Olgtimi SNR degerleri Hemen 3.Giin 7.Gun 10.Giin
seviyesi yapilan
ve siiresi | frekanslar
110 dB 1 4 -5 -4 1 )
SPL 24 1.5 10 -8 6 7 5
saat 2 6 -6 1 0 2
digaridan |3 10 5 3 7 7
giriltd 1y 19 3 2 3 6
Sol kulak g 19 i 2 3 10
Olciimleri 3 7 K > 3 3
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—e— Giiriiltii Oncesi

7 10- o
%) —m— Girdlth Sonasi
g 5 | 3. Giin
% 0 7. Gun
@ —%— 10. GUn
-5
-10 \/./-\‘/-l/.
-15 : : : : : : :
0 1 2 3 4 5 6 7 8
Frekans (kHz)
Verilecek | DPOAE Girtiltii 6ncesi | Giiriiltli sonrast SNR degerleri
glriltd Olgtima SNR degerleri Hemen 3.Giin 7.Giin 10.Giin
seviyesi yapilan
ve suresi frekanslar
110 dB 1 17 -6 7 6 8
SPL 24 1.5 20 -13 8 8 11
saat 2 10 -10 1 1 6
dlsarldan 3 19 -8 5 8 11
glrdlta 7y 15 11 7 7 9
Sag kulak "¢ 12 9 8 6 11
Olctimleri 3 19 3 6 3 1
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TARTISMA

Akustik travmaya maruz kalma sik rastlanilan bir klinik durum olup fizyopatolojisi ve
tedavi yontemleri tizerine gerek klinik gerekse deneysel ¢alismalar devam etmektedir.'”
Akustik travmadan korunulmasi ve tedavisi icin gelistirilecek ilaglar medikal maliyetleri
azaltacak ve hayat kalitesi iizerine belirgin etkileri olacaktir.* Kobaylar iizerinde yapilan
deneysel calismalarin  klinik c¢aligmalara 6nemli etkisi olmaktadir. Literatiir
degerlendirildiginde kullanilan akustik travma modellerinin, ¢calismalar arasinda farklilik
arz ettigi, siire, siddet ve yontem farkliliklar1 oldugu, farkli giiriiltii modellerinin
karsilastirilmadigl, ve modellerin bazilarin1 giris bolimiinde bahsedildigi gibi ideal
modeli saglamadigi goriilmiistiir. Akustik travma iizerine yapilacak calismalarda etkin ve
ideal bir akustik travma modeli olusturulmasi, bu konuda ¢alisma yapacak bilim
adamlarina yardimci olarak, kobay kaybini azaltacak, deney i¢in gerekli zamam ve
maliyetleri azaltacaktir. Yine bdyle bir akustik travma modeli hazirlanmasi ¢aligmalarda
standardizasyonu saglayacak ve bu calismalarin sonuclarinin karsilastirilabilmesini
kolaylastiracaktir. Bu calismada kullanilan model, giris boliimiinde 6zetlenen
calismalardaki bazi giiriiltii seviyeleri ve siirelerinin daha altindaki seviye ve siirelerle
istenen etkinin elde edilebilecegini ve daha once yapilan bazi ¢alismalarin ideal akustik

travma modelini sunmadigini ortaya koymaktadir.

Akustik travmanin patogenezinde altta yatan nedenin mekanik travma ve biyokimyasal
hasar diisiiniiliir. Histolojik ¢alismalar giiriiltiiye maruz kalan kokleada iki belirgin
degisiklik gostermektedir. Bunlar sagli hiicre kaybi1 ve stereosilya degisiklikleridir.
Stercosilya degisiklikleri ile karsilastirildiginda hiicre kaybi daha azdir.’® Stereosilya
hasar1 baziller membranin, stereosilya boyunca kollezyonlara neden olan, agir1 hareketi
sonucu olusabilir. Korti organinda pek ¢ok hasarlanmis stereosilya dis sagh hiicrelerin ilk
turunda ve i¢ sagh hiicrelerde en ¢ok hasarlanan frekanslarda goriiliir. Bu yilizden tipik

akustik travma mekanik prosese bagli olmalidir.’®Ayrica giiriiltii sirasinda ve sonrasinda

oksijen basincinda azalmaya bagli olarak koklear hipoksi giiriiltiiye bagli isitme

kayiplarinin gelisimindeki mekanizmalardan biri oldugu diistiniilir.”’

Klinikte karsilasilan akustik travmalar belirli bir veya birkac¢ frekansta olusmaktadir.

Ancak deneysel olarak olusturulacak akustik travma modelinde verilecek giiriilti tek bir
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frekansta olmamali1 ve birden ¢ok frekansta esit seviyede giiriiltii saglamalidir. Bu amacla
MATLAB programi kullanilarak sadece 1-12 kHz araliginda siddeti degistirilebilen
beyaz giiriiltii elde edildi ve ¢calismamizda kullanildi. 1-12 khz frekanslar1 normal igitme
ve sik kullanilan konusma frekanslarini igermekte ve tiim frekanslarda esit verilen giiriiltii
ile bu frekanslardaki ilgili sac¢li hiicreler hasarlanmakta ve fonksiyonlar

degerlendirilebilmektedir.

Bu amagla planlanan ¢alismamizda 10 deney grubu diizenlenerek her grupta 6 sicana
farkli seviyelerde ve farkli siirelerde giiriiltii uygulanarak olusan isitme kaybi ve isitme

kaybinin geri doniis siireleri gdzlenmistir.

Sonuglar degerlendirildiginde 110 dB siddetinde 25 dakika uygulanan giiriltiiniin
iizerindeki siddet ve siirelerdeki giirtiltiilerin 7-10 gilinde diizelen akustik travmayi
olusturdugu goézlenmistir. Literatlire akildiginda uzun siireli ve yiiksek siddette giiriiltii
uygulandig1 ¢alismalar meveuttur.>® Ancak calismamiz gostermektedir ki 110 dB SPL
25 dakika tizeri siire ve siddetteki giiriiltiilerin, siire ve siddet olarak bir avantaji yoktur.
Hayvan calismalarinda genel kural olarak hayvanlara miimkiin olan en az zarar
verilmelidir, bu ylizden bunun iizerindeki siddette ve siiredeki giiriiltiilerin verilmesi
gereksizdir. Bu nedenle ¢aligmamizda giiriiltii uygulamasinda giiriiltii seviyesi 120 dB
SPL’ in lizerine ¢ikartilmamistir. Belirtilen gruplarda hig total geri doniisiimsiliz emisyon
kayb1 saptanmamugtir. Yine 25 dakikada travmanin uygulanmasi calismalarin
yapilmasini, tekrarlanmasini kolaylastiracak bir silire saglar. Daha az siddetteki ve
siiredeki giiriiltiiniin ise akustik travma olusturdugu ancak emisyon degisikliklerinin
birkag giinde diizeldigi gdzlenmistir. Ozetle calismanin basinda bahsedilen ideal akustik
travma i¢cin 110 dB SPL siddetinde giiriiltiiniin 25 dakika siire ile uygulamasi yeterli

olmaktadir.

Girtlti kulak kanalina veya disaridan uygulanabilir. 110 dB SPL seviyesinde
disaridan uygulanan giiriiltiiniin de 7-10 giinde kendiliginden diizelen akustik travma
olusturabildigi, ancak iki kulaktaki emisyon degerlerinin takip siiresince birbirinden farkl
oldugu saptanmistir. Disaridan uygulanan giiriiltii akustik travma olusturabilse de; travma
olusturmak i¢in gerekli zamanin uzunlugu, uygulamanin ve akustik travmanin

tekrarlanmasinin daha zor olmasi, kulaklar arasinda fark olmasi, si¢anlarin kontrolsiiz
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giiriiltliye maruz kalmasi ve her iki kulaga birden giiriiltii verilmesi nedeniyle kullanish
bulunmamistir. Kulak kanali i¢ine uygulanan giiriiltiiniin daha kisa siirede travma
olusturdugu goézlenmistir. Ayrica kulak kanali i¢ine uygulanacak giiriiltiide diger kulak
etkilenmeyeceginden ¢alismalarda kontrol grubu olarak kullanilabilir. Bu ylizden akustik
travma olusturmak icin ideal olarak giiriiltii kulaklikla bir kulaga uygulanmalidir. Yine
literatiir incelendiginde hoparlorlerle kulak Oniine giirtiltii verilen akustik travma
modelleri olsa da biraz 6nce bahsedildigi gibi bu modeller diger kulagin da travmaya
ugramasina sebep olmakta ve diger kulagin kontrol kulagi olarak kullanilmasini
engellemektedir.

Kobaylarda otoakustik emisyon Ol¢iimii yaparken karsilagilan en 6nemli sorun
kobay dis kulak yolunun ¢ok dar olmasi ve bu nedenle probun yerlestirilmesinde zorlukla
karsilasilmasidir. Khvoles ve arkadaslar1 probun ucuna ince bir tiip taktiktan sonra tiipii
dis  kulak yoluna yerlestirmisler ve herhangi bir artefakt olusmadigini
gdzlemlemislerdir.”” Biz de calismamizda probu dis kulak yoluna sikica oturtabilmek
i¢in, E tipi yeni dogan probunun ucuna, arada en kii¢lik boyda timpanometri probu olacak
sekilde yaklasik 1 mm ¢apinda feeding (No:8) tiipten hazirlanan kaniil monte ettik.

Iyi bir sedasyon ve probun saglam yerlestirilmesiyle aymi uyaran verilerek
olusturulan distorsiyon farklt zamanlarda yapilan kayitlarda +5 dB’lik bir fark
yaratabilir.*’ Farkli zamanlarda yapilan iki farkli 6lgiimde DPOAE ve giiriiltii esigi
degisecektir. SNR oran1t DPOAE cevaplarint degerlendirmek i¢in DPOAE amplitiidlerine
gore daha gilivenilirdir. Biz de ¢alismamizda bu orani esas aldik.*”* Calismamizda
kullanilan ketamin anestezisinin ise chincihillalarda DPOAE biiyiikliigiinii 2,9 dB,

TEOAE’ lari da 1,1 dB arttirdig1 goriilmiistiir.”

I¢ kulak fonksiyonlarin &lgiilmesinde, giiniimiizde en cok TEOAE ve DPOAE’ un
kullanim alani bulunmaktadir.®® Giiriiltiiye bagl isitme kayiplar1 genelde sagh hiicrelerin
ilk turuna lokalizedir ve distorsiyon iiriinii kayitlar (DPOAE) (2f1-f2) dis saglt hiicre
biitiinligiiniin saptanmasinda en uygun test gibi goriinmektedir.” Akut akustik travmaya
maruz kalan hastalarda ve etkilenen frekanslarda saptanabilir. DPOAE bulunmayan
hastalarda prognozun etkilenen frekanslarda, DPOAE saptanabilen hastalara gore daha
kotii oldugu saptanmistir.® Kobay gibi kiigiik hayvanlarda emisyonun kisa latansh ve

kisa siireli olmasi olgiimde teknik bir problem olusturmaktadir.’” TOAE’ nun kaydi
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zordur.”® TOAE diisiik frekanslarm ve minor koklear isitme kayiplarin1 saptamada daha
hassasken DPOAE 4kHz iizerinde 6lciim yapabilir.’® Bu yiizden akustik travma
modelinin degerlendirilmesinde DPOAE daha uygun bir inceleme olacaktir. Yapilan
calismalarda da DPOAE dis sagh hiicre hasarinin saptanmasinda etkili bir yontem
oldugu® ve anormal isitme ile ilgili semptomlarn oldugu ancak odyogramim normal
oldugu durumlarda bile akustik travmaya bagli isitme kaybinin degerlendirilmesinde

sensitif bir yéntem oldugu vurgulanmustir.®

Akustik travmaya maruz kalanlarda yapilan konvansiyonel odyometri (0.25-8 kHz) ile
genisletilmis yiiksek frekans odyometri (9—20 kHz) karsilastirildiginda akustik travma
maruziyetinin daha c¢cok 4-8 kHz arasinda oldugu ve konvansiyonel odyometrinin
isitmenin degerlendirilmesi i¢in yeterli oldugu sonucuna varilmistir.”’ Kullandigimiz
DPOAE 8 kHz’ e kadar 6l¢iim yapilabildigi i¢in isitmenin degerlendirilmesi icin yeterli

aralig1 saglamaktadir.

Glrtiltiiniin yalniz sag kulaga uygulamasi calismalarda diger kulagin kontrol kulagi

olarak kullanilmasina olanak verecektir.
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SONU

Bu calisma akustik travma patofizyolojisinin anlagilmasinda ve akustik travma tedavisi
iizerine yapilacak calismalarda referans olarak kullanilabilecek yeni bir akustik travma
modeli sunmaktadir. Bu modelde sag kulak kanali i¢ine 25 dakika siire ile verilen 110 dB
SPL siddetindeki beyaz giiriiltiiniin 7-10 giinde diizelen bir akustik travma olusturdugu,

bunun iizerindeki siddet ve siirelerdeki giiriiltiilerin gereksiz oldugu saptanmustir.
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